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Vorwort.

Diese Arbeit ist die Fortsetzung von Studien, die ich wiihrend
meines Aufenthalts an der Provinzial - Irrenanstalt zu Schleswig
im Somimer 1887 zu machen Gelegenheit hatte. Es ist mir Be-
diirfnis, den Herren Direktor Dr. Hansen, Dr. Adler, Sanitits-
rat Dr. Henningsen und Dr. Kirchhoff fur die Liberalitit,
mit der diese Herren mir ein reiches, teils direkt, teils indirekt
fir diesen Zweck verwertetes Material zur Verfigung stellten,
auch an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank zu sagen.

In ganz besonderem Maasse bin ich dann noch Herrn Dr.
A dler verpflichtet, der mir den Gedanken eciner derartigen Ar-
beit nahelegte und mir in der liebenswiirdigsten Weise nicht nur
seinen ganzen Apparat zur Verfligung stellte, sondern auch mit
seiner reichen Erfahrung mich in Rat und That unterstitzte.

Ebenfalls verdanke ich den weitaus grossten Teil der ein-
schligigen Litteratur der #rztlichen Bibliothek der Irrenanstalt.

Flensburg, im September 1888,

M. A. Knuth.







Oharcot und Erf lenkten Mitte der 7oer Jahre die allge-
meine Aufmerksamkeit der Aerzte auf eine*schon bekannte aber
von ihnen zuerst vollstindig pricisierte Krankheitsform, fir die
Erb, nach dem klinischen Bilde den von Heine!) stammenden
Namen ,spastische Spinalparalyse“ wihlte, wihrend Charcot sie
ytabes dorsal spasmodique®, oder nach dem von beiden Forschern
angenommenen anatomischen Substrat ,primire symmetrische
Lateralsklerose® nannte.

Seitdem ist die spastische Spinalparalyse Gegenstand eifriger
noch nicht abgeschlossener Forschung. Es galt eben zunichst,
den Nachweis zu fithren, dass dem nicht ganz selten zur Be-
obachtung gelangenden Symptomencomplex der spastischen Spinal-
paralyse wirklich eine primire Strangerkrankung der Pyramiden-
bahnen ohne Beteiligung des Hirns und der Vorderhornganglien-
zellen des Riickenmarks zu Grunde liege.

Erb standen bei seinen Publikationen in den Jahren 1875,
76 und 77?) gar keine anatomischen Bebachtungen zur Verfiigung,
und Charcot®) konnte sich nur auf ,alte Reminiszenzen, welche
sich schon wieder etwas verwischt haben und die Controlle neuer
Sektionsbefunde ndtig machen®, beziehen,

1) Heine ,,Paralysis spinalis et cerebrelis spastica®, 1360.
2) Erb:
1. Berliner Klinische Wochenschrift 1885 Nr. 26,
2. ,,Ueber spastische Spinalparalyse®, Virchows Archiv 1877, Band 70,
pg. 241 und 293,
3. Archiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, Band VII, 1877,
pg. 238,
3) Charcot ,,Lécons de la faculté de médicine** rec. pur Bowneville 1874
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Auch heute noch steht der Nachweis einer primiren Lateral-
sklerose aus — bei intaktem Hirn, wihrend er bei Psychosen
gefihrt ist.

Die zahlreichen anatomischen Befunde der folgenden Jahre
liessen in den meisten Fillen die Pyramidenstraﬁgdegeneration
als eine sekundire erkennen. Es stellte sich heraus, dass sehr
mannigfaltige Veranderungen des Hirns und Rickenmarks unter
dem klinischen Bilde der spastischen Spinalparalyse verlaufen
konnen, denen allen nur gemeinsam war, dass die Pyramiden-
bahnen an irgend einer Stelle ihres Verlaufs zwischen der Hirn-
rinde und dem Eintritt in die grauen Vorderhérner von dem
Prozess in Mitleidenschaft gezogen waren.

Es war daher nicht wunderbar, dass man sich allmihlich
gegen das Vorkommen der primiren Lateralsklerose etwas skep-
tisch 1) verhielt, zumal sie dem theoretischen Verstindnis Schwierig-
keiten machte, die allerdings dieselben sind bei allen primiren
Strangerkrankungen, also besonders auch der tabes dorsalis, nam-
lich die symmetrische Erkrankung physiologisch gleichwertiger
Fasersysteme scheinbar ohne Beteiligung ihres trophischen Centrums
mit Beginn an einem beliebigen Punkte ihres Verlaufs zu erkliren.
Striimpell?) formuliert diese Schwierigkeiten so: ,,Eine grosse bis
jetzt nicht hinwegzuriumende Schwierigkeit liegt nur darin, wie
wir uns die Erkrankung von Fasersystemen ohne gleichzeitige
Erkrankung der hinzugehorigen Ganglienzellen denken sollen.
Die Fasern sind ja nach den jetzt meist herrschenden Anschauungen
die indifferenten Leiter der Nervenerregung, die Ganglienzellen
Trager der specifischen Funktion, Es scheint mir daher schwer
begreiflich, wie eine supponirte specifische Krankheitsursache bloss
die unwesentlichen leitenden Teile eines Systems treffen soll,
wiahrend die Ganglienzellen anscheinend normal bleiben.*

Da sich nun andrerseits die iberwiegende Mehrzahl der
Autoren gegenwirtig gegen die entziindliche Natur dieser Prozesse
entschieden hat und die Bindegewebsverinderungen fiir nicht
primir und wesentlich erklirt, da ferner solche spezifisch toxische

%) R. Schulz, Deutsches Archiv fiir klin, Medicin, Band 23. pg. 343. ,,Giebt
es eine primire Sklerose der Seitenstringe des Riickenmarks$¢"

%) Striimpell, Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, Band XI, pg. 66.




ﬁ———v

B et

Wirkungen vom Ergotin und von Latyrus auf die bezichungsweise
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Hinter- und Pyramidenseitenstringe bekannt sind, so musste der
Nachweis eines itiologischen Moments im Nervengewebe selbst
fir die Strangdegeneration trotzdem gefordert und erstrebt werden;
und es ist nicht wunderbar, dass man doch von neuem seine
Aufmerksamkeit den Ganglien‘zellenl) zuwandte, deren aufge-
hobener tropischer Einfluss sich so deutlich bei der sekunddren
Degeneration manifestierte und in ihnen Erndhrungsstdrungen
suchte, die zu den Strangdegenerationen in ursichlichem Verhiltnis
standen. [Lin besonders giinstiges Objekt fiir diesen Zweck schien
die spastische Spinalparalyse, die sich im Verlauf von Psychosen,
besonders bei dementia paralytica, einstellt, zu sein.

Bei der dementia paralytica ist ja eine starke Atrophie der
vorderen Hirnrinde und besonders der Centralwindungen ein ge-
wohnlicher Befund. Man durfte” daher mit Recht erwarten, in
den Fallen von dementia paralytica mit spastischem Symptomen-
complex im Anschluss an dic starke Atrophie dieses psychomo-
torischen Rindencentrums eine entsprechende absteigende Degene-
ration der Pyramidenbahnen zu finden, analog der Muskeldegene-
ration nach Vorderhornerkrankungen. Es wire also auch in diesen -
Fallen die Affektion der Pyramidenbahnen als eine sekundire
anzusehen gewesen,

Das Vorkommen einer solchen Degeneration kann mnattrlich
a priori nicht bestritten werden; man kann es sogar fiir wahr-
scheinlich erkliren. Indessen casuistische Belege sind dafir noch
nicht erbracht; viclmehr ergiebt die ganze allerdings noch nicht
sehr grosse Casuistik, dass ein solcher direkter Zusammenhang
zwischen Rindenatrophie und Pyramidenbahndegeneration nicht
bestand, dass vielmehr hochgradige Reduktion der grossen Pyra-
midenzellen in den Centralwindungen bestehen kann ohne Affektion
der Pyramidenstrange. Der einzige Fall, der dafiir in's Feld ge-
fithrt wird, ist nur dagegen beweisend. Es handelte sich offenbar
im Fall Turgenieff der Intensitit der Verdnderungen entsprechend

um eine primire Degeneration der Pyramidenbahnen des Hals-
marks. Die Degeneration hatte sich, allmihlich nach oben an

1) cf. Flechsig, ,,Ueber Systemerkrankungen im Riickenmark®, 1. Hilfte, :
Leipzig 1878, pg. 153 j




8

Intensitdt abnehmend, in diesem Falle nur ungewdhnlich weit
vom Halsmark durch medulla oblongata, Briicke, pedunculi cerebri,
innere Kapsel und Stabkranz bis zur Rinde forterstreckt. Die
Kornchenzellen, welche sich in letzteren Abteilungen fanden und
vereinzelt immer finden, bezeichnen offenbar die Strasse des fort-
schreitenden Prozesses.

Es kann also auch hier nicht von einer sekundiren Degene-
ration, von den atrophischen Centralverbindungen absteigend, die
Rede sein. Alle anderen Beobachtungen lassen iiberhaupt keine
Verdnderungen der Pyramidenbahnen iiber die Briicke hinauf ver-
folgen. Meist hort der Prozess schon vor der Pyramidenkreuzung
auf. Wenn trotzdem selbst ganz neuerdings wieder?) die primire
Lateralsklerose auch bei Geisteskranken in Frage gezogen wird,
so ist dies ein Beweis, dass der in erster Linie von Westphal so
exakt wie moglich gefiihrte Nachweis derselben, obgleich Westphal
gerade besonders die theoretische Bedeutung seiner Befunde be-
tont, 2) sich noch nicht allgemeiner Anerkennung zu erfreuen hat
und es muss daher wiinschenswert erscheinen, die an sich nicht
grosse Casuistik solcher genau beobachteter Fille zu vermehren.
Dazu schien sich mir besonders ein Fall zu eignen, der dadurch
von allen bisher publizierten abweicht, dass er Jahre lang als
unkomplizierte spastische Spinalparalyse gut beobachtet war und
in einer terminalen allgemeinen progressiven Paralyse von zwei-
monatlicher Dauer nach dem Auftreten der ersten alarmierenden
Symptome seinen rapiden Abschluss fand.

Alle bisher ausftihrlicher mitgeteilten Fille von Dementia
paralytika und spastischer Spinalparalyse begannen mit dem Auf-
treten der Demenz, und wihrend ihres sehr gleichartigen stets
rapiden Verlaufs stellte sich sekundar der spastische Symptomen-
complex ein in einem Stadium, das schon seine reine Beobachtung
sebr beeintrachtigte und z. T. unmoglich machte.

In meinemn Falle durfte ich erwarten, dass dem chronischen
Verlaufe der spastischen Spinalparalyse entsprechend, sich bedeu-
tende Verdanderungen in den Pyramydenbahnen finden, wihrend

1) Seeligmiiller, ,,Lehrbuch der Krankheiten des Riickenmarks und Ge.
hirns** u. s. w. Braunschweig 1887, pg. 206.
%) Westphal, Archiv fiir Psychiatrie, Band XV, pg. 243.
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dem rapiden Dekursus der progressiven Paralyse frischere Ver-
anderungen im Gehirn entsprechen wiirden.

Der Befund entsprach den Erwartungen, wenn er sich auch
nicht ganz dem theoretischen Postulat Erbs und'Charcots fugte.

Zunichst will ich jetzt in den Hauptzigen die Geschichte
der spastischen Spinalparalyse skizzieren und dann die Casuistik
der dementia paralytika in ihrer Complikation mit spastischer Spinal-
paralyse und der anatomischen Grundlage der primiren Lateral-
sklerose zusammenstellen, der sich mein Fall anreihen wird.

I. Schon im Jahre 1744 giebt Andry eine Beschreibung der
spastischen Lihmung der Beine. Ueber den symptomatischen
Standpunkt sich erhebend, gelangte Delpech ') 1830 zu theoretischer
Klarheit iiber den Sitz und das Wesen der Krankheit.  Allerdings
handelte es sich in seinen Beobachtungen wohl ausschliesslich
um sekundire Degeneration der Pyramidenbahnen. Heine?2)
schilderte 1840 und 1860 die cerebrale und spinale Form der
spastischen Kinderlihmung.

Gelegentlich seiner Publikationen iiber die sekundiren Strang-
degenerationen berichtet Tirk ¥ 1856 auch {iiber 3 Fille von
primidrer Pyramidenbahndegeneration mit Motilititsstorungen ohne
Anisthesie, Die mikroskopische Untersuchung fehlt. Die Fille
sind also nicht beweisend.

Bis gegen die 70er Jahre beschiftigten sich dann haupt-
sdachlich die Chirurgen und Orthopiden, denen die praktische
Aufgabe zufiel, die funktionellen Stdrungen derselben zu bekiampfen,
mit der spastischen Spinalparalyse. Was von Little in England
dariiber publiziert wurde, ward von Stromeyer und Busch in
Deutschland zu allgemeiner Beachtung gebracht. #) Dann nahmen
die Neurologen den Gegenstand von neuem auf.

1) Delpech ,,Orthomorphie, Entwicklungsstorungen des Hirns mit sekundérer
Riickenmarkserweichung 1830,

2) Heine ,Paralysis spinalis et ccrebralis spastica “ 1860.

3) Tirk ,Ueber primidre Degeneration einzelner Riickenmarksstringe,
Sitzungsbericht d. kais, Acad. d. Wissensch. z, Wien. Math. nat, Kl, Band XXI,
pg. 112, 1856,

4) Niheres iiber die Casuistik dieser ilteren Periode cf, Neaf,, Die spastische
Spinalparalyse im Kindesalter.“ Inauguraldiss, Ziirich 1383.
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Den aphoristischen Mitteilungen Charcots in den Jahren 1863,
1869, 1871 und 1872 folgte die Pricisierung des Krankheitsbildes
durch Charcot und Erb 1874 und 1875. Erb resumiert in seinem
Handbuch der Krankheiten des Riickenmarks!) so: ,Das vollige
Fehlen aller und jeder Sensibilititsstorung selbst bei sorgfaltigster
Prifung der Haut- und Muskelsensibilitdt nach allen Richtungen
hin; das Fehlen der Muskelatrophie und des Dekubitus, die vollige
Abwesenheit von Stérungen des Gehirns und der
Gehirnnerven sind fir die Charakterisierung der Krankheit
mindestens ebenso bezeichnend und wichtig, wie Anwesenheit von
Parese, Muskelspannungen und gesteigerte Schnenreflexe.

Charcot ?) legt bei seiner ,symmetrischen primiren Sklerose
der Seitenstringe ohne Beteiligung des Vorderhirns® den Nach-
druck auf die spastische Contraktur, ,welche sich beinahe vom
Beginn der Krankheit in den betreffenden Gliedmassen entwickelt, bald
permanent wird und in systematischer Hinsicht so ziemlich das
ganze Krankheitsbild charakterisiert. Nach Charcot gestaltet sich
die Entwicklung der Krankheit so, dass lange Zeit als cinziges
Symptom eine Parese symmetrisch oder cinseitig besteht, Diese

nimmt allmahlig zu. Die Patienten haben spiter das Gefihl, ,als
ob sie die Beine nachschleiften,“ dann treten bald Spasmen hinzu.

Die Beine werden im Bett meist in Extensions- und Ad-
duktionsstellung ,starr und inflexibel wie Holzsticke* fixiert ge-
halten. Ausserdem geraten sie hiufig und zwar meist ohne nach-
weisbare Ursache in Zittern. Das Gehen ist besonders Morgens
beim Aufstehen etwas erschwert. Auf Stock und Kriicken ge-
stiitzt, bewegen sich die Patienten langsam und mihevoll aber
immerhin ziemlich sicher vorwirts. Iirst nach mehreren Jahren
wird das Gehen absolut unmoglich,  Zeitweise exacerbierende
Contrakturen der Abdominalmuskeln kommen hinzu, Hinde und
Arme sind gewodhnlich frei. An ihnen beobachtet man haufig
ein Zittern. Die Erndhrungsverhiltnisse der Muskeln bleiben
normale.

1) Erb, ,Krankheiten des Riickenmarks.“ Handbuch der Krankheiten des
Nervensystems, erste Hiilfte, Leipzig, 1878, pg. 233.

2} Charcot ,Klinische Vortrige tber die Krankheiten des Nervensystems
red. v, Bourneville, Abt, II, Deutsch von Fetzer, Stuttgart 1878, pg. 30s.
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Die Sensibilitit ist i mmer intakt, Keine Lendenschmerzen,
kein Giirtelschmerz, kein Ameisenkriechen oder Eingeschiafensein,
kein Constriktionsgefihl, keine blitzartigen oder bohrenden
Schmerzen. ,Auf der anderen Seite fehlen auch die cephalischen
Symptome vollkommen.“ Erkrankungen der Hirnnervencentren,
Schwindel, Sprachstorungen und Intelligenzstorungen sind nicht
vorhanden, weder Storungen noch Strabismus finden wir,

In der Vesikal- und Genitalsphire kommen ebenfalls
keine Storungen vor.

Grade die Monotonie des Krankheitsbildes ist charakteristisch.

Charcot 1) erklirt das Krankheitsbild der spastischen Spinal-
paralyse fiur ein relativ seltenes. Sein grosses Material enthielt
im Jahre 1877 nur 5 Patienten auf 5o Tabiker.

Tn Deutschiand ist die spastische Spinalparalyse nach Erb
und anderen ziemlich hiufig. )

Im Jahre 1876 gab Berger?) noch einmal eine klassische
Schilderung der Krankheit und belegte sie mit 4 typischen Be-
obachtungen, ohne wesentlich Neues hinzufiigen. Anatomische
Untersuchungen standen auch ihm nicht zur Verfigung.

Die von Erb im Jahre 1877 veroffentlichten 16 Musterfalle
zeigen, wie schwer es ist, ,wirklich typische, reine Representanten
der Krankheit® zu bekommen. Schon in seiner ersten Publikation
yiber einen wenig bekannten spinalen Symptomencomplex.” zog
Erb vor, eine hiufige Ausnahme in Bezug auf die Sensibilitat
ins System aufzunehmen, durch dic Angabe, dass in einzelnen
Fillen die Affektion mit sensibeln Stérungen, Schmerz im Kreuz
und den Beinen beginnen.

In seinen Fillen finden sich nun folgende Complikationen :

In Fall T ist Abnahme der sexuellen Potenz, in Fall X und
X1l Blasenschwiiche resp. Blasen - und Mastdarmschwache ver-
zeichnet. In Fall IV, VI und XIII werden reissende Schmerzen
im Kreuz und den Beinen angegeben. In Fall V findet sich eine
unbedeutende Abstumpfung des Temperatursinns. In Fall V und
VIII Ameisenkriechen in den Unterschenkelnj in Fall IV und

1) 1, c. pg. 316.

%) Berger, ,Beitriige zur Pathologie wund Therapie des Riickenmarks.“
Deutsche Zeitschrift fiir praktische Medicin 1876, Nr. 16-—19 und 2'7—30.

Virchows Archiv, Band 70, pg. 241 und 293, 1877.
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VII Gefihl von ,Taubsinn,“ Prikkeln und ,Pelzig sein® der
Fingerspitzen; in Fall XI Brennen in der Wadengegend: in Fall
VII und XII vasomotorische Stérungen; in Fall IlI und VI Ab-
magerung der Muskeln; in Fall VII Erschwerung der Sprache,
von Pfeifen und Schlingen ohne Muskelatrophie; in Fall V Schwanken
bei geschlossenen Augen; in Fall IV und VIII Kopfschmerzen;
in letzterem Schwindelgefiih! und Dyspepsie; in Fall XIV und
XVI Hysterie in Fall III, halbseitiger Symptomencomplex. —
Wir haben da also eine Musterkarte von teils cerebralen, teils
spinalen Symptomen, die alle die primire Lateralsklerose sehr in
Frage stellen und zum Teil auf das Bestimmteste auf die Er-
krankung gewisser anderer Systeme hinweisen. Es bleiben im
Ganzen wur 3 uncomplizierte Beobachtungen iibrig; und doch
sagt Erb in der Einleitung zu dieser Casuistik: ,,Ueberhaupt mag
man es sich, wie Charcot sehr richtig bemerkt, zur Richtschnur
nehmen, tberall da, wo irgendeine Complikation mit Sensi-
bilitits- und Blasenstdrungen, mit Storungen der Hirnnerven der
psychischen Funktionen, der Sprache u.s. w. Die Monotonie
des Krankheitsbildes der spastischen Spinalparalyse stort, die Diag-
nose dieser letzteren zweifelhaft zu lassen. (I c. pg. 306.)

Gehen wir nun zur Erdrterung des anatomischen Befundes
{iber, so muss man ja die Angaben von Erb und Chareot als
Abstraktionen aus complizierteren Fillen resp. als thcoretische
Postulate, die der Forschung die Directive geben sollten, ansehen,
da Charcot selbst erklirt, dass die spastische Spinalparalyse
nvorliufig nur als klinisches Krankheitsbild“ existiert und Erb noch
keine anatomische Beobachtung vorlag,

Charcot giebt nun an, dass bei der primiren Lateralsklerose
ein Gebiet, das etwa den Seitenstringen nach Abzug der Vorder-
seitenstranggrundbiindel und des anterolateralen aufsteigenden
Strangs von Gowers entsprechen wirde, affiziert wird. In der
Linge soll sich der Prozess vom Lendenmark bis zum verlan-
gerten Mark und selbst noch iber dieses hinaus erstrecken, Die
Pyramidenvorderstrangbahnen sind nach ihm nicht betheiligt.

Bei der sekundiren Pyramidenbahndegeneration soll, falls
der primare Krankheitsherd sich im Rickenmark findet, zum
Unterschied davon ein Streifen intakten Gewebes die degenerierten
Hinterseitenstrange von der grauen Substanz scheiden, wihrend
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bei Hirnaffektionen auch dic Peripherie der Seitenstringe frei
bleiben soll. Was die sekundire Degeneration anlangt, so ist
hier nicht der Ort, lber die Berechtigung der Charcot’schen
Theorie sich auszulassen. In Bezug auf die primare Pyramiden-
strangdegeneration muss einerseits betont werden, dass in Fillen,
in denen die Peripherie der Hinterseitenstringe im oberen Teil
des Riickenmarks beteiligt ist, keine reine Pyramidenstrangaffek-
tion, sondern ecine Complikation mit Erkrankung der Kleinhirn-
seitenstringe vorliegt, die allerdings, wie es scheint, haufig (cf.
Fille von Minkowski, Strimpell, Westphal etc.) vorkommt, sich
aber gewdhnlich durch den verschiedenen Grad des Nervenfaser-
schwunds und durch die verschiedene Héhe, in der beide Affek-
tionen aufhéren, als Doppelaffektion kennzeichnet.

Andrerseits liegt es schon theoretisch viel niher, eine Be-
teiligung der gleichwertigen Pyramidenvorderstrangbahn anzu-
nehmen und faktisch findet sich dieselbe auch, obgleich nicht
gewodhnlich.

Erb!) schliesst sich Charcot an, lisst aber die Frage, ,ob
die inneren Vorderstringe miterkranken®, offen.

Leyden?®) giebt als Hohepunkt der Affektion die Cervical-
anschwellung des Rickenmarks an. Nach ihmn beginnt die Affek-
tion mit Sklerose beider Pyramiden, die sich dann durch die
Kreuzung in die Hinterseitenstringe fortsetzt. Die inneren
Abschnitte der Vorderstringe sollen mitbetroffen
sein. Es handelt sich also ,genau um das Areal der sekundiren
Degeneration®.

Histologisch entspricht, nach Ieyden, die Affektion voll-
kommen der Hinterstrangsklerose. Es findet sich hochgradige
Nervenfaserverarmung. Ein fast leeres, enges ziemlich derbmascli-
ges Fasernetz bleibt tbrig, Die Gefisse sind verdickt. Es finden
sich sparsame Kornchenzellen, corpora amylacea und sternférmige
Zellen,

Charcot erkldrt primire und sekundire Seitenstrangdegenera-
tion fur histologisch identisch. Thm scheint auch die Frage de-
finitiv erledigt, dass ,die graue Induration bei tabes in histolo-

1) Erb. ,Krankheiten des Riickenmarks®. 2. Hilfte, II. Abt. pg. 224.
2) Leyden. ,Klinik der Riickenmarkskrankheiten®, Bd. 1L Abt, I pg. 434.
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gischer Beziehung vom Erfund bei Herdsklerose oder bei primi-
rer symmetrischer Sklerose der Seitenstrange nicht wesentlich ver-
schieden ist.“

Erb ist ,eine sichere histologische Unterscheidung der primdren
Lateralsklerose von der sekundiren Degeneration der Seitenstringe
auf Grund der bisherigen Untersuchungen noch nicht moglich.“
Westphals Untersuchungen fiihren ihn zu dem Resultat, dass
,wir jedenfalls keinen Grund haben, die Natur und das Wesen
des Prozesses in den Seitenstrangen da, wo er sich als Kornchen-
zellendegeneration darstellt, fiir verschieden anzusehen von dem
in den Hinterstrangen, wo er als graue Degeneration erscheint.”
,Es wirde sich vielmehr hchst wahrscheinlich nur darum handeln,
dass in den meisten Fallen die Affektion der Hinterstrange
slteren, die der Seitenstrange jingeren Datums ist.“

Zu diesen ins Einzelne gehenden Angaben sollten die ana-
tomischen Untersuchungen der folgenden Jahre die Bestatigung
bringen. — —

Der bekaunnte Fall, den Charcot in seiner Klinik zur Demon-
stration des Krankheitshildes der spastischen Spinalparalyse vor-
gestellt hatte, enthiillte sich ja bei der Autopsie als multiple
Sklerose mit Herden in den unteren Grosshirnschenkeln, in den
Pyramiden der Oblongata und in den Seitenstrangen des Dorsal-
marks.

Im Jahre 1878 veroffentlichte Stofellal) einen Fall von De-
generation der Pyramidenseitenstrangs, der Kleinhirnseitenstrange
und der intermedidren Schicht in Brust- und Lendenmark. Der
Halsteil war wenig beteiligt. Indessen fehlte die mikroskopische
Untersuchung, wodurch dic Beobachtung jede Beweiskraft verliert.

Im selben Jahre teilte Leyden?) eine Uebersicht des ana-
tomischen Befunds seiner Falle mit: Er konstatiert, dass bisher
keine Beobachtungen von priméarer Lateralsklerose ohne Betei-
ligung der Vorderhérner vorlige, mit Ausnahme der Be-
obachtungen von Westphal bei Geisteskranken, deren
Verwertung ihm aber wegen der Hirnerkrankung und des ab-
weichenden klinischen Bildes (+') bedenklich erscheint.  Ferner

1y Stofella, Wiener med. Wochenschrift, 1878, Nr. 21, 22 und 24.

?) Leyden, ., Ueber sEastische Spinallihmung,** Berl, klin. Wochenschrift,
1878, Nr, 43.
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@bt er Kritik an den mitgeteilten Fillen von partieller Lateral-
sklerose.

Leydens Fille hatten allerdings auch klinisch nicht ganz
reine Bilder gegeben. Sie ,waren gleichzeitig Paraplegien hohen
Grades z. Z. mit sekundirer Atrophie der gelihmten Muskeln
mit Sensibilitits- und Blasenaffektionen verbunden.“

Sie gehdrten nach anatomischem Befund und Aetiologie
folgenden Gruppen an:

1) der traumatischen Myelitis,

2) der Compressionsmyelitis,

3) der spontanen Myelitis,

4) der spinalen Lahmung nach akuten Krankheiten (Typhus,
Pocken, Recurrens u. s. w.), )

5) den syphilitischen Lihmungen (sehr hiufig),

6) der aufsteigenden Meningitis,

Leyden schliesst daraus, dass die spastische Spinalparalyse
ein ziemlich hiufiger Symptomencomplex sei, sie selbst aber keine
eigene Krankheitsform darstelle.

Leydens Ansicht tritt R. Schulz?) auf Grund 3er Beobach-
tungen bei, die klinisch entweder wihrend des ganzen Verlauls
oder wihrend eines gewissen Zeitraums das reine Bild der spa-
stischen Spinalparalyse geboten hatten.

Die Autopsie ergab:

Im ersten Fall ein cystisch entartetes rotlich-braunes Gliom
der Medulla oblongata, welches ihre ganze Dicke vom Calamus
scriptorius an einnahm und nur eine schmale Randzone intakter
Nervenfasern iibrig liess, Es fand sich sekundire Degeneration
der Pyramidenseitenstrange. Die Pyramidenvorderstringe waren
intakt.

Im zweiten Falle, in dem sich zu dem ursplinglichen
reinen Bilde der spastischen Spinalparalyse spiter der Symptomen-
complex eines Tumors an der Hirnbasis gesellte, indem Stauungs-
papille, Erbrechen, Speichelfluss, Facialislibmung hinzukommen,
fand sich rechts zwischen Kleinhirn und pons eine hiihnereigrosse
feste Geschwulst, welche die rechte Ponshiilfte und den Facialis com-

13 R. Schulz, ,,Giebt es eine primire Sklerose der Seitenstringe des
Riickenmarks ?* Deutsches Archiv fiir klinische Medicin, Band 23, pg. 343.
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primiert hatte. Auch mikroskopisch wurde eine Riickenmarks-
affektion ausgeschlossen.

Im dritten Falle, der klinisch durchaus typisch war und
20jahrigen Verlauf hatte, handelte es sich um kolossalen Ventrikel-
hydrops mit Abplattung der Stammganglien. Die mikroskopische
Untersuchung ergab ein normales Riickenmark. -

In 3 ahnlichen Fillen ergab sich ein Tumor an der Vorder-
seite der Oblongata, multiple Sklerose mit vorziglicher Beteili-
gung der Seitenstrange und Hydromyelus.

Diese Ergebnisse beweisen zur Genuge, dass von der Flut
von Publikationen, die auf Charcots uud Erbs bahnbrechendes
Vorgehen folgten, nur die von Wert sind, die ausser der genauen
Kklinischen Beobachtung auch die Autopsie und zwar mit mikro-
skopischer Untersuchung des gehirteten Hirns und Riickenmarks
bringen.

Man kann daher die zahlreichen skizzenhaften Krankenge-
schichten, wie sie sich besonders in englischen und amerikanischen
Zeitschriften {iber unsern Gegenstand finden, fiuglich unberiick-
sichtigt lassen.

Im Jahre 1881 publizierten Morgan und Dreschfeld?) einen
Fall von primirer Lateralsklerose, in dem Dreschfeld indessen bei
genaueter Untersuchung eine Autopsie in der medianen vorderen
Ganglienzellengruppe des Vorderhirns fand, die er allerdings
wohl mit Grund als sekundar ansieht, die aber jedenfalls die
primére Lateralsklerose fraglich erscheinen lasst.

Im Jahre 1883 teilte Hopkins eine Beobachtung mit, die wohl
als eine diffuse Markerkrankung mit vorwiegender Beteiligung der
Pyramidenseitenstrange anzusehen ist und dann keinen Anspruch
auf die Qualitat einer Systemerkrankung hat.

Der im Jahre 1884 von Minkowski?) publizierte Befund hat
mit meinem Riickenmarksbefund sehr grosse Aechnlichkeit und
stellt eine fast rein primare Pyramidenseitenstrangerkramkung dar.
Ts handelt sich um eine massige Degeneration der Pyramiden-
seitenstrange, die im Dorsalmark die grosste Intensitit zeigt und
oberhalb der Pyramidenkreuzung aufhort. Dazu kommt indessen
eine intensive Degeneration der Kleinhirnseitenstrange und eine

1) Morgan und Dreschfeld, British med, Journal 1881, Jan. 29.
Bl Minkowsky, ,Deutsches Archiv fiir klinische Medizin.“ Band 34, 1884.
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geringe der Goll'schen Strange, sowie geringe Atrophie det
Klarke'schen Siulen.

Im Halsmark ist eine geringe Abnahme der Ganglienzellen
in der vorderen medianen Gruppe bedenklich, noch mehr aber,
dass idtiologisch Lues vorliegt, und die Moglichkeit einer Ent-
wicklungshemmung nahe legt. — ‘

Ieh mochte die historische Skizze der spastischen Spinal-
paralyse nicht schliessen ohne der vorziglichen, allerdings nur
statistisch-klinischen Monographie ,tuber die spastische Spinal-
paralyse im Kindesalter von Naef!j zu gedenken, wenn diese
auch cinen weiteren Rahmen hat und beweist, dass die spastische
Spinalparalyse im Kindesalter von der bei Ligwachsenen jedenfalls
dtiologisch verschieden ist.

Naef teilt seine Fille in drei Kategorien. Die crste umfasst
63 Lalle von ,rein spinaler® Paralyse; die zweite Kategorie um-
fasst 41 Falle von spastischer Spinalparalyse mit dominirenden
cerebralen Erscheinungen; die dritte eine Auswahl von Fille com-
binierter Rickenmarkserkrankungen.

« Von diesen 3 Kategorien kommt fiir uns nur die erste in
Betracht. In erster Linie ist aber das ditiologische Moment
dieser Fille von Interesse. ’

In go%, der Fille, in denen dariber Angaben existieren,
handelt es sich namlich um Frithgeburt und zwar in der Hailfte
der Falle in der 28.—32. Woche. In 14%, der TFille lag
schwere Geburt vor.

Naef liefert durch diese Statistik den Nachweis, dass es
sich bei der spastischen Spinalparalyse der Kinder meist um
Aplasie der Pyramidenbahnen, die sich erst in den letzten Wochen
des fotalen Lebens ausbilden, handelt.

Als Muster sollen hier nur 2 seiner eignen Fille folgen:

Fall I. Es handelt sich um ein frilhgeborenes #usserst
mageres Kind, von greisenhaftem Aussehen und leiser Atmung.
Die Fihigkeit zu saugen erlangt es erst nach 3 Monaten. Sitzen
kann es erst nach 2!/, Jahren, angelehnt stehen mit 33/, Jahren,
an der Hand gehen mit 4 Jahren. Dabei tritt Zittern bei jeder
Muskelanstrengung hinzu.

1) Naef, Inauguraldissertation, Ziirich 188s,
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Fall IV. In der 28. Woche wird das Kind nach 3 tigigen
Bemiihungen durch die Zange an's Licht der Welt befordert.
Von Geburt an bestand eine spastische Contraktur der Ober-
schenkelconduktoren. Die Entwicklung der Beinmuskulatur war
eine gute. Intelligenz und Kopfbildung zeigten sich normal.

Im Uebrigen scheint es nicht zweckmissig, auf die Casuistik
einzugehen, zumal da es sich in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille um cerebrale Complikationen handelt und keine Autopsie
vorliegt.

Endlich ist noch ein Fall von Strimpell ) hier zu erwahnen,
in dem es sich klinisch um das reine Bild der spastischen Spinal-
paralyse handelte wihrend anatomisch neben der primiren
Pyramidenseitenstrangsklerose eine leichte Affektion der Goll’schen
Stringe und des Kleinhirnseitenstringe vorlag. Indessen macht
eine diffuse Randdegeneration im Lendenmark die Verwertung
des Falles als primare Strangerkrankung, wie mir scheint, etwas
bedenklich.

I

Gehen wir nun zur primiren Lateralsklerose in ihrer Com-
bination mit allgemeiner progressiver Paralyse iiber, so bedarf
diese Kategorie zunichst angesichts der Definition von Erb und
Charcot, die alle cephalischen Symptome und speziell Psychosen
von der spastischen Spinalparalyse ausschliessen wollen, an sich
schon einer Rechtfertigung.

Nehmen wir einmal das Erb - Charcot’sche Krankheitsbild
als gegeben an, so wiirden 3 Moglichkeiten fiir die Bezichung
zur allgemeinen progressiven Paralyse vorhanden sein.

1) die spastische Spinalparalyse k&énnte sich mit einer voll-
standig davon unabhingigen allgemeinen progressiven Paralyse
complizieren oder umgekehrt.

Es wirde sich also um ein rein zufilliges Zusammentreffen
zweier Krankheiten bandeln, dessen Moglichkeit selbstverstandlich
nicht abzulehnen ist,

2) die beiden Affektionen kénnten sich in Folge derselben
dtiologischen Momente ausbilden, ohne dass eine direkte Continuitat
oder Abhidngigkeit des einen Prozesses von andern anzunehmen wiire,

) Striimpell, ,Ueber eine bestimmte Form primirer combinierter System-
erkrankung® u. s. w. Archiv fiir Psychiatrie, Band XVII, pg. 217, sp.

A
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3. Die beiden Erscheinungsreihen wiirden direkt in Zusammen-
hang stehen. Die Pyramidenstrangdegeneration wiirde secundir
der prbgressiven Paralyse folgen.

Welche von diesen 3 Mboglichkeiten zutrifft, soll nach Mit-
teilung der Casuistik ertrtert werden, wo denn auch zur Erb-
Charcot’schen Theorie Stellung zu nehmen sein wird

Ueberblicken wir jetzt zunichst das vorliegende Material
iber spastische Spinalparalyse und Dementia paralytika, so sind
die Westphal'schen Arbeiten grundlegend. Gleich unter seinen
ersten Fillen!) von Rickenmarkserkrankung bei progressiver
Paralyse waren 6 Seitenstrangsklerosen und im ersten Bande seines
Archivs giebt er cine klassische Schilderung des klinischen Bildes,
wie unten auszufthren sein wird.

Gnauck ?) machte dann in der Sitzung vom 27, Mai 1880
der Gesellschaft der Charitédrzte von neuem auf diese seltenere
Complikation der Dementia paralytika aufmerksam, schilderte
kurz ihre Symptome und teilte mit, dass er in einer von seinen
6 Beobachtungen bei der Autopsic die Seitenstrangaffektion
festgestellt habe.

Es waren nach seiner kurzen Mitteilung, die den Fall nicht
fir die Casuistik verwendbar machen, nicht nur die Pyramiden-
bahnen, sondern auch ,weiter nach vorn Teile der Scitenstringe®
affiziert.

Dann folgt im Jahre 1881 eine Reihe von Fillen von Clauss.
Im Jahre 1882 publizierte Zacher ?) einen Fall, der beweist, dass
der spastische Symptomcomplex auch ohne jede Riickenmarks-
affektion bei der allgemeinen progressiven Paralyse vorkommen
kann; dass also hier die Diagnose eciner Lateralsklerose iiber-
haupt ohne anatomische Untersuchung nicht gestellt werden
darf.

Es handelte sich um eine anfallsweise sich verschlim-
mernde progressive Paralyse, die sich nach 2 jihrigem Verlauf

1) cf. infr,

%) Gnauck ,Spastische Spinalparalyse und progressive Paralyse®,
Berliner Wochenschrift 1888 Nr, 24.

%) Zacher ,Beitrige zur Pathologie und pathologischen Anatomie der pro-
gressiven Paralyse,

Archiv fiir Psychiatrie Band XIIT pag 135.
9%



mit breitheinigem, schwankendem Gang complizierte, die grobe
Kraft der Beine war damals sehr gering, wahrend der Druck
der Hande kaum abgeschwacht war. Der Patellarcflex war erhoht,
die Sensibilitat crhalten, keine Muskelatrophic vorhanden. Die De-
menz war schon weit vorgeschritten. Nach apoplektiformen Anfillen
traten nun wiederholt starke Steigerungen der Haut- und Sehnen-
reflexe, convulsivisches Zittern, Hyperisthesie und Muskelrigi-
ditat auf, die sich dann immer nach eintger Zeit fast verloren.
Es traten in spiteren Anfillen auch Streckontrakturen der Beine
mit Equinovarusstellung des Fusses und Beugekontrakturen der
Arme und Hinde hinzu. Die mikroskopische Untersuchung des
Ruckenmarks ergab ein negatives Resultat bis auf eine leichte
Bindegewebsvermehrung. Oblongata, pouns und Capsula interna
waren normal. Ich bin aufl diesen I'all etwas niher cingegangen, weil
ich glaubte, dass man doch aus den Schwankungen des spastischen
Symptomcomplexes parallel den cerebralen Erscheinungen vor allen
Dingen aus seinem allmihlichen vollstandigen Zurtcktreten zwi-
schen jedem Anfalle, wie sich dies noch besser aus der Lektire des
Originals ergicbt, auf seine cerebrale Ursache mit Wahrschein-
lichkeit hitte schliessen konnen; wie Zacher bei Gelegenheit
spiterer Fille auch thut.

Dann kommen im Jahre 1884 einige Fille von Zacher und
1886 die kurze Mittheilung zweier Fille von Firstner hinzu.

Bevor wir nun die Casuistik geben, soll betont werden, dass
nur die Fille, in denen die primare Lateralsklerose sich nicht mit
Sklerose der dusseren Hinterstringe und nicht mit Vorder
hornaffektionen combinirt, berticksichtigt werden, wihrend die
Complication mit Kleinhirnseitenstrangaffektion und geringen Ver-
dnderungen in den Goll'schen Strangen, da bis jetzt keine klini-
schen Erscheinungen dicser Affektionen mit Sicherheit festgestellt
sind, nicht zum Ausschluss gefiihrt hat,

Schon im ersten Bande seines Archivs 1) giebt Westphal im
Jahre 1870 in einer monographischen Zusammenfassung der Lehre
von der progressiven Paralyse der Irren eine sehr gute Be-
schreibung der spastischen Erscheinungen bei einer gewissen

) Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten Band I, pg. 52 u. 53.
»Ueber den gegenwirtigen Standpunkt der Kenntnis von der allgemeinen
Paralyse der Irren.* .
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Form derselben, die auffallend z. T. sogar wirtlich mit Charcots
oben gegebenem Krankheitsbilde der spastischen Spinalparalyse
libereinstimmt.

Westphal schildert 2 Kategorien von Bewegungsstdrungen
bei Paralytikern.

Die erste ist die charakteristische Bewegungsstdrung des
Tabikers.

Die zweite Bewegungsstorung nennt er die ,paralytische®
und charakterisiert diese Patienten folgendermassen:

Sie heben die Beine nur sehr wenig vom Boden, wodurch
der Gang etwas Schurrendes bekom mt ohne Nachschleifen
der Extremititen wie bei wirklich Gelihmten. Der Gang ist
langsam und breitbeinig. Kr hat ,etwas eigentimlich
Steifes, Holzernes® Es ist als ob eine Steifigkeit im Knie-
gelenk vorhanden wire. Beim” ersten Uebergang von Ruhe in
Bewegung ist dic Bewegungsstdrung am grissten. Die Patienten
geraten, wenn sie sich vom Stuhl erheben oder gehen
sollten, in zitternde und zuckende Bewegungen, die so heftig
werden konnen, dass sie den ganzen Rumpf erschiittern und so
alleine schon das Gehen sehr beeintriichtigen. Gewdhnlich gehen
die Patienten mit leicht nach vorn (oder hinten?) ibergebeugtem
Rumpfe. Das Zittern stuft sich von den heftigsten Zitterkrampfen
bis zu dem leichtesten, kaum nierkbaren Vibrieren ab.

Die Schriftziige des Patienten werden unregelmaissig, kaum
noch lesbar.

Das Zukn&pfen der Kleider gelingt nur unvollkommen. Es
wird dem Patienten unmoglich, den Loffel selbstindig zum Munde
zu fithren wegen der stossweisen Zuckungen des fortwihrend
convulsivisch bebenden Arms, bei denen Alles verschiittet wird.

Im Sitzen und Liegen treten die Spasmen zuriick, und alle
Bewegungen werden in dieser Lage mit Kraft ausgefithrt,

Zuweilen beobachtet man auch spontan, von Bewegungs-
intentionen scheinbar unabhangig, ruckweise Zuckungen in den
oberen und unteren Extremititen.

Bei Stehen mit geschlossenen Augen tritt kein Schwanken
ein, Die eben beschriebenen Bewegungsstdrungen
treten erst im spateren Verlauf der Geisteskrankheit
deutlich hervor.
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Die Lihmungen und Contrakturen bei Paralytikern erklirt
Westphal dann grosstenteils fiir Folgen von epileptiformen oder
apoplektiformen Anfillen.

Bei- den Patienten dieser Kategorie !) tritt die Incontinentia
alvi et vesicae erst im letzten Stadium bladsinniger Vergessenheit
ein, wahrend sie bei Tabikern unabhingig von dem psychischen
Zustand ist.

Die motorischen Storungen kdnnen wie die Sprachstdrungen
zeitweise ganz in den Hintergrund treten.

Westphal giebt hier also schon eine Schilderung des spasti-
schen Symptomencomplexes, die sich an Vollstindigkeit mit denen
Erb’s und Charcots messen kann.

Es ist seiner Beobachtung nicht entgangen, dass es sich
z. T. um reflektorische ,nicht gewolite« Bewegungen handelt, fiir
deren Zustandekommen er die Bedingungen genau studiert hat.

Wenn er trotzdem nicht zur vollen Klarheit iber die ana-
tomische Grundlage dieser Fille kam und nicht den Schritt that,
ihre Erscheinungen auf die Seitenstrangerkrankung zu beziehen,
wie den tabischen Symptomenconplex auf die Erkrankung der
Hinterstringe, so mag dies wohl an der Combination beider
Affektionen in der Hilfte seiner Fille von Sel;tenstrangsklerose
liegen und andrerseits daran, dass er den paralytischen Tremor
nicht streng von den reflektorischen Spasmen schied. So kam
er zu dem Schlusse, dass Tremor, Zitterkrimpfe und Zuckungen
sowohl bei ,tabischer® wie bei »paralytischer® Bewegungsstérung
vorkommen.

Dass die Parese, die Contrakturen und Lihmungen der
spastischen Spinalparalyse nicht in diesem Zusammenhang erkannt
wurden, ist sehr begreiflich, da dieselben ja auch cerebrale Ur-
sache haben konnen, und im letzten Stadium der Paralyse die
absolute Alienation so dominiert, dass sie jede Untersuchung iiber
die Ursache dieser Erscheinungen illusorisch macht.

Unter dem Material, das dieser Schilderung Westphals zu
Grunde gelegen hat?), finden wir nun die ersten 4 publizierten
Falle von Dementia paralytica mit primdrer Seitenstrangerkrankung -

L e pg. ss.
?) Westphal ,,Ueber Erkrankungen des Riickenmarks bei allgemeiner pro-
gressiver Paralyse.“ — Virchow's Archiv Band 38, 39 u. 40, 1866 —68,
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I. (Beobachtung K.!)
Klinisches Bild.

Nach einem Schwindelanfall trat ziemlich plstzlich der Symp-
tomencomplex einer allgemeinen progressiven Paralyse mit Aphasie
ein. Spiter traten Bewegungsstdrungen der Extremititen hinzu,
die sich schubweise nach paralytischen Anfillen steigerten.

Beim ersten Anfall kam Contraktur des rechten Arms hinzu;
beim 2. des rechten Beins. Diese gingen allmihlig zuriick; in-
dessen blieb der Gang leicht unbeholfen. Die Fussspitze wird
abnorm weit nach aussen gesetzt. Die Stérungen des Gangs
schwanken. Nach einem neuen paralytischen Anfall bleibt ein
tonischer Krampf zurtick. Der Gang ist breitbeinig. Das
rechte Bein wird etwas nachgeschleift. Im Bett ist die Bewegung
der Beine kriftig; ebenso ist die Armkraft normal

Bis kurz vor dem in einem Jahre eintretenden Tode war
das Laufen in starkem Trabe vollstindig sicher.

Obduktion.

Vom Hals- bis zum Lendenteil treten am Riickenmarks-
querschnitt die Pyramidenseitenstringe und Kleinhirnseitenstrange
als gelblich weisser Keil hervor. Es findet sich in ihnen eine
enorme Menge von Kornchenzellen. Die Gefissscheiden sind
meist frei. Koruchenzellen finden sich noch in den Pyramiden-
bahnen bis hinauf zu den Hirnschenkeln. Alle andern Stringe
der weissen Substanz, die graue Substanz und die vorderen und
hinteren Wurzeln sind normal.

II. (Beobachtung L.)
Klinisches Bild
Ein excentrischer, hochmiitiger, hypochondrischer Charakter
leidet zunichst an voriibergehender Gedichtnisschwiche. Dazu
treten rheumatire Kopfschmerzen und Muskelrheumatismus. Es
findet sich ein allgemeines Schwichegefiihl ein. Dann kommt es
zu maniakalischer Erregung; darauf sinkt er wieder zuriick in
einen hypochondrischen Schwichezustand.
Mit allgemeinem Verfall bildet sich rapide vollstindige Am-
nesie und Demenz aus. Der geistige Inhalt beschrinkt sich auf
cinen kleinen widerkehrenden Gedankenkreis.

) Virchow Archiv, Bd. 39, pag. 353 sq.
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Der Gaung ist im letzten Stadium leicht breitbeinig,
aber sicher.. Bei geschlossenen Augen tritt kein Schwanken ein -
Zwei Monate vor dem Tode findet sich Analgesie der Fiisse,
Herabsetzung der Tastempfindlichkeit und der Reflexerregbarkeit.

Beeintrachtigungsideen  wechseln  mit Grossenideen, -
Schmieren. — Einen Monat vor'm Tode tritt vollstindige Alie-
nation auf. Der Gang ist noch normal nur von leichten
Zuckungen begleitet. Die Reflexe sind herabgesetzt.  Allge-
meine Schwiche.

Im letzten Monat erreicht die Abmagerung einen enormen
Grad. Der Gang ist leicht unsicher. Kein Tumor. Sprache
schwerfillig.

Der Tod trat nach 6 Monaten ein.

Obduktion:

Makroscopisch normaler Befund. Mikroscopisch findet sich
eine Kornchenzellenmyelitis  der Pyramidenseitenstringe vom
Lendenteil bis Hirnschenkelfuss- Die Erkrankung ist weniger
intensiv als im vorigen Fall. Die Kleinhirnseitenstrange sind frei.
Corpora amylacea finden sich im Dorsalmark in den Vorder-
strangen, den Vorderseitenstringen und Seitenstringen.

III. (Beobachtung M.)

Beginn mit gastrischen Krisen und grosser Reizbarkeit.
Kopfschmerzen, dann Sprachstorung. Paralytische Anfille. Pupillen-
differenz. Zitternde, stammelnde Sprache. Die Muskelkraft ist
gut.  Ataxie und Nachschleppen der Beine ist nicht vorhanden,
Ebenso tritt kein Schwanken bei geschlossenen Augen ein.
Patient steigt ganz frei anf einen Stuhl.

Im 2. Monat vor dem Tode tritt starke Abmagerung
trotz starken Appetits ein. Patient wird durch Schwiche an’s
Bett gefesselt. Die Kniegelenke stehen in spastischer
Beugecontraktur bei starker Adduktion der Ober-
schenkel; spiter auch die Arme. Die grobe Kraft ist schr
herabgesetzt; die Hautreflexe stark gesteigert. Es be-
steht Hyperisthesie.

Die Dauer der Krankheit betrug ein halbes Jahr,

Obduktion.

In den Pyramidenseitenstringen finden sich Kérnchenzellen

von den Hirnschenkeln bis zum Ende im Lendenmark.



IV. (Beobachtung N.)

Beginn mit Kopfschmerz .und hypochondrischen Wahnvor-
stellungen. Im Verlauf blieb die Sensibilitit normal. Die Sprache
war fliessend. Die Hiande zeigten keinen Tumor.

Das Ende trat in einem halben Jahre ein,

Obduktion. ‘

Kornchenzellenmyelitis der Pyramidenseitenstriange,

Es handelt sich in diesen 4 Westphal'schen Tallen um eine
sehr gleichartige Gruppe von Erkrankungen. Es waren alles re-
lativ junge Paralytiker von 38—40 Jahren.

Der geistige und korperliche Verfall war in allen Fallen ein
sehr rapider, durch gehaufte Anfille unaufhaltsam in 3 Fillen in
einem halben, im 4. Falle in cinem Jahreszum Ausgang fih-
render.

Die Bewegungsstorungen, fehr oder weniger ausgeprigt,
traten erst gegen das Ende hervor. In Folge dessen fand sich
die Pyramidenstrangbahn noch in frischem Stadium der Degene-
ration von zahlrcichen Ké&rnchenzellen in ganzer Ausdehnung
wimmelnd. Sie traten nach der Hirtung als helle Keile auf dem
Querschnitt hervor, Noch 2o mm unterhalb der Briicke sind sic
zahlreich, nehmen dann schnell ab und kommen jenseits der
Hirnschenkel nicht mehr vor. In den Fillen II und III wurden
ausdriicklich Corpora striata, Linsenkerne, innere Kapsel und
Thalami optici normal befunden; ,nur stellenweise eine leichte
Verfettung der Gefisse®.

Nur in dem 3. Falle war eine leichte Verinderung in den
Goll'schen Stringen, im Fall 1 eine Beteiligung der Kleinhirn-
seitenstringe vorhanden.

Unter den 19 Fillen von Riickenmarkserkrankungen bei
Dementia paralytika, dic Clauss!) im Jahre 1881 publizierte, sind
4 (Fall 8, 15, 16, 19), dic hierher gehéren.

V. (Fall VIII, Clauss).
Klinisches Bild.

Erbliche Belastung vorhanden. Seit 14 Jahren bestehen
Magenbeschwerden. Die Lirnihrung ist gut. Die Muskulatur
kriftig.

1) Clauss :77,;Ueber Erkrankungen des Riickenmarks bel Dementia paralytica®.
Allg. Zeitschr. fiir Psychiatrie Bd. 38, 188z, Heft z u, 3, pg. 133 s. ¢
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Es besteht grosse motorische Unruhe mit Lihmungserschei-
nungen, fibrillires Zittern der Zunge, zittrige Schrift. Der Gang
ist unbeholfen aber nicht schleudernd. Bei Augenschluss tritt
leein Schwanken ein.

Psychisch ist vorgeriickte Demenz mit Grossenideen und
Sammeltricb, planloses Dringen durch Thiren und iber die
Gartenmauern zu constatieren.

Nach wiederholten Anfillen, in Folge deren die Reflexe
gesteigert sind, tritt der Tod ein.

Obduction.

Die Untersuchung des Riickenmarks ergiebt Degeneration
der Pyramidenseitenstringe und des rcchten Vorderstrangs. Die
Kleinhirnbahnen sind frei. In den Goll'schen Strangen in Hals-
und Brustmark ist die Glia etwas verbreitert.

VL (Fall XV, Clauss).
Klinisches Bild:

Bei einem 42j. Lehrer {Potator) stellt sich zuerst Gedichtnis-
und Willensschwiche ein. In einem gewissen Optimismus seiner
Lebensauffassung  und seinem ausdruckslosen Gosicht spiegelt
sich zuerst sein Schwachsinn wider.

Spater tritt dann Unsicherheit der Bewegung hinzu,
Die grobe Kraft ist nicht beeintrichtigt. Er kann auf einem
Bein stehen. Die Sprache wird anstossend. Die Sehnenreflexe
sind deutlich, Dic Sensibilitit ist normal.

Obduktionsbefund:

Hirngewicht 1420 g.

Stammhirn und Kleinhirn hyperimisch, sonst normal.

Die Pyramidensecitenstrange sind degeneriert.

VII. (Fall XVI, Clauss) (?)
39j. Schiffsbautechniker.

Ohne erbliche Anlage, ohne Excesse in baccho et venere
entwickelt sich eine progressive Paralyse mit Sprachstdrungen,
apoplektiformen Anfillen und hochgradiger Steigerunyg
der Sehnenreflexe.

Obduktion.

Hirngewicht 1410 g,
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Stammbhirn blutreich unsymmetrisch ()

Die Pyramidenseitenstringe sind am intensivsten im Brust-
mark degeneriert. Im Halsmark geht die Degeneration ,ohne
scharfe Grenze® im obercn Abschuitt ins Normale iber.

Ebenso hort sie im Beginn des Lendenmarks auf.

In den linken Pyramidenseitenstringen sind die Kornchen-
zellen zahlreicher als rechts.

VIL. (Fall XIX, Clauss.)

41j. Tagelohnerfrau.

Typische Paralyse mit den beschrinkten Grossenideen des
weiblichen Geschlechts (schéne Kleider, viele Kinder u. s. w.),
mit Sprachstérung, Tremor der Zunge, hochgradiger Parese der
Hinde und Fiisse, Zitterkrampfen und Steigerung der Sehnen-
reflexe.

Obduktion. .

Gehirn mit Stammhirn und Oblongata normal.

Im Halsmark und oberen Brustmark missige Verbreiterung
der Glia in den Pyramidenseitenstringen.

In den Fillen von Clauss recichte die Degeneration der
Pyramidenseitenstringe iberall bis auf Fall XIX, vom Hals- bis
zum Lendenmark. Im Fall VIIT war sic nur mikroscopisch nach-
weisbar.  Nur in diesem Falle war auch die rechte Pyramiden-
vorderstrangbahn beteiligt, und die Degeneration war auf beiden
Seiten ungleich,

Wir kommen jetzt zu den beiden wertvollsten und aus-
fiihrlichsten Beobachtungen, die Zacher im Jahre 1884 publizierte.!)

Mit Bezug auf die schr genau mitgeteilte klinische Ge-
schichte muss auf das Original verwiesen werden — sie hat grosse
Achnlichkeit mit Westphals Fallen. Nur ist der Verlauf protra-
hierter. Er fihrt in ca. 2 Jahren zum Ausgang. Auch in Bezug
auf die in diesen Fillen zuerst genauer studierten feineren histo-
logischen Verhiltnisse muss ich mir dieselbe Reserve auferlegen
und mich hier darauf beschriinken, eine tibersichtliche topographische
Beschreibung der Veridnderungen, wie sie zum Vergleich mit
den tbrigen Fillen dienen kann, zu geben.

1) Zacher, , Beitriige zur Pathologic und pathologischen Anatomie der pro-
gressiven Paralyse,* , Ueber den spastischen Symptomencomplex der progressiven
Paralyse.“ Archiv fiir Psychintrie, Band XV, pg. 359.
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IX. (Zacher, Fall 1)

Die Obduktion ergab im Hirn den typischen Befund der
allgemeinen Paralyse.

Das Rickenmark zeigte bei frischer Untersuchung
in den Hinterseitenstringen beiderseits in ihrer ganzen
Linge sowohl im Gewebe wie in den Gefdssscheiden ziemlich
reichliche Kornchenzellen, daneben zahlreiche Spinnenzellen.

Die Verinderungen sind rechts stirker ausgesprochen als
links.  Im Brust- und Halsteil finden sich auch im Bereich der
rechten Pyramidenvorderstrﬁnge Kérnchenzellen.  Die
Hinterstringe sind frei.

In beiden Pyramiden und im Hirnschenkelfuss, der Zwischen-
olivenschicht, der Substantia nigra und in heiden Hauben finden
sich an den Gefissen und im Gewebe Kornchenzellen.  In Frontal-
schnitten des Gehirns finden sich in der inneren Kapscl und der
librigen weissen Substanz bis zur Iirnrinde Kornchenzellen und
massenhaft platte grosse Spinnenzellen.

In der Rinde fehlen die Kérnchenzellen.

Amgehirteten Riickenmark zeigen sich die Pyramiden-
seitenstriinge beiderseits, rechts mehr als links degeneriert; ebenso
in der oberen Hilfte des Riickenmarks die Pyramidenvorderstringe
rechts. Oberhalb der Dekussation ist die Degeneration rechts
nicht mehr, links bis zum Beginn des pons zu constatieren.

Die centralen peripheren Teile der linken Pyramide bleiben
frei. Die Degeneration findet sich an den centralen und hinteren
Biindeln an der Grenze der Oliven.

In der Gegend des Facialiskerns ist dic Degeneration nicht
mehr zu constatieren.

Im uuteren Teil des Rickenmarks ist ddematdse (?) Quellung
vorhanden. Die Ganglienzellen der Vorderhdrner zeigen keine
auffallenden und durchgehenden Verinderungen. Tinzelne sind
wohl stirker pigmentiert, auch wohl ein wenig sklerotisch; die
meisten sind durchaus normal.

X. (Fall II, Zacher.)
Obduktion.

Typischer Hirnbefund der progressiven Paralyse.

Im Rickenmark findet sich eine massige Menge Kornchen-
zellen in den Pyramidenseitenstrangen im Gewebe und an den




Gefissen. Die Oblongata, der pons und das Gehim sind frei
von Kornchenzellen.

An gehirteten Rickenmarksquerschnitten treten die Pyra-
midenseitenstringe in ganzer Linge als heller Keil hervor.

Die Degencration ist im Ienden- und Brustmark sehr deut-
lich, wenig schart im Halsmark ausgepragt. ,Gegen die Dekus-
sation Lin“ ist sic vollstandig verschwunden.

Dic graue Degeneration der Pyramidenscitenstrange ist rechts
starker als links. Ueberhaupt ist sie nur massigen Grades. Es
findet sich eine relativ grosse Zahl feiner, anscheinend atrophischer
Nervenfasern.  Die Ganglicnzelien zeigen keine deutlich ausge-
sprochenen durchgehenden Veranderungen. |

Schlicsslich sind hier noch 2 Fille, uber die Firstner?)
einige Angaben macht, zu registrieren.  In beiden Fillen hatte
es sich um einen rapiden Verlauf gehandclt, der in 2 Jabren zum
Ausgang [ihrte. s war ausserordentlich schuell Abmagerung
cingetreten.  Das klinische Bild war das der reinen spastischen
Spinalparalyse und Demenz.  Die Beteiligung der Kleinhirnseiten-
stringe war symptomlos geblichen.

XI.

Es fand sich Degeneration der Pyramidenseitenstringe
bis zum oberen Drittel des Halsmarks. Die Degeneration der
Kleinhirnseitenstriinge reichte etwas hoher,

Der Hohepunkt der Degeneration lag im oberen Drittel des
Brustmarks. Die Kleinhirnsecitenstrangdegeneration war viel be-
deutender als die der Pyramidenbahnen.

Die graue Substanz war normal. Die Nervennetze der
Klarke'schen Sdulen waren intakt. Einzelne ihrer Zellen ver-
dndert.

XII.

Die Pyramidenseitenstringe waren nur bis kurz tber die
Halsanschwellung hinaus, die Kleinhirnseitenstringe bis zur Mitte
des Halsmarks intensiver als jene erkrankt. Die Klarke'schen
Saulen sind unverindert.

1) Tiirstner, ,,CUcber spinale Erkrankungen bei progressiver Paralyse.* Vor-
trag gehalten in der XI. Wanderversammlung der Neurologen und Psychiater zu
Baden 1886, nach dem Originalbericht von l.aquer, ,Neurclogisches Centralblatt®
1886, pg. 285,
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Das Him ohne Herderkrankung, Das Stirnhirn  stark
atrophisch. —

Jetzt lasse ich den Fall folgen, dessen letzte klinische Be-
obachtung im Frihjahr 1887 mir in der Schleswiger Irrenanstalt
zufiel:

Fall XIII
Krankengeschichte.
Der Arbeiter an der Kaiserlichen Werlt zu Kiel Heinrich
W. ... wurde am 26, Januar 1842 zu Streit im Braunschwei-

gischen geboren, ist verheiratet und hat eine 8jahrige Tochter,

Erbliche Belastung hat er selbst im Jahre 1885 geleugnet.
Nach Angabe der Frau sind scine Eltern an Altersschwiche ge-
storben. Drei Briider sind am Leben und gesund. Auch sonst
ist von neuropathischer Belastung nichts zu erniren.

Patient hat den Feldzug 1870—71 mitgemacht, wurde 1870
in der chirurgischen Klinik in Kiel an ulcus molle behandelt.

Syphilis soll nicht vorgelegen haben. Eine antiluetische
Kur hat nicht stattgefunden.

Far die folgenden Jahre liegen Angaben {iiber verschicdene
Verletzungen vor, die jedoch nicht tbereinstimnien und daher
nicht zuverldssig sind.  Im Jahre 1871 soll Patient mit dem rechten
Arm in die Rider einer Locomotive geraten scin und eine be-
deutende Quetschung erlitten haben, Is findet sich in der That
eine ausgedehnte Hautnarbe., Im folgenden Jahre soll ihm eine
springende Trosse vor den Leib geflogen sein.  Im Jahre 1875 (M)
will Patient lingere Zeit zu Haus geblieben sein, weil er sich
schwach auf den Beinen fihlte.

Etwa im Jahre 1881 soll Patient sich.dann nach Angabe
der Frau an einer Schiffspumpe {berhoben haben. Er selbst legt
diesen Unfall in’s Jahr 1883 und will im selben Jahre von einem
Schiffsgertist aus missiger Hobe auf den Kopf gefallen sein mit
12 stiindiger Bewusstlosigkeit (2 1).

»Zichende Schmerzen% im Ricken, die kurz nachher auf-
traten, wurden auf den Unfall mit der Schiffspumpe zuriickgefiihrt.
Etwas spiter traten auch krampfartige Zuckungen im linken
Bein auf, wobei Patient, wenn er ging, einknickte aber nicht
etwa bewusstlos wurde und hinfiel.
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Im Jahre 1885 wurde Patient am 20, April von Herrn Dr,
Dihnhardt untersucht. 1)

Seit einem Jahr war das linke Bein an der Bewegung ge-
hindert, jetzt noch das rechte. Patient schleift beide Beine nach,
besonders das linke. Dabei ist- der Gang spastisch. Vorn sind
die Stiefelsohlen abgetreten. Ausser Steigerung der Kniercflexe
war nichts Abnormes weiter zu constatieren. Namentlich lagen
keine Storungen der Sensibilitit und der Sinnesorgane und keine
trophischen und vasomotorischen Stérungen vor. Blasen- und
Mastdarmfraktion war nicht gestort.

Einzig auffallend war schon damals die stotternde Sprache,
die Patient aber von Kindhecit an besessen haben wollte, was
auch von anderer Seite bestitigt wurde. )

Dr. Dahnhardt stellte nach, diesem Befunde die Diagnose
auf ,spastische Spinalparalyse!

Die Lahmung der Beine verschlimmerte sich allmihlichy seit
Ende 1886 nahm sie schneller zu. Von physischer Storung ist
von den behandelnden Aerzten bis etwa Neujahr 1887 nichts be-
merkt; allerdings auch nicht spezieller auf diese hin untersucht.

Von etwaigen atiologischen Momenten wire hervorzuheben,
dass Patienten seine Pensionicrung gegen Ende 1886 sehr aufregte,

Seine Sprache soll in den letzten 2 Jahren, besonders aber
seit dem Januar 1887 langsamer und schwertilliger geworden sein.

Seit Mitte Januar fiel seiner Irau eine grosse Reizbarkeit
an ihm auf. Sie hatten bis dahin stets in der gliicklichsten Ehe
gelebt.

Am Morgen des 18. Februar stirmte Patient in mania-
kalischer Erregung im tiefsten Neglivée auf die Strasse, ,um seine
Soldaten zu revidicren!*  Tr hatte vorher scine Frau bedroht.

Er wurde am Abend in die medizinische Klinik gebracht,
wo folgender Status aufgenommen wurde: Datient macht den
Eindruck eines beschriankten Mannes.  Dies tritt noch mehr hervor
bei niherer Beschiftigung mit ihi., Er addiert 5 - 6= 10; bei
Untersuchung des passiven Muskelgefuhls erklart er, das etwas
abducierte Bein stche, ,nach Norden und Siden* ete. Die Sprache
ist laut, langsam, bisweilen etwas undeutlich und stolpernd, dabei

1) Herr Dr, Dihnhardt hatte die Liehenswiirdigkeit, mir die folgenden Mit-
teilungen zu machen,



wird der Mund weit gedfinet und alle Muskelbewegungen werden
ausgiebiger als notig gemacht. Auch die Zunge wird zwar grade
aber soweit als méglich vorgestreckt. Die Pupillen sind eng,
etwas ungleich und rcagieren nur wenig auf Lichteinfall.

Die Sphinkteren funktionieren gut. Bauch- Kremaster- und
Fussohlenrcflex sind deutlich; der Patellarsechnenreflex ist rechts
starker als links.

Die Sensibilitat scheint an den Beinen etwas herabgesetzt.
Patient lokalisiert aber gut.

Grobe Kraft in den Beinen wesentlich schwiicher als in den
Armen, rechts geringer als links.

Der Gang ist sehr unsicher, schleifend; dic Fusse werden
dabei. pur wenig dber den Boden erhoben, doch bestehen keine
Contrakturen. Darauf aufmerksam gemacht, dass die Beine am
Boden schleifen, hebt sic Patient und geht stampfend.

Die Gemiutstimmung des Patienten ist sehr wechselnd. Bald
ist er heiter und aufgerdumt, bald mirrisch und wortkarg. Bald
renommiett er, vorziglich gehen, rechnen, schreiben zu konnen,
bald verweigert er jede Antwort.

Er ist bald Baron von Stockelsheim, bald Generalfeldmarschall
Bliicher, bald Kaiser und Konig; er will cine Prinzessin heiraten
und sich nur von Prinzen und Prinzessinnen bedienen lassen. Er
hat grossen Reichtum u. s. w.

71 anderer Zeit erklirt er wieder, er wolle sich erhingen,
da er viele Feinde habe. Einmal wollte er sein Abendbrod nicht
essen, weil das wohl seine Henkersmahlzeit sein wiirde.

Nachts sprang er aus dem Bett und schrie , Feuer®. Er
drohte der Nachtwache mit einem Stuhl und wollte jeden nieder-
schlagen der ihm nahe kommt. Er schlief dann auf 1 Centigr.
Morphium bis zum Morgen. Bei der Visite bittet er unter
heftigen Schluchzen um Verzeihung, dass er so viel dummes Zeug
gemacht hat.

Derartige  Stimmungswechsel traten wiederholt ein.

Patient hat wiihrend seines Aufenthalts in der Kicler Klinik
wiederhiolt sein Bett verunreinigt und geschmiert.

Am 4. April 1880 wurde er in die Schleswiger Irrcnanstalt
aufgenommen.

Status., Bei der Aafnahme in die Anstalt zeigte W . .. .
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grosse psychische Schwiche. Gegen die Grésssenideen sind Verfol-
gungsideen und Hallucinationen momentan zuriickgetreten.

In buntem Wechsel ist Patient bald noch Feldmarschall Bliicher,
bald Commandeur von Iriedrichsort, bald ,,Oberbundesrat® bald
Christus und in Bethlehem geboren. FEr identifiziert sich der
Reihe nach mit verschiedenen biblischen Personen z. B. Moses
u. s. w. Er hat den Baum der Erkenntnis gepflanzt, von dem
Adam ass.

Seine personlichen Fihigkeiten sind ausserordentlich viel-
seitig und ungemessen

Wihrend er in Kiel ,7 Tage lang nichts als Mehlsuppen
bekam® und zum Skelett abmagerte, wiegt er jetzt 1200 Pfund,
er kann vorziiglich stricken, hikeln, niahen und versicht seine
ganze Familie mit selbstgemachten Stiefeln.

Schliesslich vereinigt er alle Vollkommenheiten in sich als
Gott und Schopfer der Welt,

Dann ladet er wieder zu einem Spaziergang durch alle seine
Schlosser ein, die er selbst gebaut hat, und endlich wird er in den
Preetzer Klostergarten versetzt, ,in dem lauter alte Nonnen spazieren
gehen,“ aber nicht in Ordenstracht, sondern ,,in Sammt und Seide.*
(Seine Frau stammt aus Preetz.)

Auf der Aufnahmestation trifft er mit einem andern Para-
lytiker aus Kicl zusammen, begriisste ihn als alten Bekannten
und geht lebhaft auf seine Ideen ein. Er hat mit ihm die Armeen
des deutschen Bundes nach Schleswig-Holstein gefihrt und im
Handumdrehen dieses und ganz Jiitland erobert.

Die Angaben iiber seine Vergangenheit sind ausserordent-
lich verworren und untermischt mit allen diesen und dhnlichen
Ideen. Die chronologischen Verhiltnisse werden fortwithrend durch-
einander geworfen.

Bisweilen addiert er Zahlen richtig; hanfig fasst er sie gar-
nicht auf. Dabei versucht er Witze zu machen und erbietet
sich zu Aufzeichnungen iiber seine Vergangenheit. Der Versuch
die Feder zu flihren, misslingt aber vollstindig.

Von allen seinen Leistungen ist er sehr befriedigt. Bei
Prifung der Muskelkraft giebt er Nebenumstinden die Schuld,
wenn er darauf aufmerksam gemacht wird, dass seine Leistungen
seinen Angaben uicht eutsprechen.




Soweit die psychischen Defekte die Untersuchung gestatteten,
wurde constatiert, dass die Sensibilitit vollkommen intakt sei.
Sowohl die Tast-, Druck- und Unterschiedsempfindlichkeit,
wie die Empfindung von kalt, warm; Eisen, Holz; glatt, rauh;
waren {iberall von normaler Feinheit. Auch das Muskelgefiihl
war Uberraschend fein; indem Patient die vorgenommenen Lage-
veranderungen der Beine bei geschlossenen Augen sehr exakt in
Zollen angab. Die Schmerzempfindung schien auch normal  Sie
wechselte mit den Schwankungen des Bewusstseins.

Die Hautreflexe waren sehr lebhaft. Die Sehnenrefle xe
waren kaum gesteigert,

Die Muskulatur zeigt gleichmissige gute Entwicklung. Weder
an den Extremititen noch an Lippen, Zunge und Schlund ist
irgend eine Spur von Atrophie vorhanden.

Die grobe Kraft der Beine ist bei willkiirlichen Bewegungen
herabgesetzt, ehenso der passive Widerstand.

Die Kraft der Arme ist normal. Der Gang ist spastisch-
paretisch. Die Fussspitzen schleifen mit Rotation nach innen
beim Heben des Beins am Boden hin, lange Striche im Sand
hinterlassend.  Je nach dem Grade der psychischen Alienation
kann Patient frei stehen und sich langsam fortbewegen, oder er
fallt ohne Stitze hin. In den ersten Tagen verunreinigt er
sein Bett.

Die Sprache ist bald deutlich und ziemlich fliessend, bald
unverstandlich und stockend, so stets, wenn er aufgeregt ist. Es
werden einzelne neue Worter gebildet; bei anderen sind noch
die Urformen, aus denen sie entstanden, zu ersehen. Es handelt
sich in diesen Fallen hiufig um Silbenverdopplung, ausserdem
werden schwierige Lautgruppen durch bequemere ersetzt, so z. B.
fur qu kI, fiir k g eingesetzt.

Am 8. April traten wieder Verfolgungsideen in den Vorder-
grund. Die Schwester in der Kieler Klinik hat ihn behext. Sein
ganzes Bett ist diese Nacht voll von scharfen Kohlenstiicken, ohne
allerdings davon beschmutzt zu werden. Schon in Kiel hitte
man eine Blase unter ihn gelegt, die mit scharfen Diamant- und
Granitsplittern gefilllt gewesen sei,

Y Cf. infr,
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Am 11. April. Patient hat sein Bettlaken von den Kissen
gestreift, da es mit Dynamit gefiillt ist, das er knallen hort. Er
sicht fortwidhrend kleine Tiere die Winde hinauthuschen, die ihn
von dem ,Dynamit* befreien,

Am 15 April fallt Patient platt aufs Gesicht und schligt
sich eine klaffende Wunde am Supraorbitalrand. Die 4 Nadeln
werden angelegt, ohne dass Patient den mindesten Schmerz
emp findet; auch traten keine reflektorischen Zuckungen ein.

Am 17. April. Paralytischer Anfall. Vollstindige Be-
wusstseinsstérung, Spontanentleerung von Blase und Mastdarm,
Unfahigkeit sich aufzurichten und Aphasie sind die Folge. Das
Schlucken bei Fitterung ist schr miihsam.

Die Pupillen sind weit und starr, das Gesicht ausdruckslos;
halb geoffnet ist der Mund.

Dieser Zustand dauert gleichmiissig fort.

Der Puls wird immer seltener und schwicher.

Am 19. April. Morgens 11 Uhr Temp. 35. Beine und
Arme eiskalt. Puls 112 unregelmissig. Atmung oberfliachlich
und aussetzend.

Um 12 Uhr trat der Tod ein.

Obduktion 2o h. p. m. (Dr. Adler).

Leiche eines ca. 45 jihrigen Mannes von iiber mittlerer
Grosse, schlaffer magerer Haut und iiberall gut entwickeiter Mus-
kulatur, Die Leichenstarre vorhanden.

Am rechten Arm befindet sich an der Aussenseite des Ell-
bogengelenks eine ausgedehnte weiche Narbe. Ueber dem rechten
Augenrand ist eine frische Narbe von 3 cm Linge vorhanden.
Die rechten Augenlider sind blutig suffundiert. Die Unterseite des
Korpers ist krebsrot. Am rechten Unterarm befinden sich der
ganzen Linge nach Kratzspuren, ebenso der Hand entsprechend
am Oberschenkel. -

L. Kopf. Schideldach leicht, ganz ohne Diplog, zu beiden
Seiten des Lingsblutleiters durchscheinend, symmetrisch, vorn
auffallend flach. Aus dem Lingsblutleiter entleert sich reichlich
flissiges Blut.

Die Dura ist an beiden Oberflichen glatt und nicht verdickt,
durchscheinend.

Hirngewicht 1400 gr.
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Pia colossal 8dematds, besonders zu heiden Seiten des
Langsblutleiters stark getriibt, schwer abzuziehen. Es entleert
sich darunter eine grosse Menge Flissigkeit.

Starke Atrophie der Windungen des Stirnlappens und der
Centralwindungen.

Die Ventrikel sind meist mit einer missigen Menge Flissig-
keit gefillt. Das Ependym granuliert; die Plexus der Seciten-
ventrikel mit flissigem Blut gefiillt; die graue Substanz der
Hemisphiren ist stark atrophisch; die weisse zeigt reichliche Blut-
punkte. Die Centralganglien sind anscheinend normal. Die mitt-
lere Commissur zerfliessend weich. Der Boden des 4. Ventrikels
mit stark zottigem Ependym iiberzogen. Kleinhirn anscheinend
normal.

Gefisse an der Basis zart, mit flissigem Blut gefillt. Pia
des Rickenmarks getribt. Zeichnung des Riickenmarks ziemlich
undeutlich. Consistenz normal.

Das Rickenmark wird mit dem Hirnstamm in eine 29/,
Lésung von chromsaurem Kali zur Hirtung eingelegt Die tibrigen
Organe ergaben mit Ausnahme einer bedeutenden Atheromatose
der Aorta nichts wesentliches.

Todesursache: Meningo-Periencephalitis chronica diffusa,

Mikroscopischer Befund:

Schon wenige Tage nach Einlegung in die Hiartungsfiiissig-
keit trat im Rickenmark auf Querschnitten ein dunkler Keil in
den Hinterseitenstringen hervor. Es handelte sich um das Gebiet
der Pyramidenbahnen. Auffallend war, dass sie nicht wie sonst
meist (bei Anwesenheit von Kornchenzellen) weisslich sich gegen
die Umgebung abhoben. Es stellte sich nun heraus, dass die
dunklen Keile selbst an dicken Scheiben, gegen das Licht ge-
halten, transparent waren und dass hier nur die hornartig klare
Glia ubrig war bei vollstindigem Schwund der Nervenfasern mit
ihren opaken Scheiden.

Nach ¥, jihriger Hirtung wurde nun das Riickenmark und
der Hirnstamm einer genauen mikroscopischen Untersuchung
unterworfen.

Zu dem Ende wurde die ganze Oblongata, das Halsmark
und obere Dorsalmark in eine continuierliche Kette von Schuitt-
serien zerlegt. Jeder Schnitt wurde mikroscopisch durchmustert
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und von Serie zu Serie die Veranderungen der erkrankten Partien
fixiert. Ebenso wurde eine Schoittserie aus der Briicke auf der
Hohe des Trigeminuswurzelaustritts und eine Querschnittserie
des linken Hirnschenkelfusses durchmustert und endlich die Ver-
inderungen vom Austritt des ersten Dorsalnerven durch’s ganze
Riickenmark bis zum dritten Sakralnervenaustritt an 12 Schuitt-
serien verfolgt.

Um Wiederholungen zu vermeiden und gréssere Uebersicht-
lichkeit zu erreichen, gebe ich hier nicht den Gang der Unter-
suchung, sondern nur in systematischer Anordnung eine Ueber-
sicht der wesentlichen Resultate.

Um einen objektiven Massstab fiir die Intensitit der Degene-
ration in den verschiedenen Hohen zu bieten, habe ich nach
A. Steinlechners 1) Vorgang hin und wieder Zihlungen der Nerven-
fasern eines bestimmten Querschnittsfeldes vorgenommen.

Als Flicheneinheit habe ich das Gesichtsfeld von Hartnacks
Objektiv VII == c. 0,07 qmm. zu Grunde gelegt.

Um zugleich ein Urteil iber den Grad der Faseratrophie
zu ermdglichen, habe ich stellenweise die Zahl der starken und
mittelstarken (10 — 15 und 6 —9 u Durchmesser), der feinen
(5 — 6) und der feinsten (2 — 5 u) Nervenfasern besonders
hinzugefiigt 2).

Auf die Art des Degencrationsprozesses gehe ich nicht
niher ein, sondern bemerke nur, dass sich nirgends Kornchenzel-
len fanden, und dass weder am Gefissapparat eine Gewebswuche-
rung, noch eine irgendwie erhebliche Wucherung der Glia zu
constatiren war, Nur hin und wieder stiess man auf einzelne
Spinnenzellen. Es handelt sich vielmehr wmn eine einfache Ner-
venfaseratrophie . — Ferner ist zu bemerken, dass das Riicken-
mark nicht symmetrisch war, sondern dass die rechte Pyramiden-
vorderstrangbahn bis auf einige Fasern ganz fehlte, wihrend die
linke gut ausgebildet war und bis Lumbalmark sich hinaberstreckte,
Ausserdem erfuhr sie im Dorsalmark eine Verschiebung von
der vorderen Fissur, die sie im Halsmark mit dem reguliren grad-
lmxg nach der Seite begrenzten Felde berihrte, an die dussere

n Alexandra Steinlechner Gretschischnikoff ,,Ueberden Bau des Riickenmarks
bei Mikrocephalen Archiv fir Psychiatrie 1886, Band XVIL pg. 647. sq.
2) Cf, Schwalbe Lehrbuch der Neurologie, Erlangen 1881 pg. 375-
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Peripherie der Vorderstringe. Hier lag im unteren Dorsal-
mark die Pyramidenbabn vollstindig vor dem Vorderhorn, welches
in Folge dessen sehr verkiirzt und ohne Spitze crschien, sodass
man es bei oberflichlicher Betrachtung im mittleren und unteren
Dorsalmark fir atrophisch hitte halten kénnen.

Diesen Verhiltnissen der Pyramidenvorderstringe entsprechen
die Pyramidenhinterstringe. Die linke Pyramidenhinterstrangbahn
war weit grosser als die rechte, was noch mehr hervortrat, da
sie zugleich die stirker degenerierte war. Mit dem Aufhéren des
Pyramidenvorderstrangs links in der Hohe des oberen Lumbal-marks
trat wieder volle Symmetrie des Riickenmarksquerschnitts ein.

In der Beschreibung der Strangdegeneration werden wir am
praktischsten mit dem Querschnitt stiarkster Degeneration beginnen
und die Verinderungen nach oben und unten verfolgen, Dieser
Querschnitt stirkster Degeneration fillt in die Austrittshdhe der
Waurzel des 3. Dorsalnerven.

I. Gebiet der linken Pyramidenseiten- und rechten
Vorderstringe,

Wir finden in den linken Seitenstringen auf der Hohe des
3. Dorsalnerven ein Gebiet, das nahezu genau mit der Frontal-
ebene der Seitenhornspitze nach vorn abschliesst und absolut
frei von Nervenfasern ist. Nach aussen stisst es an die Peripherie,
lisst hinten einen 3 eckigen Raum, der hinteren Spitze des Seiten-
strangs entsprechend, intakt und wird nur durch eine diinne Kette
von Nervenfasern um den processus reticularis von der grauen
Substanz nach innen geschieden. Vorn ist die Grenze nicht so
scharf. Ts ist hier eine Grenzzone mit gleichmissig dinn zer-
streuten Nervenfasern durchschossen.  An der Peripherie greift
das degencrierte Feld etwas weiter nach vorn tber.

Dieser Befund ist als absolute Degeneration der Pyramiden-
seitenstrange und Kleinhirnseitenstringe anzusehen, wihrend die
intermediare Schicht intakt zu sein scheint und aus dem Vorder-
stranggrundbiindeln einige versprengte Fasern vorne das Degene-
rationsgebiet durchziehen.

Auffallend ist das kleine intakte Prisma im hintern Winkel
der Seitenstringe, das den hinteren Wurzeln unmittelbar anliegt.

Die rechten Vorderstrange zeigen einen schmalen Strich
kaum angedeuteter Faserlichtung, der den wenigen vorhandenen
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Fasern der Pyramidenvorderstrangbahnen dieser Seite seine Ent-
stehung verdanken muss.

A. Verfolgen wir nun das Schicksal des linken Seitenstrangs
nach oben, so finden wir, dass bereits auf der Hohe des ersten
Dorsalnerven die Degeneration der Pyramidenbahren wesent-
lich reduziert ist. An der Peripherie ist die Degeneration noch
am intensivsten, sodass hier eine Abgrenzung von den Kleinhirn-
seitenstriingen mnicht moglich ist. Es kommen 60 Nerven-
fasern auf 0,07 qmm. Von da nimmt sic ganz allmihlich
ab bis zu den intermediiren Nervenfasern am Rande der grauen
Substanz, Iast intakt ist das Gebiet median von einer Sagittal-
ebene durch die substantia gelatinosa Rolandi und das Seitenhorn.

Das hintere Dreieck ist wieder in glgicher Ausdehnung wie
oben intakt.

In den Vorderseitenstringen links ist die Peripherie von
einem Gebiet eingenommen, das der Breite des Seitenhornes ent-
spricht und fast die Hilfte der Vorderseitenstringe ausmacht.

Es ist der Kopf der Kleinhirnscitenstrange. In der hinteren
Halfte ist noch ein Gebiet von 0,07 qmm. ganz ohne Nerven-
fasern herauszuschneiden. Nach vorn mischen sich versprengte
Fasern aus den Gowers'schen Stringen hinein. Nach hinten
verjlingt es sich plotzlich zu einem schmalen peripheren Saum
der die Pyramidenstringe umhiillt. Die Vorderstrange rechts
zeigen ein schmales Feld kaum deutlich erkennbarer Faserlichtung
parallel der vorderen Fissur.

Im unteren Cervicalmark andern sich diese Verhiltnisse wenig_

Die Kleinhirnseitenstringe nehmen hier, der stirkeren Ent-
wicklung der Vorderstranggrundbiindel entsprechend, ein relativ
kleines Areal cin, welches an der Peripherie bis zur Frontalebene
der vorderen Commissur nach vorne reicht. - Man zahlt auf der
Hohe des 6. Cervicalnervens 2z35. Nervenfasern auf
0,07 qmm in der degenericrtesten Partie.

Ein schmaler Saum zieht sich auch hier von diesem breite-
ren Gebiet an die Pyramidenseitenstringe.

In diesen nimmt die Degeneration schnell ab. Man zihlt
im degeniriertesten Zentrum 4 50 Nervenfasernaufo,07qmm,
(gegennormal etwa 7oo0). Davon haben 60 als Kaliber
1o—15 u, wihrend die meisten nicht iber 2—5 w
breit sind.
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Das intakte Dreieck an der hintern Spitze hat die gleichen
Dimensionen wie unten, ist aber schwer abzugrenzen,

Die rechte Pyramidenvorderstrangbahn zeigt sich hier als
kleines Dreieck leichter Faserreduktion, das sich in den inneren
Winkel der Vorderfissur schmiegt und nur auf die hinteren Zwei-
drittel der Fissur sich beschrankt, wo schon dusserlich durch eine
eindringende Nebenspalte aus der Fissur die Grenze markiert wird.

Nach oben bleibt die Degeneration der Pyramidenbahnen
im Bereich der Halsschwellung ziemlich gleich, tritt aber dann
schnell zuriick, sodass im oberen Halsmark jede Spur derselben
verschwindet. Der linke Kleinhirnstrang markiert sich noch immer
in gleicher Ausdehnung scharf als stark generierter peripherer
Streifen. Tm oberen Cervicalmark nimmt auch ihre Degeneration
ab, sodass man z. B. auf der Austrittshéhe des 3. Cervicalnerven-
paares in der degeneriertesten Randpartie auf 0,07 qmm 184
Nervenfasern zihlt (normal tiber 600). Davou sind ¢. 20 von
15 w Durchmesser, ca. 50 von g @ Durchmesser. Alle anderen
sind viel kleiner und zeigen nur undeutliche Markscheiden.

Diese degenerierteste Partie liegt in der Mitte hinter dem
Frontaldurchmesser des Riickenmarks. Nach vorn und hinten
zieht sich die Degeneration in einem immer undeutlicher werdenden
Schweif aus, ‘

Auf der Hohe des ersten Cervicalnervenpaares ist
die schmale degenerierte Randzone der linken Kleinhirnseitenstrang-
bahn noch vorhanden. Man findet neben Biindeln normaler dicht
zusammenstehender Muskelfasern solche, in denen diese offenbar
um das Vielfache ihres Durchmessers reduziert sind. Sie sind z. T.
platt gedriickt, z. T. ist der Achsencylinder kaum zu erkennen,
Hiufiger noch findet man Achsencylinder ohne Markscheide. Da-
neben findet man ganz einzelne sehr starke Nervenfasern mit
vielschichtiger Markscheide.

In der oblongata begegnet man auf 459 nach vorn gegen
die Spinalachse geneigten Querschnitten durch die hintere Spitze
der Rautengrube noch der Randdegencration der linken Klein-
hirnseitenstringe zwischen Substantia gelatinosa Rolandi, auf-
steigender Trigeminuswurzel und formatia reticularis in Form eines
Dreiecks mit langgezogener peripherer Basis. Die Nervenfasern sind
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hier noch etwa auf ein Dritte] reduziert. Aufo,07 gmm finden
sich 245 Nervenfasern,

Davon haben nur c¢. 50 Nervenfasern einen Durchmesser
von 10--15 u, eine beschrinkte Zahl von 7—9 u, die meisten
sind viel kleiner. Die ungekreuzten Pyramiden sind beider-
seits ganz normal. Die Degeneration der linken Kleinhirnseiten-
strangbahn ldsst sich noch bis zum Umbiegen derselben in die
Fibrae arcuatac externae verfolgen. Letztere sind intakt; ebenso
die corpora restiformia oberhalb, sodass von der hinteren Spitze
der Oliven aufwirts die oblongata, die Briicke und die pedunculi
cerebri iberhaupt vollstindig normal erscheinen,

B. Nach unten vom 3. Dorsalnervenursprung sind die
Verhiltnisse der linken Seitenstringe ausserbrdentlich einfach.

Man kann sie dahin zusammen(assen, dass hier die Pyramiden-
bahnen und Kleinhirnseitenstriange’links einfach vollstindig atrophisch
sind. Das Gebiet absoluten Fehlens der Nervenfasern nimmt
also entsprechend dem Querschnitt beider Systeme allmihlig ab
und die von den benachbarten Stringen versprengten Fasern
engen, je mehr der Querschnitt abnimmt, umsomehr das Feld
absoluten Nervenschwunds ein, Die Degeneration endet mit der
Pyramidenbahn im Gebiet des 3. Sakralnervenursprungs, dessen
obere Partien noch einen kleinen degenerierten Keil enthalten.

In den rechten Vorderstringen ist unterhalb des 6. Dorsal-
nerven nichts von Faserlichtung mehr zu sehen.

IL. Rechter Seitenstrang und linker Vorderstrang.

Es ist zunichst festzustellen, dass die Degeneration dieser
Pyramidenbahn durchaus der andern parallel verliuft, aber nicht
so intensiv ist.

Die¢ Degeneration ist ferner auf die hier wohl entwickelte
Vorderstrangbahn links und die Seitenstrangbahn rechts vertheilt.
In Folge dessen reicht sie in den Seitenstringen nirgends so weit
nach vorn wie auf der Gegenscite und nirgends bis ans Seiten-
horn heran.

Ihr Areal ist auf der Hohe des 3. Dorsalnerven kaum halb-
sogross wie aut der andern Seite. Nur im Centrum ist die Degene-
ration fast absolut (¢c. 25 Nervenfasern auf 0,07 qmm
davon nur 5 von 15 4). Ein breiter Streifen normalen Nerven-
gewebes trennt das keilfdrmige Feld, dessen Basis die Peripherie ist,
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von der grauen Substanz. Das intakte Dreieck im hinteren Winkel
ist hier wie links nur grosser.

Die linke Pyramidenvorderstrangbahn nimmt hier ein gleich-
miissig gradlinig begrenztes missig degeneriertes Feld ein, das die
innere Hilfte der Vorderstringe ausmacht. Nur in der Nihe der
Peripherie greift es ctwas weiter lateralwirts iber und erreicht
die Sagittalebene der Vorderhornspitze. Es wurden 450 Ner-
venfasern auf 0,07 qmm geziahlt (gegen c. 700 normal).
Die. Breite der linken Vorderstrange betriigt hier 0,9 mm gegen
0,8 mm der rechten Seite; die Hohe betrigt 2,4 mm
gegen 2,2 mm; der Abstand von derVorderhornspitze
zui Ecke der Vorderstriange an der Fissur 1,3 mm
gegen I, mm.

Die rechte Kleinhirnseitenstrangbahn nimmt auf dieser Hohe
nur an der Peripherie des degenerierten Pyramidenstrangkeils an
der Degeneration Teil, und zwar fehlen auf dieser Strecke die
Nervenfasern ganz.

A. Auf der Hohe des ersten Dorsalnerven hat sich
das Bild in sotern gedndert, als es sich hier um eine vdllstindig dem
Areal der linken Knotenstriange entsprechende aber weniger inten-
sive Degeneration der rechten Seitenstringe handelt. Der Kopf
der Kleinhirnseitenstrangbahn ist jedoch nicht stirker als die
Pyramidenseitenstringe degeneriert und nur ein kleines peripheres
Gebiet absoluter Degeneration in der Mitte der Secitenstrangperi-
pherie, das dem oben erwihnten entspricht, umgiebt die Pyra-
midenbahnen.

Der Pyramidenvorderstrang links ist gleichmiissig schwach
degeneriert und nimmt das bekannte ganz gradlinig lateralwirts
begrenzte Gebiet an der vorderen Fissur ein. Der ganze Vorder-
strang misst von der Vorderhornspitze bis zur Fissur 1,0 mm in
die Breite gegen 0,9 mm rechts, obgleich hier auch eine
schmale Zone von Pyramidenfasern symimetrisch vorhanden ist.

Auf der Hohe der Cervicalanschwellung iibertrifft die De-
generation der Pyramidenvorderstringe links fast an Intensitat die
sehr missige Degeneration der rechten Pyramidenseitenstringe.
Dic degenerierte Kleinhirnseitenstrangbahn zeigt sich nur als ein
ganz schmaler atrophischer Saum, der nicht tber die Pyramiden-
bahn nach vorn hinausgeht,



Die letzten Spuren der Degeneration der Pyramidenseiten-
stringe rechts und der Pyramidenvorderstringe links verschwinden
etwas frither als auf der Gegenseite in der Mitte des Halsmarks.

Auf der Hohe des 3. Cervicalnerven sieht man noch eine
ganz leichte periphere Faserlichtung als letzten Rest der Klein-
hirnseitenstrangdegeneration.  Auf der Hohe des 1. Cervicalnerven
ist sie verschwunden.

B. Was nun diec Degeneration vom 3. Dorsainerven nach
unten betrifft, so gestalten sich die Verhiltnissc hier ganz analog
denen der Gegenseite. Die Pyramidenvorderstrangbahn links halt
sich merkwiirdig lange in gleicher Stirke. Dabei geht die ohen
beschriebene Lageverschiebung mit ihr vor sich.  Sie verschwindet
erst auf der Hohe des 2. Lumbalnerven ‘und mit ihr auch die
Assymmetrie beider Riickenmarkshilften.

Das Degenerationsfeld der Pyramidenseitenstringe rechts
deckt sich mit dem links, dehnt sich aber nach allen Seiten weniger
weit aus. Nur der Peripherie liegt es cbenfalls an, hat aber hier
eine weniger breite Basis, da cs nicht soweit nach vorne geht.
Nach unten reicht die Degeneration wie links bis zum 3. Sakral-
nervenaustritt.

Dic Vorderhdrner zeigten iberall normale Verhiltnisse.
Die Ganglicnzellen waren gut entwickelt. Nirgends fanden sich
atrophische oder sklerosierte Zellen. Nur das Protoplasma war
stellenweise grobkérniger und stirker pigmentiert, so z. B. im
Hypoglossus- und Facialiskern an einigen Stellen an der linken Q)
Seite. Speziell mochte ich hervorheben, dass eine wohlcharak-
terisierte mediale Gruppe in den Vorderhornern vorhanden war.
Auch in den Clarke’schen Siulen erschienen die Zellen normal.

Der Centralcanal war auf der Hohe des 1. Cervical-
nerven eine kurze Strecke verdoppelt; im unteren Cervicalmark
und oberen Dorsalmark obliteriert; im mittleren Dorsalmark
wieder ein von schonem Epithel umgebener Canal, im unteren
Dorsalmark obliteriert, im ILendenmark normal. Nirgends war
er erweitert.

Vorder- und Hinterwurzeln waren normal.

In den vorderen Partien der Goll'schen Stringe fand sich
im oberen Teil des Riickenmarks eine leichte Verbreiterung der
Septa. Die Nervenfasern waren durchaus normal.
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Fassen wir nun unsern Befund zusammen, so handelte es
sich in dem beschriebenen Falle um eine primére Pyramidenbahn-
degeneration links héchsten, rechts sehr hohen Grades, die vom
mittleren Cervicalmark bis an’s Ende der Pyramidenbahn reichte,
und an der auch in geringerem Grade die Pyramidenvorderstringe
sich beteiligten,  Gleichzeitig bestand eine primire Kleinhirnseiten-
strangaffektion, die im Halsmark die Pyramidenbahndegeneration
an Intensitit tbertraf und links bis zum Umbiegen ihrer Fasern
in die Fibrae arcuatae externac in der Oplongata reichte, wahrend
sie rechts weniger intensiv war und im oberen Halsmark aufhorte.
Die Clarke’schen Stulen scheinen nicht in Mitleidenschaft gezogen
Zu sein.

An diesem Befunde scheinen mir besonders 2 Punkte inter-
essant, wenn man von dem Interesse absieht, das es noch immer hat,
eine primire Lateralsklerose nachzuweisen, ndmlich einmal die
Beteiligung der Vorderstrangbahnen, die nach den bisherigen Be-
funden Ausnahme zu sein scheint, dann aber besonders der hohe
Grad der Degeneration, der bei primirer Lateralsklerose ganz
ungewdhnlich ist.  Dieser absolute Faserschwund der Pyramiden-
seitenstrange lisst mit besonderer Klarheit ihr Gebiet erkennen
und da scheint mir besonders interessant an meinem Befunde,
dass ein hinteres intaktes Dreieck sich gleichmissig beiderseits
auf allen Hohen auch bei absoluter Degeneration der Pyramiden-
bahn im hinteren Winkel des Secitenstrangs erhalten hat.

Weitere Befunde miissen lehren, ob wir es hier vielleicht
mit einem besonderen Fasersystem auch in physiologischem Sinne
zu thun haben. Die klinische Geschichte des TFalls scheint dafiir
keinen Anhalt zu bieten, wie ja auch die Kleinhirnseitenstrang-
affektion symptomlos geblieben ist.

Ich muss es mir versagen, in ausfiihrlicherer Weise hier auf
die Symptomatologie und den klinischen Verlauf der mit spasti-
scher Spinalparalyse combinierten Dementia paralytica einzugehen ;
auch die reizvolle Parallele mit der Combination von Dementia
paralytica und Tabes wiirde mich zu weit fihren. Nur einige
Punkte will ich kurz hervorheben.

Klinisch sind besonders 2 Erscheinungen charakteristisch;
nimlich einmal der rapide Verlauf dieser Paralysen.
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Von den 13 Fillen spielten sich 4 in einem halben Jalre
oder darunter ab. In einem Fall betrug die Dauer 1 Jahr, in
4 Fillen 2 Jahre, von den tbrigen 4 Fillen habe ich sie leider
nicht notiert. Dieser rapide Verlauf ist umso auffallender, als
die spastische Spinalparalyse. uncompliziert einen so exquisit
langsamen Verlauf hat.

Zweitens treten die gehiduften Anfille mit jedesmaliger
Verschlimmerung der Erscheinungen bei diesen Paralysen be-
sonders hervor.

Anatomisch ist der Hirnbefund der einer meist sehr
hochgradigen Atrophie der vorderen Rinde. Trotzdem ist das
Hirn im Ganzen nicht so hochgradig atrophisgh wie beim tabischen
Paralytiker.

Das Hirngewicht betrug, soweit ich Angaben dariiber fand,
stets iiber 1400 g, wihrend ich bei einer Serie von tabischen
Paralytikern ein durchschnittliches Hirngewicht von 1100 g fand.

Im Rickenmark fand sich 6 mal einfache Degeneration
der Pyramidenseitenstringe; 2 mal der ’yramidenseiten- und Goll-
schen Striange; 1 mal der Pyramidenseiten- und rechten Vorder-
strangbahn; 1 mal der Pyramidenseiten-, der Kleinhirnseiten-, der
Pyramidenvorderstrangbahnen und der vorderen Partien der Goll-
schen Striinge; 3 mal der Pyramidenseiten- und Kleinhirnseiten-
striange.

Die Degeneration der Kleinhirnseitenstringe war, wo vor-
handen, intensiver als die der Pyramidenbahnen. Sie war 1 mal
mit Zellatrophie der Klarkeschen Siulen verbunden,
3 mal nicht. — Die Affektion der Gollschen Stringe bestand
in allen Fallen nur in missiger Verbreitung der Septa. Die
Affcction der Kleinhirnseitenstrange war meist’ symptomlos. Nur
Westphal fihrt eine Abstumpfung des Temperatursinns in einem
Falle als moglicherweise durch sie bedingt auf.

Kommen wir jetzt auf dic Frage, von der wir ausgingen,
zuriick, in welchem Verhiltnis Dementia paralytika und spastische
Spinalparalyse stehen, so missen wir bekennen, dass bei den
mangelhaften Keuntnissen iber die &tiologischen Verhiltnisse
beider Krankheiten das Postulat einer Zurtckfihrung auf gemein-
same Ursache vorliuflg cin solches bleiben muss. Bei beiden
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Krankheiten tritt die neuropathische Belastung mehr als bei
andern Erkrankungen des Nervensystems in den Hintergrund.

Bei der progressiven Paralyse bilden sociale Verhiltnisse
einen wesentlichen atiologischen Faktor. Dieser kann sicher nicht
fiir die spastische Spinalparalyse wirksam sein. Auch die andern
itiologischen Momente der progressiven Paralyse erscheinen fur
die spastische Spinalparalyse bedetutungslos.

Mag man aber eine gemeinsame Ursache annchmen oder
die beiden Affektionen als zufillige Combinationen ansehen,
jedenfalls ist durch die Casuistik festgestellt, dass sich die spa-
stische Spiralparalyse nicht einfach auf Grund einer sekundiren
Degeneration der Pyramidenbahnen mnach Atrophie der Central-
~windungen einstellt.

Diese Eventualitit wilrde ja auch Kklinisch nicht méglich
sein in meinem Falle, in dem die spastische Spinalparalyse jahre-
lang der Dementia paralytica vorausging.

T e T
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Thesen.

L

Die Ansicht, dass die eigentlichen Geschwiilste auf infektitse

Ursache zuriickzufiihren sind, ist zu verwerfen.

I.

Der Nachweis eines Mikroorganismus als Ursache einer
Krankheit bildet den Ausgangspunkt, nicht den Abschluss ihrer

atiologischen Erforschung.

IIL

Nicht eine Aenderung des Lehrplans sondern eine Beseitigung
der formalistischen Unterrichtsmethode auf preussischen Gymna-

sien muss Forderung der Unterrichtshygiene sein.
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