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Beitriige zur Pathologie und pathologischen Ana-
tomie der progressiven Paralyse*).

Von

Dr. Zacher,

Assistenzarzt an der Irrenklinik zu Heidelberg.

(Hierzu Taf. III.)

Ueber den sogenannten ,spastischen Symptomencomplex” hei der
progressiven Paralyse.

Seitdem hauptsichlich durch die Arbeiten Westphal’s™) der Beweis
geliefert wurde, dass die bei derprogressiven Paralyse zuweilen auftreten-
den tabischen Erscheinungen aufeine Riickenmarksaffection und zwar anf
eine Erkrankungder Hinterstringe zurtickzufiihren seien, sind von den ver-
schiedensten Autoren Versuche gemacht worden, auch andere somatische
Storungen, wie sie die einzelnen Formen der progressiven Paralyse
aufweisen, mit Erkrankungen bestimmter Partien des Centrainerven-
systems zusammenzubringen. Dieselben haben bis jetzt, wie die Er-
fahrung gezeigt hat, nur wenig befriedigende Resultate geliefert, da
die Ansichten der Autoren iiber die einzelnen Fragen allzusehr diffe-
riren. Fassen wir vorerst nur die motorischen, als die am besten
gekannten Storungen, in’s Auge, so sehen wir einmal die Ansicht
vertreten, dass dieselben zum grdssten Theil durch eine nie fehlende
Riickenmarkserkrankung bedingt seien (Westphal), wihrend eine
Reihe anderer, hauptsichlich franzésischer Autoren, im Hinblicke auf

*) Fortsetzung aus Bd. XIII. und XIV. dieses Archivs.
*) Virchow’s Archiv Bd. 39, 40; dieses Archiv Bd. I.; Allgemeine
Zeitschrift fir Psychiatrie Bd. 20. 21.
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die in den letzten Jahren gewonnenen Kenntnisse iiber die motori-
schen Regionen der Hirnrinde, die motorischen Storungen auf die
bestehende Gehirnaffection bezogen wissen wollen. Mendel, der
in seiner Monographie die diesbeziiglichen Ansichten in Kiirze zusam-
menfasst, kommt schliesslich zu der Annahme, dass die Motilitits-
stérungen der Effect von einer Erkrankung der verschiedenen Cen-
tren der Bewegungen sowie der Leitungen zwischen ihnen sein diirf-
ten. Auf eine nihere Localisirung der einzelnen Stdérungen lisst er
sich nicht ein und erwdhnt nur noch, dass die nicht so selten nach
paralytischen Anfillen auftretenden Contracturen neuroparalytischer
Natur wiren und wohl von einer absteigenden Degeneration der Sei-
tenstringe abhingen dirften. Einen weiteren und, wie mir scheint,
wichtigen Schritt auf dem oben bezeichneten Wege hat nun in letzter
Zeit Claus®) gemacht, indem er im Anschluss an die Arbeiten von
Erb und Charcot versuchte, einzelne sogenannte spastische Erschei-
nungen, welche er bei einer Reihe von Paralytikern beobachtete,
direct auf eine post mortem vorgefundene Seitenstrangsklerose zn
beziehen und so analog der tabischen eine spastische Form der Pa-
ralyse aufzustellen, welche gleichfalls bereits zu Lebzeiten diagnosti-
cirt. werden kounte. Diese Annahme hat sich jedoch, wenigstens in
jener Form nicht als ganz richtig herausgestellt, indem ich nicht
lange nachher in der Lage war, einen Fall von Paralyse zu verdffent-
lichen **), der zu Lebzeiten das ausgesprochene typische Bild der von
Erb geschilderten spastischen Spinalparalyse darbot, bei dem jedoch
die spitere Untersuchung post mortem in Bezug auf das Rickenmark
ein vollstindig negatives Resultat ergab. Seitdem sind nun, soweit
mir bekannt, keine weiteren Beobachtungen mitgetheilt worden, welche
in dieser Frage weitere Aufschliisse bhatten bringen konnen. Ich
moechte daher an der Hand einer Reihe neuer Beobachtungen - die
Frage einer erneuten Besprechung unterziehen und des N&heren un-
tersuchen, bei welchen Fallen der progressiven Paralyse der spastische
Symptomencomplex iiberhaupt zur Entwickelung kommt, wie er sich
im Verlaufe der Krankheit entwickelt und gestaltet und auf welche
Gebiete des Centralnervensystems wir dieselben zuriickzufiihren be-
rechtigt sind. '

1. Beobachtung,

Ende 1878 apoplectiformer Anfall; bald darauf motorische Brregung, Ver-
worrenheit, Gréossenwahn, Abnahme der Intelligenz. Nach der Aufnahme

*) Zeitschrift fir Psychiatrie Bd. 38. Heft 2.
*#) Dieses Archiv Bd. XIIL Heft 1.
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rasche Zunahme der Demenz, meist heitere, gehobene Stimmung mit
Production massenhafter Gréssenideen, sehr starke Sprachstérung, hiu-
fige paralytische Anfille mit vorwiegend rechtsseitigen Stérungen. Im
spiteren Verlaufe Ungeschicklichkeit bei Hantirungen, Tremor der Hinde,
Plumpheit und Steifheit des Ganges, Abnahme der grob motorischen XKraft
bis zum Unvermdigen des Stehens, Steigerung der Sehnenreflexe, Auftre-
ten von Muskelspannungen und Muskelrigiditdten, Contracturen in allen
Extremititen; daneben Fehlen aller Sensibilititsstdrungen, keine Stdrun-~
gen von Seiten der Blase und des Mastdarms, keine Atrophien; Decubi-
tus. Autopsie: frische Pachymeningitis haemorrhagica missigen Grades,
Tritbung der Pia mater; hochgradige Atrophie und Sklerose des ganzen
Gehirns; Rickenmark makroskopisch aunffallend klein, ohne grobere Ver-
inderung; mikroskopisch Degeneration beider Pyramidenseitenstrangbah-
nen sSowie der rechten Pyramidenvorderstrangbahn.

Klinger, lediger Ziegelarbeiter, geboren 1849; aufgenommen Januar
1879, gestorben 27. Februar 1882.

Ueber das Vorleben des hereditir belasteten Patienten nichts Niheres
bekannt, desgleichen auch nicht dber den Beginn der Erkrankung. Patient
kam offenbar schon erkrankt wegen eines Diebstahls mit dem Strafgesetzbuch
in Conflict und wurde zu mehreren Wochen Gefiingniss verurtheilt, Wihrend
der Haft bekam er einen Schlaganfall und als darauf grossere Verworrenheit
und Grossenwahn deutlicher hervortraten, wurde er vor Ablauf der Haft in
die Irrenklinik nach Heidelberg verbracht.

Status praesens: Kriftig gebautes, gut gendhrtes Individuum von mitt-
lerer Grosse; die rechie Pupille ist grosser als die linke; Lichtreaction guts
rechter Mundwinkel tiefer stehend, Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert
ein wenig; dabei lebhafte Mithewegungen und Beben der Lippen; Sprache
etwas behindert, bei schwierigen Worten Haesitiren und geringes Stolpern.
Vereinzelte Zuckungen im Gesichte; an den Handen geringer Tremor. Der
Gang zeigt keinerlei auffallende Storung; kein Schwanken bei geschlossenen
Augen und Fissen. Grobe motorische Kraft gut. Sensibilitit anscheinend
vollstindig intact. Patellarreflex beiderseits vorhanden. Patient klagt diber
zeilweisen Schwindel und Schmerzen im linken Fusse. Psychisch bestehen
ziemlich erheblicher Grad von Demenz, gehobene, selbstzufriedene Stimmung,
massenhafte Grossenvorstellungen.

In der nichsten Zeit seines Aufenthaltes war Pa,twnt ziemlich laut und
zeitweise stark erregt, so dass hiufige Isolirung néthig wurde.

Am 14. Februar Abends ohne Vorboten paralytischer Anfall: Ziemlich
tiefe Benommenheit; Kopf und ‘Augen nach rechts gewandi; auf der rechten
Kérperhilfte clonische Zuckungen, die nach einiger Zeit nachlassen. Auf der
linken Korperseite vollstindig schlaffe motoriseche Laihmung sowie Abstumpfung
der Schmerzempfindung. Patellarreflex rechts gesteigert; Hautreflexe links
fehlend.

15. Febrnar. Patient ist weniger tief benommen, reagirt auf Zuraf;
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Kopf und Augenstellung nach R., Lorizontaler Nystagmus, rechte Pupille < L,
Der Mund ist nach rechts verzogen; Facialisparese links. In den Extremititen
sind deutliche Lahmungserscheinungen nicht mehr zu constatiren. Im rechten
Arme starker Tremor, der bel activen Bewegungen noch verstirkt wird;
ausserdem fiihrt derselbe allerhand ,Greifbewegungen® aus. Temperatur 37,8.
Puls regelméssig 70.

Im Laufe des Tages hiufige tonische Krimpfe in den linksseitigen Ex-
tremititen. '

16. Februar. In vergangener Nacht offenbar neuer Anfall; heute Morgen
ist Pafient tief benommen; Kopf und Auge sind nach links gewandt, die rechte
Kérperhilfte vollstdndig gelihmt, daselbst starke Herabsetzung der Schmerz-
empfindung; auf der linken Seite leichte motorische Reizerscheinungen.

17. Februar. Patient ist etwas klarer, versucht zu sprechen, doch
scheint er nicht zu kénnen. Rechter Arm noch stark paretisch, wihrend das
Bein wieder geringe Bewegungen ausfiihrt; desgleichen rechte Facialisparalyse
weniger stark. Dieser Zustand blieb mehrere Tage lang bestehen und ergab
sich bei allmiliger Aufhellung des Bewusstseins, dass Patient fast vollstindig
aphasisch war. Am 22. sind Lihmungen und Aphasie vollstindig zuriickge-
troten, doch ist die Sprache entschieden schlechter geworden,

In der ndchsten Zeit wechselndes Verhalten; zeitweise ruhig, freundlich,
heiterer und gehobener Stimmung, war Patient zu anderen Zeiten sehr reiz-
bar, streit- und zanksiichtig, manchmal auch stirker erregt und sehr laut.
Zunahme des Korpergewichtes.

Am 25. Juni neuer paralytischer Annfall mit rechisseiligen Lihmungs-
erscheinungen, die sich nach einigen Tagen wieder zuriickbildeten. Desglei-
chen im October und November mehrers Anfille mit stets rechtsseitigen moto-
rischen Lihmungs- und Reizerscheinungen, die jedoch stets schnell voriber-
gingen. Trotz der vielen Anfille war jedoch ein stirkeres Fortschreiten der
psychischen und somatischen Stsrungen nicht zu bemerken, die Sprache war
allerdings schlechter geworden, das fibrillire Zucken und Beben im Gesichte
stdrker, doch war das, was Patient vorbrachte, noch immer leicht verstind-
lich; desgleichen war der Gang wohl etwas plump und breitheinig geworden,
doch war eine Abnahme der grob motorischen Kraft nicht zu constatiren. In
den Hinden war dagegen bei complicirten Bewegungen wie z. B. Stroh-
flechten siirkerer Tremor aufgetreten.

In den ersten Monaten des Jahres 1880 kamen wieder mehrere leichte
Anfille mit Schwindel, rasch voriibergehenden Ohnmachtszustinden und leich-
ten rechtsseitigen paretischen Erscheinungen vor, im Uebrigen aber zeigte
Patient ein mehr gleichmissiges Verhalten.

Am 30. September stérkerer Anfall: Tiefe Benommenheit, bleiches,
cyanotisches Gesicht, rechter Mundwinkel tiefer stehend, Parese der rechten
Extremititen sowie Abstumpfung der Schmerzempfindlichkeit daselbst; Fehlen
des reflectorischen Lidschlusses am rechten Auge. Am ganzen Korper Beben
und leichte Zuckungen; Patellarreflexe beiderseits gesteigert; links stéirker als
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rechts. Rechter Bauchreflex fehlt, desgleichen rechter Cremasterreflex schwi-
cher als links. Keine Temperatursteigerung.

1. October. Sensorium wieder ziemlich frei; Sehstdrung verschwunden;
rechisseitige Parese kaum nachweisbar. Gegen Mittag plétaliches Erbrechen;
darauf neuer Anfall: geringe Benommenheit; Patient reagirt gut auf Zuruf ete.
Der rechte Mundwinkel steht tiefer; rechter Arm paretisch, da Patient alle
Bewegungen mit der linken Hand ausfihrt; an den unteren Extremitéten keine
Parese. Auf der linken Kérperhilfte geringe Convulsibilitdt; dber den ganzen
Korper leichtes Beben; Schmerzempfindlichkeit anscheinend am ganzen Kér-
per herabgesetzt, da Patient weder aul tiefe Nadelstiche, noch auf Durch-
stechung ganzer Hautfalten reagirt. Patcllarreflexe beiderseits ziemlich gleich.
Cremasterreflex rechts schwiicher als links. Beiderseits findet sich ausserdem
eine vasomotorische Stérung, die sich durch das Auftreten von quaddel- und
striemenartigen Erhebungen der Haut bei mechanischer Reizung derselben
manifestirt. Ausserdem bestehen dysphasische Storungen mannichfacher Art
sowie Seelenblindheit auf beiden Augen™). Alle diese Stérungen hielten meh-
rere Tage an und verschwanden dann allmilig vollstindig,

Nach diesem Anfalle zeigte sich Patient in jeder Hinsicht unbeholfener
und dementer. Er brachte spontan fast nichts mehr nahe und verharrte meist
in einem Zustande tiefer Apathie; die Sprachstorung war gleichfalls viel hoch-
gradiger geworden; die Worte wurden nur langsam und gedehnt vorgebracht,
dabei war die Articulation einzelner Silben vollstindig unméglich. Beim
Sprechen hochgradiges Beben und Zittern der Gesichtsmuskulatur und der
Zunge, Die einzelnen Bewegungen und Hantirungen des Patienten geschehen
langsam, unbeholfen, tdppich und plump, dabeibestehtin den Hinden sehrstarker
Tremor, der sogar das Essen fast unmdglich macht. Der Gang ist gleichfalls
sehr langsam, breitbeinig und hélzern; Patient hebt die Fiisse kaum vom Bo-
den und stosst sehr leicht an Gegensténde, die im Wege liegen oder aber heim
Treppensteigen an. Stehen auf einem Fusse unmdglich; kein Romberg sches
Symptom. Patellarreflexe sehrlebhaft; desgleichen lassen sich auch an
den oberen Extremititen von den verschiedensten Stellen aus Sehnenphino-
mene, die allerdings nicht besonders gesteigert sind, anslosen.

7. Januar 1881, Paralytischer Anfall eingeleitet durch allgemeinen
Tremor: Tiefe Benommenheit, Gesicht stark gerdthet, rechte Pupille > linke;
jedoch nirgendwo deutlich nachweisbare Liéhmungen der Extremitaten; rechts
lebhaftes Zittern und Beben, welches bei Bewegungen des Patienten noch
verstirkt wird. Gegen Abend unsinnige motorische Erregung mit triebartigem
Gebahren.

8. Januar. Erregung voriiber, Sensoriam freier; Mittags plbtzliches Er-
brechen, darnach etwas stirker benommen. Gegen Abend lassen sich die glei-
chen dysphasischen Stgrungen wie am 1. October 1880 sowie auch beider-
seitige Seelenblindheit wieder nachweisen. Rechter Mundwinkel wieder tiefer
stehend; an der rechten Kérperhilfte vielfaches Zittern und Beben.

*) Néheres siehe dieses Archiv Bd. XIV.
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Am 10. Januar sind alle dysphasischen Stirungen wieder verschwunden;
desgleichen auch der stirkere rechtsseitige Tremor, doch erscheint der Druck
der rechten Hand stets noch etwas schwicher als links. In der nichsten Zeit
haufiger Erregungszusténde mit triebartiger molorischer Unruhe, planloser
Zerstérungsucht, unsinnigem LArmen bei missiger Benommenheit, Wihrend
dieser Erregungszustinde starker Tremor der Hinde und des Gesichts; ausser-
dem fallt ein ganz colossaler Kraftaufwand in den Armen auf, der sich be-
sonders bei Versuchen, Patienten von irgend Etwas abzuhalten oder bei Ver-
suchen, passive Bewegungen auszufiihren, bemerkbar macht und lebhaft mit
dem sonstigen hiilflosen Zustande des Patienten contrastirt. Im April trat
voriibergehend wieder grissere Ruhe ein. Die rechte Korperseite zeigte damals
gegeniiber der linken immer noch eine deutliche motorische Schwiiche, die
sich durch schwicheren Hindedruck, geringes Nachschleppen des Beines,
Hangenlassen der rechten Schulter und Tieferstehen des rechten Mundwinkels
manifestirte. Im Uebrigen keine wesentliche Aenderung der somatischen
Stéraungen.

Am 20. Mai neuer paralytischer Anfall mit vorwiegend rechtsseitigen
Stérungen, die in den nichsten Tagen wieder verschwanden. In der nichsten
Zeit traten danun wiederum hiufiger jene Zustinde unsinniger Erregung aaf,
wie frither, die zwischendurch durch leichte apoplectiforme Anfille mit rechts-
seitigen L#hmungserscheinungen unterbrochen wurden. Erst im October
wurde Patient allmilig ruhiger und bot er nunmehr in psychischer Hinsicht
das Bild eines hochgradigen apathischen Blodsinns dar. Auf die Fiisse ge-
stellt, konnte er kaum noch stehen und ohne Unterstiitzung sich nicht mehr
fortbewegen. Eine ausgesprochene Lahmung der unteren Extremititen bestand
jedoch nicht, da Patient in Bettlage die Beine noch ziemlich gut heben konnte,
was ohne erhebliches Schwanken geschah. Grob motorische Kraft war jedoch
entschieden abgeschwécht, wie denn auch der Druck der Hinde nur sehr
missig war. Alle Bewegungen geschahen sehr unbeholfen, tappich, jedoch
ohne Spur von Ataxie; doch bestand lebhafter Tremor, der z. B. das Essen
unmdglich machte. Die Muskulatur zeigte einen mittleren Contractionszustand
und war nirgendwo atrophisch. Die Sprache war kaum verstindlich. Die
einzelnen Silben kamen langsam, gedehnt und verschwommen, ohne deutliche
Articulation hervor. Die Empfindung resp. Schmerzempfindung, soweit Prii-
fung moglich, anscheinend intact. Patellarreflexe beiderseits gestei-
gert; desgleichen zahlreiche und sehr deutliche Sehnenreflexe an
den oberen Bxtremititen, Hautreflexe normal. Mechanische Erregbar-
keit der Muskeln nicht erhdht. Mastdarm und Blase anscheinend intact, doch
ist Patient unreinlich.

Anfang Januar 1882 wurden alsdann als neues Symptom Neigung zu
Muskelspannungen sowie Muskelstarre in allen Extremitéten con-
statirt. Diese Stérungen zeigten ein in ihrer Intensitéit sehr wechselndes Ver-
halten, indem sie an einzelnen Tagen sehr deutlich und stark ausgeprigt
waren, wahrend sie an anderen Tagen sich nur eben angedeutet zeigten. Nar
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die Gruppe der Adductoren zeigie besténdig eine stirkere, in ihrer Intensxtat
allerdings auch wechselnde Muskelstarre.

Am 12. Januar paralytischer Anfall: Missiger Grad vor Benommenheit,
motorische Unruhe unsinniger Art mit Umherwilzen im Bette. Der Kopf heiss
und gerdthet; 1. Pupille > R.; in der rechten Kérperh#lfte, besonders im rech-
ten Beine sehr starke Muskelspannungen und Neigung zu Contrac-
turen sowohl bei activen wie bei passiven Bewogungen; passive Bewegungen
des Beines unmdoglich. Desgleichen finden sich auch im linken Arme #hn-
liche spastische Symptome; die Adductoren steif und rigide.
Schmerzempfindung rechts gegeniiber links herabgesetzt; rechter Cremaster-
reflex fehlt; Plantarreflex sehr schwach. Sehnenreflexe auf der ganzer
rechten Seite sehr stark gesteigert. Patellar~- und Dorsalclonus,
links gleichfalls Steigerung der Reflexe doch kein Dorsalclonus. Mecha-
nische Muskelerregbarkeit rechts, besonders im Arme deutlich ge-
steigert. .

13. Januar. Anfall voriiber, Neigung zu Muskelspannungen etc. rechts
noch vorhanden, doch nicht mehr so ausgesprochen wie gestern. Sehnenreflexe
techis starker als links, beiderseits gesteigert; kein Dorsalclonus mehr.

In den néchsten Tagen trat diese Neigung zu Muskelspannungen
und Contracturen immer stirker und ausgeprigter hervor. Anfangs
nur zeitweise und voriibergehend stellte sich dann allmilig als dauernd eine
Streckcontractur in beiden Beinen ein, die rechts wiederum stirker
ausgepréigt war als links. Jedoch wechselte diese Contractur noch stets in
ibrer Intensitit, so dass es an einzelnen Tagen mit der grossten Anstrengung
nicht méglich war, das Bein zu beugen, wihrend dies an andersn Tagen mit
missiger Mihe gelang. Die Muskulatur fiihite sich dabei fest und contrahirt
an und sprangen besonders die Adductoren als starre Muskelstringe vor, Dis
beiden Arme nehmen allmilig eine bleibende Beugestellung ein, wo-
bei die Oberarme fest an den Thorax angepresst wurden. Es gelang zwar
_dieselben noch passiv zu strecken, doch machten sich hierbei sehr lebhafte
Spannungen geltend. Auf die Fiisse gestellt, vermag Patient nicht mehr zu
stehen; ob vollstindige Lihmung vorlag, liess sich nicht mehr bestimmen, da
Patient zu Versuchen die Beine zu bewegen, nicht zu veranlassen war. Jeden-
falls bewegte Patient zuweilen noch spontan beide Hinde, wobei dann ebenso
wie bei briisken passiven Bewegungen missiger Tremor auftrat. Auch hier
waren die Stérungen rechts mehr vorangeschritten als links, Mechanische
Muskelerregbarkeit im rechten Arm deutlich gesteigert, weniger
im rechten Beine; links dagegen nicht. Sensibilitit, Blase etc. wie friiher;
desgleichen Sehnenreflexe am ganzen Kérper zahlrelch und sehr
lebhaft; Dorsalclonus.

Anfang Februar stellten sich dann im rechten Vorderarme und Hand
irregulére, wenig ausgiebige Muskelzuckungen ein, die in den verschiedensten
Muskelgruppen zu ungleichen Zeiten auftraten und hin und wieder von stir-
keren, grassere Muskelgebiete umfassenden Zuckungen unterbrochen wurden.
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Dieselben waren, so lange der Arm rubig dalag, nur missig, wurden aber
stirker, sobald der Arm von der Unterlage erhoben wurde.

10. Februar Abends neuer Anfall: stark gerstheter Kopf, missiger Grad
von Benommenheit; Nackenstarre, passive Drehung des Kopfes kaum mag-
lich. Beide Arme verbarren in starrer Beugeconiracturstellung;
Muskulatur fest contrahirt. Im rechien Arme starker convulsiver Tremor.
Beide Beine starr gestreckt, die Fisse in Varo-equinusstellung. Passive
Beugung oder Abduction rechts unmbglich, links nur mit sehr grosser Anstren-
gung. Mechanische Muskelerregbarkeit rechts erhtht. Schmerz-
empfindung rechts herabgesetzt, Cremasterreflex rechts schwicher als links.
Sehnenreflexe iberall sehr gesteigert; Patellar- und Dorsal-
clonus. Temperatur 40,2.

11, Februar, Status idem wie gestern; gegen Abend Sensorium freier.
Temperatur Morgens 39,6, Abends 39,4.

Dieser Zustand hielt im Wesentlichen dis nichsten Tage an, nur traf
insofern eine Aenderung ein, als sich vom 16. Februar ab imrechten Beine
an Stelle der Streckcontractur eine Beugecontracturstellung entwickelte,
die gleichfalls an den einzelnen Tagen ein wechselndes Verhalten in der In-
tensitdt der Muskelstarre und in der Stirke der Flexion darbot. Das linke
Bein verharrte dagegen in der gestreckten Stellung. Ausserdem liessen auch
die convulsivischen Bewegungen in dem rechten Arme vollstindig nach. Am
Krouzbein stellte sich ein anfangs oberflichlicher Decubitus ein, der jedoch
bald sowohl nach der Tiefe als auch nach der Seite hin eine rasche Ausdeh-
nung gewann. Die kirperliche Ernihrung, die schon in Folge der heftigen
Erregungen ziemlich gelitten hatte, nahwm immer mehr ab, :

24. Februar paralytischer Anfall: Ziemlich tiefe Benommenhsit; rechte
Pupille ein wenig grosserals die linke; geringe rechisseitige Facialisparese; beide
Arme werden in starrer Beugecontracturstellug gehalten; Abductions-
bewegung der Oberarme kaum ausfiihrbar; desgleichen passive Drehung des
Kopfes kaum méglich. Das rechte Bein steht in ganz leichter Beugestel-
lung und setzt passiven Bewegungen nur miissigen Widerstand entgegen;
Addunetorengruppe rigide; Unterschenkelmuskulatur dagegen vollstin-
dig weich, bei Hebung des Beins hiingt derselbe schlaff herab. Patellarreflex
noch deutlich vorhanden, doch erfolgt kein Ausschlag des Unterschenkels, was
zum Theil dadurch bedingt ist, dass reflectorisch auch Contraction der Beuge-
muskeln des Oberschenkels erzeugt worden. Kein Dorsalclonus und Achilles-
sehnenreflex. Das linke Bein verharrt noch in gestreckter Stellung, doch
lassen sich auch hier heute leichle passive Bewegunger ausfihren. Patellar-
und Sehnenreflexe hier lebhaft gesteigert. Desgleichen an den oberen Extre-
mititen Sehnenphénomene sehr stark ausgeprigt. Schmerzempfindlichkeit
rechts herabgesetzt; Hautreflexe hier schwicher als links. Der Decubitus
schreitet voran, hdufige Durchfille. Temperatur 37,2.

25. Februar. Benommenheit tiefer; Patient sieht sehr verfallen und
elend aus. Das rechte Bein ist beute ganz schlaffund vollstindig ge-
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lihmt, keine Muskelspannungen mehr. Das lirke Bein gleichfalls
paretisch, ohne Zeichen von Contractur; bei passiven Bewegungen nur ganz
geringer Muskelwiderstand. Sehnenreflexe an beiden Beinen sehr abge-
schwicht. Auch in den oberen Extremititen ist die Contractur verschwun-
den, die Muskulatur ist nur missig contrahirt und setzt passiven Bewegungen
nur geringen Widerstand entgegen. Sehnenreflexe lassen sich noch zahlreich
hervorrufen, doeh sind sie schwicher als gestern. Schmerzempfindlichkeit
rechts herabgesetzt gegeniiber links. Beim Oeffnen der Lidspalte links krampf-
haftes Zukneifen, rechts dagegen nicht. Die Diarrhoen dauern fort; es besteht
anscheinend Lahmung des Sphincter ani. Die Blase wird nur zeitweise ent-
leert. Temperatur Morgens 36,4, Abends 37,2. "Puls sehr klein 96.

96. Februar. Patient ist vollstindig somnolent; in der rechten Gesichts-
hiilfte sowie am rechien Arme clonische Zuckungen; derselbe ist vollstindig
paretisch und schlaff. Im Uebrigen Status wie gestern. Gegen Abend aus-
setzende Respiration. Puls fadenférmig. Temperatur Morgens 38,0, Abends
37,6. In der Nacht Exitus letalis.

Section (Prof. Arnold) 12 Stunden p. m.

Massige Starre; im Allgemeinen weisse Hautdecken; iiber dem Kreuz-
beine ausgedehnter Substanzverlust. Ueber dem rechien Trochanter sowie am
linken Fussriicken und am Ballen der rechten Zehe theils gerdthete, theils
vertrocknete Hautpartien. Sehddeldach dick, compact und schwer; an seiner
inneren Oberfiiche versinzelte osteophytische Auflagerungen. Im Sinus longi-
tudinalis flissiges Blut. Dura mater an der inneren Oberflaiche mit einem
dicken, dunkelrothen, fast rein blutigen Belage versehen, der sich als eine
zusammenhingende Masse abziehen ldsst und rechts dicker ist als link. Die
gleichen Verinderungen finden sich an der Schiddelbasis, wo die simmilichen
Schidelgruben, insbesondere aber die linken mit einer solchen Masse belegt
sind. Pia mater zeigt entsprechend den Grosshirnhemisphiren stirkere Trii-
bungen, an der Basis zum Theil weisslich gelbliche Verfarbungen. Im Uebri-
gen aber lisst sie sich ohne erheblichen Substanzverlust abziehen. Die Hirn-
substanz ist hochgradig atrophisch; die einzelnen Windungen, besonders des
Stirnhirns, betrichtlich verschmilert. Seitenventrikel erheblich erweitert, mit
klarer Flissigkeit angefillt. Ependym kornig verdickt. Hirnsubstanz auf-
fallend derb, lederartig und ziemlich trocken.

Dura mater spinalis im untersten Abschnitte des Halstheils an ihrer
#usseren Fliche normal, an der inneren dagegen an einzelnen Stellen mit
Blutcoagulis besetzt und fleckig himorrhagisch infiltrirt. Das ganze Rilcken-
mark ist auffallend diinn; die Substanz desselben etwas weich, zeigt aber
sonst keine deutliche grobere Verinderungen. Im Uebrigen ergiebt die Sec-
tion circumscripte abgesackte Pleuritis rechts, himorrhagische Pleuritis links,
acute lobulire Herde in der rechten Lunge. Milztumor. Im rechten Kniege-
lenk hamorrhagische Infiltration der Synovialhaut und himorrhagisches Exsu-
dat in der Gelenkhdhle,
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Mikroskopische Untersuchung.

Frische Untersuchung: Durch das ganze Riickenmark hindurch finden
sich beiderseits in den Hinterseitenstringen sowohl an den Gefiissen wie auch
im Gewebe ziemlich reichliche Kornchenzellen; daneben zahlreiche schéne, zum
Theil grosse Spinnenzellen. Mehrfach begegnet man auch Nervenfasern mit
gequollenen Axencylindern oder auffillig verbreitetem Markmantel. Diese Be-
funde finden sich durchgehends rechts stirker ausgesprigt als links. Im obe-
ren Brust- und Halstheile sind auch im Bereiche des rechten Vorderstranges
Kérnchenzellen zu constatiren. Hinterstringe sind frei davon. Gleiche Ver-
hiltnisse wie in den Hinterseitenstringen des Riickenmarks liessen sich weiter
nach oben in beiden Pyramiden sowie im Fusse beider Hirnschenkel nach-
weisen, doch zeigte auch die Zwischenolivenschicht, Substantia nigra, beide
Hauben mehr oder weniger zahlreiche Kérnchenzellen an den Gefissen sowie
im Gewebe. Bei Frontalschnitten durch das Gehirn lassen sich auch in der
inneren Kapsel sowie in der iibrigen weissen Substanz bis zur grauen Rinde
hin Kornchenzellen constatiren, desgleichen auch massenhafte, platte, grosse
Spinnenzellen mit feinen Ausliuforn. In der Rinde fehlten dagegen die Korn-
chenzellen. : .

In der Rinde selbst fallen vor Allem hochgradige Verinderungen der
Gefisse auf, Die feinsten und kleinsten Verdstelungen der Arterien sowie der
Capillaren zeigen eine sehr starke Vermehrung der Endothelzellen, wodurch
das Gefdssrohr oft ein rosenkranzihnliches Aussehen gewinnt; zuweilen sieht
es auch aus, als ob neue Gefassknospen sich von einzelnen Gefissstimmchen
abzweigten. Die grdosseren Arterien zeigen gleichfalls stirkere Kernwuche-
rungen; ausserdem Ausfiillung der Scheiden mit schonen, etwas glinzenden,
feingranulirten zelligen Elementen, die sich mit Carmin rosaroth firben und
offenbar lymphoider Natur sind.. Dieselben liegen lose in dem Scheidenraume
und buchten denselben in ungleicher Weise sowohl nach Innen, nach dem Ge-
fasslumen hin, als auch nach Aussen aus, wodurch an vielen Stellen ziemlich
erhebliche Verengerungen des Lumens herbeigefiihrt worden sind. Am stirk-
sten finden sich diese Zellenhdufungen an den Theilungsstellen der Gefisse.
Ansserdem finden sich in den Scheiden vielfach Pigmentreste sowie an den
Gefisswandungen zahlreiche Fettablagerungen, bald als einzelne Korncheén in
Reihen geordnet, bald zu grosseren Hiufchen beisammen. Diese Gefissver-
inderungen finden sich in der Rinde des ganzen Gehirns, und zwar im Vor-
der- und Mittelhirn etwas stirker ausgeprigt als im Scheitel- und Hinterhirn.
In der weissen Substanz zeigen die Gefisse gleichfalls stirkere fettige Dege-
neration der Wandungen und entziindliche Verdnderungen missigen Grades,
doch fehlen die Ansammlungen jener lymphoiden Zellen fast vollstiindig.

Die Ganglienzellen sind gleichfalls héufiz mit Fettkornchen . besetzt
und haben dadurch vielfach ein bestinbtes Aussehen angenommen. Dane-
ben finden sich zahlreiche grosse Spinnenzellen mit massenhaften feinen
Auslaufern,
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Nach Erhartung in Miiller’scher Fliissigheit heben sich schon makro-
skopisch im Rickenmarke die Hinterseitenstringe durch ihre hellere Farbung
als pathologisch veréndert deutlich ab. Eine n&here Untersuchung an Glyce-
rinpriparaten sowie an carminisirten Schnitten ergiebt dann, dass sich in
beiden Seitenstrangen entsprechend den Pyramidenbahnen durch das ganze
Riickenmark hindurch eine deutlich ausgesprochene Degeneration vorfindet,
die rechts intensiver ist als links. Ausserdem findet sich in der oberen Hilfte
des Riickenmarks noch im rechten Vordersirang eine schmale degenerirte Zone,
welche der vorderen Medianfissur anliegt. In dieser letzteren Ausdehnung ist

der Riickenmarksquerschnitt etwas ungleich, insoferr als die rechte Hilfte und
~ zwar hauptsiichlich die Partie des Vorderseitenstranges breiter und stirker
entwickelt ist als die linke. Nach Oben zu in Medulla und Pons lisst sich
gleichfalls noch eine Ungleichhait des Querschnittbildes constativen, und zwar
erscheint hier die linke Halfte breiter als die rechte, dagegen etwas kleiner in
der Richtung von vorne nach hinten. Die Degeneration ist oberhalb der De-
cussatio in der rechten Pyramide nicht mehr zu constatiren, dagegen lisst
sie sich in der linken Pyramide bis zum Beginne des Pons noch nachweisen.
Dieselbe erstreckt sich jedoch nicht iiber den ganzen Querschuitt des Pyrami-
denblindels, sondern lisst den pevipheren, ventralen Theil desselben frei und
nimmt hauptsichlich in der Gegend der Oliven die cenfralen und hinteren,
an die Olive angrenzenden Biindel ein. In der Gegend des Facialiskerns ist
eine Degeneration mit Sicherheit nicht mehr zu erkennen. Im Detail bietet
das Bild der degenerirten Partien in dem oberen und unteren Theile des
Riickenmarkes geringe Verschiedenheiten dar, die offenbar darauf beruhen,
dass in den letzten Tagen resp. Stunden des Lebens im unteren Riickenmarks-
abschnitte ein neuer Process aufgetreten sein muss, der hochst wahrscheinlich
als Oesdem (beginnende Myelitis?) aufzufassen sein diirfte. Man findet nimlich
im Hals- und Dorsaltheil innerhalb der degenerirten Partie eine ziemlich er-
hebliche, jedoch nicht fiberall gleichmissige Verbreiterang des Zwischenge-
webes, welches zum Theil aus einer feinkdrnigen Masse — Querschnitte
feinster Gliafasern — zum Theil aber aus feinen Bilkchen und Fasern be-
steht, die sich als Fortsitze der ziemlich zahlreichen, zum Theil grossen
Spinnenzellen erweisen. Innerhalb dieses Netzwerkes liegen eine Menge fei-
ner, atrophischer Nervenfasern neben solchen von normalem Aussehen. An
Léngsschnitten begegnet man ausserdem vielfach Fasern mit auffillig breiter
Markscheide von kriimeligem Aussehen sowie solchen, deren Axencylinder
knotige- Anschwellungen zeigen. Erhaltene Kornchenzellen sind sehr selten,
wohl aber erkennt man noch vielfach Liicken, in denen dieselben gelegen
waren. Die Gefdsse sind stroizend gefiillt, ihre Winde verdickt und zum
Theil zellig infiltrirt. Aehnliche, wenn auch nicht so ausgesprochene Verin-
derungen bieten auch die Geffisse des tibrigen Querschnittes dar; desgleichen
erscheint auch hier das Nelzwerk des Stiitzgewebes ein wenig stirker ent-
wickelt mit reichlicheren Zellen in den Knotenpunkten versehen, als dies bei
normalen Verhdltnissen der Fall ist.

Archiv f. Psychiatrie. XV. 2, Heft. 24
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Die Ganglienzellen der Vorderhorner zeigen keine auffallenden und durch-
gehende Verdinderungen; einzelne derselben sind wohl stirker pigmentirt oder
erscheinen auchwohl ein wenig sklerotisch, doch bisten die meisten durchaus
ein normales Aussehen dar. Im unberen Theile des Rickenmarkes ist das
Zwischengewebe, besonders innerhalb der degenerirten Partien anffallend stark
verbreitert und hat hier ein eigenthiimlich gequollenes, etwas glinzendes
Aussehen; desgleichen sind auch die zelligen Elemente viel stiarker entwickelt,
wie aufgebliht und hat es den Anschein, als ob sowohl die Balkchen, wie die
Zellen mit einer geronnenen Masse angefillt wiren. An den Gefissen herum
finden sich &hnliche Massen, von gleichem Ansehen und Férbung, wie sie der
Inhalt der Spinnenzellen darbietet. Diese Veriinderungen fallen natiirlich
innerhalb der degenerirten Partie am meisten auf, doch finden sie sich anch
auf dem iibrigen Querschnitte. Speciell innerhalb der grauen Substanz be-
gegnet man vielfach jenen exudativen Plaques um die Gefiisse herum. Auch
viele Nervenfasern, speciell die an der Peripherie gelegenen, erscheinen etwas
verandert; der Axencylinder hat vielfach ein mattes, verwaschenes Aussehon
bekommen, die Markscheide ist zum Theil kriimelig zerfallen; vereinzelte Gan-
glienzellen sehen wie verschleiert und etwas gequollen aus. Dagegen fehlen
an den Gefissen alle Verdnderungen, die auf eine frische Entzindung hindeu-
ten konnten.

In der Medulla oblongata sind die diffusen Verinderungen stérker aus-
gesprochen als im Riickenmarke. Speciell die Gefisso in der Kernregion zei-
gen erheblichere Storungen; dieselben sind strotzend mit Blut gefillt, ihre
Wandungen stark zellig infiltrirt, in ihrer Umgebung vieifach Anhiufungen
von Rundzellen. An einzelnen Gefissen sieht man dusserdem frische capillire,
Blutungen. Ausserdem zeigen die Ganglienzellen des Vagus zum Theil auch
der Hypoglossuskerne ein etwas glinzendes, derbes Aussehen.

Die Gehirnrinde zeigt durchweg sehr erhebliche, diffus sklerotische Ver-
snderungen, die allerdings an verschiedenen Partien in versehisden starker
Intensitit vorhanden sind. Im Bereiche des Stirnhirns sind dieselben am aus-
gesprochensten, und finden sich hier einmal an den Geffssen durchgehend
hochgradige Verinderungen, wie wir sie oben beschrieben haben.

Das Grundgewebe ist total verdndert und zeigt ein faseriges, netzférmi-
gos Aussehen mit massenhaft eingelagerten rundlichen Zellen der verschieden-
sten Grossen, sowie zahlreiche, schin entwickelte Spinnenzelfen oder Usher-
gangsformen zu denselben. Letstere liegen besonders zahlreich in der ersten,
ziemlich verbreiterten Deckschicht der Rinde, sowie in den tieferen, an die
weisse Substanz angrenzenden Schichten, allwo die Auslgufer der Spinnen-
zellen ein dichtes, knorriges Netzwerk bilden. Normal aussehenden Ganglien-
zellen begegnet man hier nur selten, die meisten sind verkleinert, sklerosiri,
ohne deutliche Fortsitze; vielfach sieht man sie auch von kleinzelligen Ele-
menten umgeben, die zum Theil in das Protoplasma eingedrungen zu sein
scheinen. In den mittleren Schichien sind die Verdnderungen an den Zellen
nicht so hochgradig, Alle diese Verdnderungen sind am stirksten ausgeprigt
auf der Hohe der Windungsziige.
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Die subeorticale weisse Substanz zeigt #hnliche sklerotische Verdnde-
ruungen und fallen insbesondere die zahireichen, schin entwickelten Spinnen-
zellen auf. Besonders reichlich finden sich dieselben in der subcorticalen
Substanz der hinteren Centralwindung und des Paracentrallappchens. Ausser-
dem begegnet man im ganzen Centrum semiovale freien Kornchenzellen in
missiger Menge, die zum Theil in Reihen angeordnet liegen, parallel dem Ver-
laufe der Nervenfasern. Dieselben scheinen in #hnlicher Weise, wie die
Spinnenzellen, nicht tiberall gleichmissig vertheilt zu sein, sondern man findet
dieselben in einzelnen Regionen reichlicher, in anderen weniger reichlich.
Zuweilen sieht man auch einzelne verinderte Nervenfasern mit gequollenem
und mehr oder wenig kornig zerfallenem Markmantel.

(anz &hnliche, allerdings viel weniger intensive Verinderungon bieten
nun auch die grossen Ganglien des Gehirns dar.

2. Beobachtung.
Im Januar 1881: Zwei apoplectiforme Anfille; im Februar Schmerzen im
Kopfe sowie im ganzen Kbrper, Schlaflosigkeit, Unsicherheit des Ganges,
Sprachbehinderung, Besserung der Erscheinungen; Anfang Juni Schlaf-
sucht, allgemeine Apathie, Vergesslichkeit, stirkere Sprachbehinderung.
Nach der Aufnahme rasche Zunahme der Demenz, heitere Stimmung,
Grossenideen, Zuunahme der Sprachstérung, wechselndes Verhalten der
ungleichen Pupillen; Unregelmissigkeiten des Pulses, Ungeschicklichkeit
und Plumpheit des Ganges und der Hantirungen; geringer Tremor der
Hinde; apoplectiforme Anfille mit rechtsseitigen motorischen und dys-
phasischen Stérungen. December 1882 starker Anfall mit beiderseitigen
Stérungen mannichfacher Art. Abnahme der grob motorischen Xraft,
Steigerung der Sehnenreflexe, Auftreten von Muskelspannungen und Starre
sowie von Beugeconfracturen in allen Bxtremitéiten. Tremor und gestei-
gerte Muskelirritabilitit besonders rechts, Wechselndes Verhalten dieser
spastischen Erscheinungen. Xeine Seusibilititsstérungen, keine Stdrun-
gen von Seite der Blase und des Mastdarms, keine Atrophien. Hochgra-
diger Decubitus. Autopsie: Tribung und Oedem der Pia mater; feste Ver-
wachsungen derselben mit der Hirnrinde. Starke Atrophie und Sklerose
des ganzen Gehirns. Riickenmark schmal, makroskopisch ohne Verinde-
rung; mikroskopisch Degeneration beider Pyramidenseitenstrangbahnen,

Knobel, verheiratheter Steinhauer, 31 Jahre alt, aufgenommen am
am 14. Juli, gestorben 17. Februar 1883.

Patient, ein fleissiger und solider Mann, der angeblich friher niemals
krank gewesen sein soll, bekam im Januar 1881 ohne alle Vorboten zwei
apoplactiforme Anfille, die mit Schwindel, Betdubung, Unvermdgen zu spre-
chen sowie rechtsseitiger motorischer Schwéche einhergingen. Die Stérungen
gingen jedoch jedesmal schnell wieder voriiber. ImFebruar stellten sich dann
Kopfschmerzen sowie reissende Schmerzen in allen Gliedern ein, die angeblich
Nachts starker gewesen sein sollen, ausserdem trat Schlaflosigkeit, geringes
Zittern der Hinde, Stocken nnd Stolpern beim Sprechen sowie Unsicherheit

24*
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beim Gehen ein; alle diese krankbaften Erscheinungen verloren sich nach vor-
ibergehendem Spitalaufenthalie vollstindig, so dass Patient im Mai d. J. noch
eine 14tigige Militdriibung als Landwehrmann mitmachen konnte. Bald dar-
auf stellte sich dann stirkere Schlafsucht, Gleichgiliigksit gegen Alles, Ver-
gesslichkeit sowie erhebliche Sprachbehinderung ein, welche die Aufnahme
am 14. Juli in die hiesige Irrenklinik herbeifiihrien.

Status praesens: Patient ist von mittlerer Grisse, kriftiz gebaut .
und sehr gut genéhrt; Schidel und Gesichtsskelet regelmissig gebaut; das
Gesicht etwas gerdthet, Pupillen von mittlerer Weite, reagiren gut; der rechte
Mundwinkel steht etwas tiefer, rechte Nasolabialfalte fast vollkommen ver-
strichen. Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert sin wenig. Beim Oeffnen
des Mundes etc. starkes Beben der Gesichtsmuskulatur. Sprache stark niselnd,
haesitirend uud stolpernd. Kein Tremor der Hinde. Gang etwas breit und
unbeholfen, beim Stehen mit geschlossenen Augen kein Schwanken; grob mo-
torische Kraft sehr gut, anscheinend Sensibilitit intact; Patellarreflexe vor-
handen, Hautreflexe sehr lebhaft. Im Uebrigen macht Patient einen sehr
stupiden Eindruck. Der Gesichtseindruck ist leer, nichtssagend, die ganze
Haltung ohne Leben, starr und avtomatenhaft. Riittelt man Patient aus seiner
Lethargie auf, so erhilt man auf eindringliches Fragen kurze Antworten, wo-
bei einmal auffallt, dass die Zeit, welche bis zur erfolgten Antwort verstreicht,
eine sehr lange ist, und dass ausserdem die einzelnen Worte auffallend lang-
sam und schwerfillig hervorgebracht werden. Wie die Sprache, so sind auch
alle anderen Bewegungen langsam, schwerfallig und unbeholfen. Anscheinend
besteht bereits erhebliche Demenz, doch lisst sich Genaueres bei dem Zu-
stande des Patienten nicht feststellen. Puls voll, ein wenig unregelmissig.
60 Schldge Die ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt ziemlich starke
Fiillung speciell der vendsen Gefésse, sonst aber nichts Abnormes.

In der nichsten Zeit wurde dann Patient allmilig lebhafter, er fing
an auf Vorkommnisse in der Umgebung zu achten, seine Haltung wurde freier,
lebendiger, seine Bewegungen leichier und natiirlicher; er sprach mehr, doch
fiel noch immer eine ganz erhebliche Verlangsamung der einfachsten psychi-
schen Vorgiuge bei dem Patienten auf. Ausserdem wurde die Stimmung hei-
terer, Patient lichelte viel, rithmte gelegentlich seine ausgezeichnete Gesund-
heit, seinen hervorragenden Kennlnisse, seine Verdienste beim Militdr ete. Zu-
gleich zeigte sich das Vorhandensein einer bereits. betrichtlichen Demenz.
Zeitweise Kopfschmerzen und Ohrensausen. Die Sprachstirung machte lang-
same, aber stetige Fortschritte. Der Puls zeigte vielfache Schwankungen,
sowohl in Bezug auf Frequenz als auch in Bezug auf Stirke und Regelmissig-
keit der einzelnen Pulswellen., Die Pupillen boten gleichfalls ein wechselndes
Verhalten dar; bald erschien die eine, bald die andere als die weitere.

Am 20. September und 2. October leichte Anfille mit Schwindelgefiihl,
Flimmern, Ohrensausen, Schwiche der rechten Extremititen, Erweiterung der
rechten Pupille und stdrkere Sprachbehinderung, doch gingen diese Stérungen
bald voriiber, In den folgenden Monaten treten keine wesentlichen Aenderun-
gen auf, Der Gang wurde stark breitbeinig, wobei die Fiisse nur wenig vom
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Boden erhoben wurden und beim Umdrehen geringes Schwankern und Unsicher-
heit sich bemerkbar machte. Der Tremor in der Gesichtsmuskulatur beim
Sprechen etc. nahm gleichfalls zu. Die Stimmung bleibt anhaltend heiter.

Am 30. Januar und 14. Mirz 1882 stirkere apoplectiforme Anfalle mit
geringer Benommenheit, rechtsseitiger Facialisparese, Schwiche der rechten
Korperhilfte, undeutlicher, verschwommener Articulation und lebhaftem Zit-
tern und Beben im Gesicht. Nach dem letzteren Anfalle blieb die Sprachs
schlechter; Patient konnte die einzelnen Worte nur ganz verschwommen, ohna
deutliche Articulation vorbringen, dabei starkes Stolpern. Desgleichen nahm
aunch das Zucken der Gesichtsmuskulatur beim Sprechen mehr zu und trat
zeitweilig auch in der Ruhe ein. Pupillen und Puls zeigten das gleiche
wechselnde Verhalien wie frither. Die Stimmung blieb bei stets zunehmender
Demenz gleichméssig heiter und selbstzufrieden; nur hie und da traten vor-
iibergehend geringe Erregungszustinde auf, bei denen sich starkes Beben und
Zucken des Gesichtes, Zittern der Hinde und des ganzen Kérpers sowie hoch-
gradigste Sprachstérung bemerkbar machten. Ausserdem entwickelte sich von
nun an wiederum ganz allmilig eine auffillige Langsamkeit und Unbeholfen-
heit der Bewegungen bei groberen Verrichtungen, wie z. B. An- und Ausklei-
den, desgleichen Ungeschicklichkeit und Tremor bei feineren Hantirungen.
Der Gang wurde schwerfilliger, hélzerner; Patient hob die Fiisse kaum vom
Boden und stiess beim Treppensteigen stets an; vielfach liess er auch die
rechte Kdrperseite etwas hingen.

12. November. Leichter Anfall: geringe Benommenheit, leichte rechts-
seitige Parese des Gesichtes und der Extremititen ohne Stérung der Sensibili-
tat, amnestische Aphasie, die sich auch einige Zeit nach dem Anfalle noch
constatiren liess.

Im Laufe des November trat dann, anfangs nur zeitweise nachweisbar
eine gewisse Neigung zu Muskelspannungen bei passiven Bewegungen
anf sowie das im vorigen Falle constatirte Symptom, dass der Kranke bei
manchen Bewegungen ein erhebliches Uebermass von motorischer Kraft auf-
wendete, welche zu der intendirten Bewegung in keinem Verhiltnisse stand.
Es war dies um so auffallender, als sich im Uehrigen eine entschieden nach-
weisbare Abnahme der grob motorischen Kraft eingestellt hatte, sowsit
sich dies bei derartigen Patienten des Genaueren nachweisen lasst. Ausser-
dem erfuhren die Sehnenreflexe eine Steigerung, indem man gegen
Ende des November sowohl an den oberen wie unteren Extremititen von den
verschiedensten Punlten aus Sehnenreflexe erzeugen konnte. Psychisch ent-
wickelte sich immer mehr das Bild hochgradigsten apathischen Blédsinns.

16. December. Abends paralytischer Anfall: Ziemlich tiefe Benommen-
heit, Kopf und Augen nach rechts gedreht; 1. Pupille > R., linker Mundwinlel
tiefer stehend, linksseitige Parese und Herabsetzung der Schfnerzempﬁndung;
rechierseits ausgesprochene Muskelspannung und Neigung zu
Contracturen. Cremasterreflex fehlt links. Sehnenreflexe beiderseits
lebhaft, rechts stéirker als links. Am linken Auge fehlt reflectorischer Lid-
schluss. Patient ist sehr laut, zerrt an den Genitalien herum und wirft sich
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unruhig umher. Temperatur links in der Achselhohle 37,4, rechts 37,2.
Puls 72.

17. December. Sensorium entwas freier, linsseitige Parese kaum nach-
weisbar, auf die Fiisse gestellt, vermag Patient nicht zu stehen; die Schmerz-
empfindlichkeit ist links sehr erheblich abgestumpft und reicht diese Storung
iiber die ganze Korperhilfte, genau in der Mittellinie abschneidend. Beriih-
rung der Cornea ruft keinen Lidschluss hervor; rechts scheint die Schmerz-
empfindung gesteigert zu sein, leichte Nadelstiche rufen lebhafte Abwehrbewe-
gangungen und schmerzhaftes Verziehen des Gesichtes hervor. Am linken
Auge fehlt der reflectorische Lidschluss, genauere Sehpriifungen noch nicht
moglich. Cremasterreflex links fehlend, rechts sehr lebhaft. Sehnenreflexe
beiderseits gleich, {iberall ziemlich lebhaft. Auf der rechten Korperhilfte ge-
steigerte Muskelerregbarkeit, auf leise dussere Reize erfolgen rythmisches
Beben, lebhafte, convulsivische Bewegungen in der betreffenden Extremitat;
auch bei activen Bewegungen stirkerer Tremor; Muskelspannungen ete. rechts
wie gestern, Bei Druck oder bei Streichen der Haut mit einem stumpfen Ge-
genstande entsteht intensive, lang achaltende Rothung der betreffenden Haut-
partie mit geringer striemenartiger Erhebung.

Temperatur Morgens 37,8, Abends 37,2.

18. December. Status idem.

19. December. Muskelspannungen und leichte Starre heute auch auf
der linken Korperhilfte; rechts derselbe Zustand wie vorgestern, ausserdem
leichte Convulsionen im Arme und an der Hand. Mechanische Muskelerreg-
barkeit nicht gesteigert. Rechts Dorsalclonus. Mit der rechien Hand vollfihrt
Palient vielfache ,Greifbewegungen®. Temperatur Abends rechts 37,2, links
36,8. Dieser Zustand dauerte mit geringen Verinderungen mehrere Tage
hindurch, indem die rechtsseitigen Convulsionen bald nachliessen und die
Hyperalgesie nicht mebr so deutlich ausgesprochen war wie vorher.

Am 24. Decomber ist Patient ziemlich klar und ruhig und zeigte er nun
folgenden Status: Keine pathologische Kopfhaltung, linke Pupille ist grissex
als die rechie; Zunge weicht etwas nach links ab, eine eigentliche.Parese ist
sonst nicht mehr nachweisbar; auf der rechten Kérperhilfte Mus-
kelspannungen und geringe Starre, links die gleichen Erschei-
nungen, nar weniger intensiv. Hyperalgesie rechts verschwunden, wihrend
die Analgesie links noch fortbesteht. Convulsibilitdt rechts verschwunden,
desgleichen der Tremor schwicher. Cremasterreflex fehlt links; Sehnenre-
flexe am ganzen Korper gesteigert, rechts stirker als links; kein Dor-
salclonus mehr. Eine genauere Priifung der Sehstdrung ergiebt, dass neben
dem Fehlen des reflectorischen Lidschlusses links noch ein linksseitiger Ge-
sichtsfelddefect anuf beiden Angen vorliegt, doch hat es den Anschein, als ob
derselbe auf dém linken Auge grosser wire als auf dem rechten. Die vasomo-
torische Storung besteht gleichfalls noch fort.

Erst am 31. December sind die Sensibilitits- und Sehstérung vollstindig
verschwunden und zeigte nunmehr Patient bei vollstindig freiem Bewusstsein
folgende Stirungen: Rechle Nasolabialfalte weniger tief als die linke; keine
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ausgesprochene Lihmung der Extremitiiten, doch vermag Patient, auf dis Fiisse
gestellt, nicht zu stehen; Druck beider Hinde schwach; die Bewegungen mit
denselben sehr ungeschickt; im rechten Arme besteht erhebliche Mus-
kelstarre und Neigung zu Muskelspannungen bei Bewegungen; we-
niger stark ausgeprigt finden sich diese Storungen im rechten Beine, allwo
passive Bewegung besser ausgefiihrt werden konnen. Auch im linken Beine
machen sich bei passiven Bewegungen deutliche Widerstande bemerkbar.
Hautreflexe gleich auf beiden Seiten; Sehnenreflexe iiberall missig ge-
steigert, rechts mehr als links. Beben und Zittern der Gesxohtsmuskulatur
Tremor der Hinde bei Bewegungen; Sprache etc. wie friiher.

Die vasomotorische Storung ist fast ginzlich verschwunden. Patient
spricht fast gar nichts mehr unnd verhdlt sich gegen Alles inselent und apa-
thisch. Allgemeine Erndhrung schlecht. Zeitweilig profuse Durchfélle; ober-
flichlicher Decubitus. Keine Temperatursteigerung. Puls 110—120.

In der nichsten Zeit traten dann keine Anfille mehr auf, dagegen ent-
wickelte sich der spastische Symptomencomplex immer deutlicher. Die Mus-
kelspannungen bei passiven Bewegungen traten in allen Extremitdten
auf und wurden allmilig Yebhafier und stdrker. Desgleichen machten sie
sie sich auch bei den immer seltener auftretenden activen Bewegungen be-
merkbar. In den verschiedensten Muskelgruppen und zwar zuerst wiederum
in den Adductoren entwickelten sich Starre und Rigidititen; Con-
tracturen, anfinglich nur vortibergehend, gesellten sich hinzu and so bot
Patient am 20. Januar folgenden Status dar: Pupillen nahezu gleich; rechter
Mundwinkel ein wenig tiefer stehend; im Gesichie vielfaches Beben und
Zucken, besonders bei Oeffnen des Mundes; Kopf wird steif und starr ge-
halten, bei passiven Bewegungen lebhafter Muskelwiderstand. Auf
die Fiisse gestellt, vermag Patient nicht zu stehen. Beide Beine werden in
Hiift- und Kniegelenk missig, etwa im Winkel von 1200 flectirt ge- *
halten und gelingt es rechts gar nicht, links nur mit Mithe das Bein zu
strecken. Dabei fihlen sich die Beugemuskeln des Oberschenkels sowie
die Adductoren fest und hart contrahirt an. Die Muskulatur der Un-
terschenkel ist dagegen ziemlich weich und lassen sich im Tibio-tarsal-Gelenke
ohne grosse Mihe passive Bewegungen ausfiihren. Der rechte Arm liegt
dicht am Thorax an und wird im Ellenbogengelenk fast rechtwinkelig ge-
beugt gehalten, die Hand nur wenig gebeugt und die Finger leicht einge-
schlagen. Muskulatur des Oberarms sowie des Pectoralis fest und
hart, die des Unterarms weniger fest contrahirt. Passive Streckung des Arms
kaum moglich, doch fiihrt Patient zuweilen noch einzelne Bewegungen mit
demselben aus. Der linke Arm wird nur zeitweise in Beugestellung
gehalten, und ist anch dieStarre hier nicht so ausgesprochen, Patient benutat
meist diesen Arm zum Greifen etc. In der Ruhe fehlt in belden Handen der
Tremor, der sich jedoch bei activen Bewegungen in geringem Grade einstellt.
Mechanische Erregbarkeit der Muskeln nicht wesentlich erhdht. ~Anscheinend
keine Sensibilititsstérung. Hautreflexe normal; Sehnenreflexe am ganzen
Korper erheblich gesteigert. ~ Bei Beklopfen der Patellarsehne erfolgt



376 Dr. Zacher,

gleichzeitig Contraction der Flexoren. Vasomotorische Stérung vollstindig
verschwunden. Anscheinend keine Sphircterenlihmung; der Decubitus ist
sowohl in der Tiefe als atch in der Breite erheblich fortgeschritten. Am rech-
ten Trochanter sowie an beiden Fersen gleichfalls tiefgehende Decubitusge-
schwiire. Sonst Stat. idem, Temperatur Abends meist etwas erhéht 38—388,6.
Puls regelmissig 110—130.

Diese spastischen Erscheinungen zeigten jedoch nicht stets das
gleiche Verhalten. Sowohl an den vorhergehenden wie auch folgenden
Tagen waren némlich die Starre, Contracturen, Muskelspannungen ete. zeit-
weise sehr ausgeprigt und intensiv, wihrend sie zu anderen Zeiten viel weni-
ger ausgesprochen waren, so dass es an solchenTagen gelang, bei langsamen
passiven Bewegungen die Contracturen auszugleichen, die sich allerdings
alsbald wieder einstellten. Desgleichen war auch der Tremor an einzelnen
Tagen kaum nachweishar, wihrend er an anderen dagegen nicht nur bei Be-
wegungen, sondern auch in der Ruhe ganz erheblich war. An solch letzteren
Tagen beobachtete man auch hiufiger convulsivisches Beben und fibrilidre
Zuckungen in den verschiedensten Muskelgebieten. Auch die Muskulatur der
Unterschenkel zeigte ein sehr wechselndes Verhalten; an einzelnen Tagen ziem-
lich weich, passiven Bewegungen kaum Widerstand entgegenseizend, fiihlte
sie sich zu anderen Zeiten fest und rigide an, wobei der Fuss in starrer
Plantarflexion gehalten wurde. An solchen Tagen gelang es auch regelmissig
beiderseits Dorsalclonus hervorzurafen,

Im Februar begegnen wir im Allgemeinen demselben Zustande mit viel-
fach wechselnder Intensitit der Stérungen. Vielfach kam es wihrend dieser
Zeit auch vor, dass die Contracturen, Muskelspannungen, Tremor etc. nur auf
einer Korperhilfte sehr intensiv waren, wihrend dieselben Erscheinungen
auf der anderen Korperhilfie viel schwicher ausgeprigt waren. Letzteres war
meistens auf der linken Seite der Fall und waren alsdann auch die Sehnenphi-
nomene hier schwicher als auf der anderen Seite. Rechts liess sich fast stets
Dorsalclonus auslésen, zuweilen gelang dies auch in schwicherem Grade
durch Bekiopfen der Achillessehne. Gelegentlich war auch eine Steigerung
der Muskelerregbarkeit auf der stfirker afficirfen Seite nachzuweisen.
Voriibergehend traten auch mehrere Tage lang Reizzustinde im Gebiete
des linken Facialis und Hypoglossus auf, die sich durch convulsive
Bewegungen der verschiedensten Muskeln, Emporziehen des Mundwinkels,
allerhand Zungenbewegungen etc, aussprachen. An den Tagen, wo derartige
Reizerscheinungen auftraten, oder wo die spastischen Erscheinungen besonders
stark ausgeprégt waren, liessen sich auch meist Zustinde leichter Be-
nommenheit, Erregungen méssigen Grades, Congestionirung des
Gesichts ete. nachweisen.

Der Decubitus machte hochgradige Fortschritte, zerstorte alle Weich-
theile fiber dem Os sacrum, welches fast vollstindig blossgelegt wurde, ver-
anlasste Senkungsabscesse am rechten Beine, Unterminirung der ganzen Glu-
taealgegend, tiefe Zerstérungen an beiden Fersen. Die Temperalur schwankie
zwischen 38,0—39,6, Der Puls, anfinglich noch regelméssig, wurde bei der
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stetigen Abnahme der Krifte, diinn, unregelmissig und so ging dann schliess-
lich Patient am 17, Februar an Erschopfung zu Grunde, ohne dass-eine we-
sentliche Aenderung der motorischen Stérungen eingetreien wire.

Section (Prof. Arnold) 2'/, Stunden p. m.

Kriftig gebaute Leiche; an den unteren Extremititen und namentlich an
den Trochanteren sowie am Kreuzbein ausgedehnter Decubitus. Die Weich-
theile unterhalb beider Trochanteren zeigen beiderseits ausgedehnte mit Janche
angefiillte Hohlen, von denen die linksseitige bis zum Kniegelenke herabreicht
und letzteres an seiner dusseren Seite erdffnet hat. Im linken Kniegelenke
dem entsprechend diinnfliissige, missfarbige Eiteranhdufungen und einige fibri-
nos eitrige Gerinnsel. Die Innenfliche des Gelenkes im Allgemeinen getriibt,
sonst nicht verindert. Schideldach von mittlerer Dicke; Dura mater missig
blutreich, sonst ohne Verdinderung; Pia hoobgradig 6demetds und stark ge-
trilbt; auch an der Basis erscheint dieselbe stark durchfeuchtet und triibe.
Dieselbe haftet iiberall ziemlich fest an der Hirnoberfliche und ldsst sich nur
mit Miihe und Substanzverlust abziehen. Das ganze Gehirn ist stark atrophisch
und klein. Die einzelnen Windungen verschmilert. Die Hirnsubstanz ist derb,
die Rinde relativ stark gefirbt. Seitenventrikel weit, Ependym des 4. Veon-
trikels deutlich gekérnt. Die Rickenmarkshdute umschliessen eine reichliche
Menge Cerebrospinalfliissigkeit. Das Riickenmark selbst ist auffallend schmal
und derb, ohne jedoch weitere Verinderungen auf dem Querschpitte erkennen
zu lassen. ‘ .

Im Uebrigen ergiebt die Section: geringes Lungenemphysem, Embolie
mehrerer Arterien im rechten Lungenlappen; in beiden Lungen metastatische
lobulédre Pneumonien.

Mikroskopische Untersuchung.

Frische Untersuchung: Das Rickenmark ist schmal und derb und er-
scheinen besonders  die Seitenstringe im Gegensatze zu den Hinterstringen
klein. In beiden Hinterseitenstringen finden sich durch das ganze Riicken-
mark hindurch in missiger Menge Kornchenzellen an den Gefissen und im
Gewebe. Die Hirnrinde zeigt ganz ahnliche Veriinderungen der Gefisse, des
Zwischengewebes etc. wie in dem ersteren Falle, nur sind dieselben vielieicht
nicht so hochgradig. Desgleichen finden sich auch in der ibrigen Hirnsob-
stanz gleiche Verdnderungen wie dort. Dagegen erweist sich Medulla, Pons
sowie Gehirn frei von Kornchenzellen,

Nach der Erhdrtung in Miiller’scher Flissigkeit heben sich auf Quer-
schnitten durch das ganze Riickenmark hindurch in: beiden Hinterseitenstran-
gen ziemlich scharf begrenzte Theile durch ihre hellere Farbung ah. Diesel-
ben sind im Lenden- und Brustheil sehr deuilich ausgeprigt. weniger scharf
dagegen. im Halstheile und verschwinden gegen die Decussatio hin vollstindig.
Bei niherer Untersuchung an gefdrbten und Glycerinpraparaten ergiebt sich
dann diesen Partien entsprechend eine graue Degeneration, welche genau das
Pyramidenbiindel ergriffen hat und rechts stérker ausgesprochen ist- als links.
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Die Verdnderungen sind im Lenden- und Brusttheil stirker entwickelt als im
Halstheile und lassen sich iiber die Decussatio hinaus nicht mehr verfolgen.
Jm Allgemeinen sind dieselben missigen Grades und zeichnen sich hauptsich-
lich aus durch eine relativ grosse Auzahl feiner, anscheinend atrophischer
Nervenfasern, geringe Vermehrung des Gliagewebes und der meist in den
Knotenpunkten der Gliafasern liegenden zelligen Elemente sowie durch geringe
Verdickung der Gefisswinde und milssige Infiltration derselben mit Rund-
zellen. Die gleichen Gefissverinderungen finden sich auch auf dem idhrigen
Querschnilte, wo ausserdem eine geringe Vermehrung: der Zellen in den Kno-
tenpunkten des Stiitzgewebes auffallt. Die Ganglienzellen zeigen keine deut-
lich ausgesprochene, durchgehende Verinderungen.

Im Gehirne begegnen wir den gleichen diffus sklerotischen Verinderun-
gen wie im vorigen Falle, nur scheinen dieselben frischeren Datums zu sein.
Man findet nimlich ganz dhnliche Verinderungen der Gefisse, des Grundge-
.webes ete., doch ist es noch nicht zur Bildung von so massenhaften Spinnen-
zellen gekommen wie dort. Besonders auffallend ist an manchen Stellen der
Rinde die hochgradige Erweiterung und cystoide Ausbuchtung der Gefisschei-
den, die sich schon makroskopisch an den Querschnitten erkennen lisst. Schin
ausgebildeten Ganglienzellen begegnet man selten; vielfach sieht man nur
einen Kern mit Kernkérperchen, der noch von geringem Protoplasmareste um-
geben ist; andere sind verkleinert, erscheinen derb, sklerosirt ete. Vielfach
gelingt es tiberhaupt nicht die Ganglienzellen von sonstigen grossen feingra-
nulirten rundlichen Zellen, wie sie sich zahlreich in der Rinde vorfinden, zu
unterscheiden. In der weissen Substanz sowie in den grossen Ganglien ganz
dhnliche Verinderungen wie im Falle Klinger, nur sind die Spinnenzellen
wenig zahlreich und fehlen die Kornchenzellen vollstindig.

3. Beobachtung.

Seit 1880 Kopfschmerzen; spiter Abnahme der Intelligenz und des Ge-
dichtnisses; August und September 1881 apoplectiforme Anfille; danach
Sprachstérung und zeitweilige Hrregungszustinde. Nach der Aufnahme
ziemlich schnelles Eintreten erheblicher Demenz, Zunahme der Sprach-
storung, Tremor der Hinde bei feineren Verrichtungen; starres HZusseres
Verhalten. Gang steif und hélzern, Bteigerung der Sehnenreflexe; spiter
paralytische Anfidlle verschiedener Art, tonisch Xkrampfhafter Charakter
der willkirlichen Bewegungen, vollstindige Aphasie, Auftreten von Mus«
kelspannungen und Starre; Rigidititen der Adductoren, Pectorales und
der Nackenmuskulatur; Beugecontracturstellung aller Extremitiaten, rechts
stirker ausgeprigt; convulsiv. Tremor besonders hei Bewegungen. Ge-
ringe Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit in den oberen
BExtremititen: Patellar- und Dorsalclonus. Anscheinend keine Sensibili-
tatsstorungen und keine Stérungen von Seiten der Blase und des Mast-
darms. Autopsie: Starke Triibung und Adhirenzen der Pia mater,
hochgradige Atrophie und Sklerose des Gehirns, die Windungen speciell
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der Insel sind auffallend hoch und schmal. Pia mater spinalis zum Theil
stark verdickt, am Riickenmark m&kroskobisoh susser graurother Verfir-
bung des rechien Seitenstranges, im Halstheile nichts Abnormes. Mikro-
skopisch diffuse Sklerose der Seitenstringe mit herdweise stirkeren
sklerotischen Verdnderungen daselbst.

Clausmann, Rathschreiber, geboren 1844 ; aufgenommen am 23. Ja-
nuar 1882, gestorben am 20, Mai 1883,

Anamnese: Vater lebt noch und ist nach einigen Schlaganfillen ge-
lahmt; Patient soll friiher stets gesund gewesen sein und ein solides nicht zu
anstrengendes Leben gefiihrt haben. Seit2Jahren Kopfschmerzen, spiter Ab-
- nahme des Gedfchtnisses; im August und September 1881 mehre apoplecti-
forme Arnfille. Seitdem stirkere Abnahme der Intelligenz und des Geddcht-
nisses, Gemiithsstumpfheit, Interesselosigkeit etc.; Auftreten von Grossenideen,
‘Sprachstorung und gesteigertes Hungergefiihl, zeitweilig stirkere Erregungs-
zustinde mit grisserer Reizbarkeit, die schliesslich seine Aufnahme in die
Irrenklinik herbeifiibrten. : :

Status praesens: Patient ist von mittlerer Grisse und kriftig gebaut,
aligemeiner Erndhrungszustand méassig, Muskulatur schlaff und schlecht ent-
wickelt; Gesichtsausdruck leer; rechte Pupille ein wenig weiter als die linke,
rechtsseitige Facialisparese in den unteren Aesten; Zunge wird gerade heraus-
gestreckt, zittert ein wenig; Sprache bereits stark gestort; Patient stdsst beim
Sprechen hiufig an, stolpert und verschluckt ganze Silben. Gang unsicher
und schwankend, zeigt sonst keine Stérungen. Beim Stehen mit geschlossenen
Augen kein Schwanken. Grob motorische Kraft der Beine gut; Druck der
Hinde beiderseits etwas schwach. Alle Bewegungen, die der Patient ausfiihrt,
geschehen mit einer gewissen Hastigkeit und Heftigkeit, mit einem grésseren
Aufwande von Kraft als nothig wire; keine Ataxie, kein Tremor. Sensibilitit
scheint vollstdndig intact zu sein, desgleichen Hautreflexe normal; Patellar-
und Achillesselmenreflex heiderseits sehr deutlich, desgleichen lassen sich
auch an den oberen Extremititen zahlreiche, zum Theil etwas lebhafte Seh-
nenreflexe hervorrufen. Mechanische Muskelerregbarkeit nicht gesteigert. Bei
passiven Bewegungen kein Widerstand. Psychisch bietet Patient das Bild einer
bereits vorangeschrittenen Paralyse dar: erhebliche Demenz, heitere gehobene
Stimmung, massenhafle unsinnige Grossenideen.

In der ersten Zeit seines Aufenthaltes hielt sich Patient im grossen Gan-
zen ruhig, doch nahm die Intelligenzstirung und Gedichinissschwiche in
ziemlich rapider Weise zu; Hand in Hand damit wurde Patient nachlissig in
seiner Kleidung und dusseren Haltung, zeigte sich unreinlich beim Essen,
liess 6fter unter sich gehen etc. Die Production von Grissenideen liess nach
und war Patient kaum im Stande sich iiber die einfachsten Dinge im Zusam-
menhange auszusprechen. Somatisch stellte sich geringer Tremor der Hinde
bei feineren Hantirungen ein, zeitweiliges Hingenlassen der rechten Kérper-
hilfie sowie weitere Steigerung der Sprachstrung.

Von Ende Mérz ab nahm Patient, der bis dalin kérperlich schon her-
untergekommen war, auffallend stark an Gewicht zu, Zugleich trat eine Aen-
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derung bei ihm insofern ein, als er nunmehr meist eine starre, unbewegliche

"Haltung einnahm, stundenlang wie eine Bildsiule auf einem Flecke stehen
blieb, fast gar nichts mehr redete und allen Bewegungen, die man mit ihm
vornahm, einen ganz erheblichen Widerstand entgegensetzte. Dieser Muskel-
widerstand war jedoch zum grossten Theile willkiitlich, da man zaweilen bei
Ablenkung der Aufmerksamkeit ziemlich leicht passive Bewegungen ausfiihren
konnte. Steigerung der Muskelerregbarkeit nicht vorhanden; dagegen trat
eine Steigerung der Sehrenreflexe am ganzen Kérper ein. In Folge der
starren Korperhaltung vielfach dematSse Schwellungen der Hinde und Fiisse
sowie pastose Auftreibung des Gesichtes. Im Urin kein Eiweiss. Wahrend sich
Patient im Allgemeinen ruhig und vollkommen apathisch gegen Alles verhielt,
brachte er zeitweise stundenlang mit singender Stimme ganz triebartig allerlei
unverstindliche Worte und Laute hervor, oder stiess hin und wisder stunden-
lang ein ganz unsinniges Geschrei aus.

Im October hiufige Erregungszustdnde; Patient lief in grosser Unruhe
planlos umher, machte sich bald hier, bald dort Etwas zu schaffen, zerrte an
seinen Kleidern, seinen Genitalien etc. herum, risb an den Winden umher etc.
Dazwischen tanzte er in hichst unbeholfener, possirlicher Weise, schrie und
‘briillte dazu, gesticulirte und grimassirte lebhaft. Dabei zeigten seine Be-
wegungen alle etwas Eigenartiges insofern, als er sie einmal mit einem Ueber-
mass von Kraft und mit einer gewissen Heftigkeit ausfihrte, andererseits aber
fast jede Bewegung mehrere Male in mehr verschwommener Weise wieder-
holte, wodurch dieselben eigenthiimlich ungeschickt, unsicher erschienen, ohne
jedoch im Mindesten atactisch zu sein. Auch beim Sprechen fielen #hnliche
Stérungen auf; Patient stiess formlich jedes einzelne Wort hervor, zuerst noch
ziemlich gut articulirt — soweit dies die vorhandene Sprachstérung zuliess —
dann aber wiederholte er dasselbe meist in mehr verschwommener, lallender
“Weise mehrere Male hintereinander.

Am 17. November wird Patient Abends bei der Visite in ziemlich be-
nommenem Zustande angetroffen; er reagirt nicht auf Zuruf, sondern murmelt
fortwahrend einzelne unverstindliche Worte vor sich hin. Kopf und Augen
sind krampfhaft pach links hin gewandt; die Pupillen von gleicher Weite,
aber ziemlich enge, reagiren nur schwach. Der linke Mundwinkel ist krampf-
haft in die Hohe gezogen, die linke Stirnhilfte in Falten gelegt und die linke
Lidspalte enger als die rechte. Der linke Arm ist krampfhaft an den Thorax
angezogen une vollfiibrt allerhand ,Greifbewegungen“. Patient vermag noch
in schwankender Haltung zu gehen, wobei er etwas nach links hiniiber neigt.
Hierbei fallt auf, dass Patient hiufig an die Winde, an Gegerstinde etc. an-
stisst, und zwar stets an solche, die sich an seiner rechten Seite befinden,
wilrend er Gegenstinden auf sefner linken Seite prompt awvsweicht. Hine
nihere Untersuchung ergab dann Fehlen des reflectorischen Lidschiusses auf
demrechten Auge sowie einen rechtsseitigen Gesichisfelddefect auf beiden Augen,
der anscheinend auf dem rechten Auge grosser war als auf dem linken. Auf
der ganzen rechten Korperhdlfte fithlen sich die Muskeln straff und ge-
spannt an; bei passiven Bewegungen sehr starker Muskelwiderstand,
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der am Arme grisser ist als am Beine. Deutlicher Unterschied der Schmerz-
empfindlichkeit nicht nachweisbar; Cremasterreflex rechts schwicher als links.
Sehnenreflexe am ganzen Korper erheblich gesteigert. Temperatur
normal. v

18. November. Tiefe Berommenheit. Ueber den ganzen Korper hin
vielfach wechselnde motorische Reizerscheinungen; die Bulbi, deren Pupillen
enge, aber gleich sind, werden bald nach rechts, bald nach links gedreht, bald
stehen sie auch divergent.- Der rechte Mundwinkel steht tiefer, der linke wird
hiiufig krampfhaft emporgezogen, Der rechte Arm wird im Ellenbogengelenlk
goebeugt gehalten und ist an den Thorax fest angepresst. Bei Streck-
versuchen lebhafter Widerstand. Die beiden Beine werden bald starr
gestreckt gehalten, bald machen sie wechselweise Beuge- und Streckbewe-
gungen, bald auch allerhand anders geordnete Bewegungen in buntem Wechsel,
Passiven Bewegungen setzen sie mehr oder weniger lebhaften Mus-
kelwiderstand entgegen. Die Muskulatur fiihlt sich nicht besonders fest
an. Der linke Arm fiihrt bestindig allerhand Bewegungen aus, die den Cha-
rakter des Intendirten, Gewollten an sich tragen. In demselben keine Muskel-
spannungen. Voriibergehend in beiden Armen convulgiver Tremor. Sehnen-
reflexe allgemein lebhaft gesteigert; beiderseits Patellar- und
Dorsalelonus. Cremasierreflex rechis schwicher als links. Ob Sehstérung
vorhanden, liess sich nicht untersuchen. Gegen Abend traten dann im linken
Facialisgebiete sowie im linken Arme. und Schulter clonische Zuckungen auf,
die zeitweise von den ohen erwihnten Greifbewegungen abgeldst wurden.
Ausserdem Reizerscheinungen in der Muskulatur des Rachens und der Zunge,
die sich durch allerhand Wiirg-. und Schluckbewegungen ete. manifestirten.
Athmung regelméssig. Puls voll 90. Temperatur Abends 39,5.

19. November. Benommenheit weniger tief. Die Convulsionen haben
aufgehort; der linke Arm zeigt noch die gleichen Bewegungen wie gestern;
der rechte Arm, wo heute die Starre etwas zuriickgetreten ist, lisst deutliche
Parese erkennen, desgleichen auch das rechte Bein. Beide Beine werden leicht
gebeugt gehalten und bieten lebhaften Muskelwiderstand dar. Die Reizerschei-
nungen in der Rachenmuskulatur etc. dauern fort. Schmerzempfindlichkeit
rechts gegeniiber links herabgesetzt, besonders deutlich im Gesichte und am
Arme; desgleichen lisst sich heute wiederum Fehlen des reflectorischen Lid-
schlusses auf dem rechten Auge constatiren. Genauere Sehpriifung nicht
méglich. Haut- und Sehnenreflexe wie gestern. Athmung regelmissig. Tem-
peratur Abends 39,0, Puls regelmiissig 96,

*20. November. Sensorium fast vollstindig frei; Sehstorung verschwun-
den, rechte Pupille ein wenig weiter als die linke; rechter Mundwinkel tiefer
stehend; rechtsseilige Parese noch nachweisbar. In allen Extremititen
Neigung zu Muskelspannungen und -Starre; Sehnenreflexe leb-
haft gesteigert, kein Dorsalclonus mehr. Auf die Fiisse gestellt, vermag
Patient einige Schritte unter Schwanken zu gehen. Temperatur normal.

26. November. Patient, der sich in letzter Zeit wieder vollkommen ruhig
und apathisch verhalten hatte, zeigte heute eine eigenthiimliche Erregung. - Er
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schrie und schwalzte standenlang mit lauter gellender Stimme vor sich hin,
wobei er jedoch keine bekannte, richtige Worte vorbrachte, sondern stets ein-
zelne neugebildete Worte und Silben in ganz automatischer Weise hervorstiess.
Manchmal schien es, als ob er etwas Bestimmies sagen wollte und brachte er
dann noch zwischéndurch einzelne richtige Worte vor, z. B. , Nichts hab’ ich
schadi gar Nichts Wumper« oder ,U die Hadi ich habi zn kadig®. Zwischen
durch waren es auch nur einzelne unarticulirte Laute und Schreie, die er theils
in singender, theils in monotoner Weise producirte, und kam es hierbei oft
vor, dass die Stimmlage plétzlich wechselte und auffallend hoch war. Oft be-
gleitete er dieses Hinausstossen der Worte etc. mit Bewegungen des Kopfes
und der Arme. Ausserdem war Patient wihrend dieser Erregung auffallend
widerstrebend und abwehrend und zeigte er eine merkwiirdige Schreckhaftig-
keit derart, dass er bei raschem Entgegenfahren der Hand vollstindig zusam-
menfuhr. Den rechten Arm benutzte er nur wenig, und boten alle Bewegun-
gen desselben eine eigenthiimliche Ungeschicklichkeit dar.

Derartige Erregungen kamen in der nichsten Zeit hiufig vor, doch #n-
derten sich dieselben mit der Zeit insoweit, dass er von Ende December ab
tiberhaupt keine Worte oder Silben mehr vorbrachte, sondern nur noch unar-
tienlirte Laute und Schreie ausstiess, die zuweilen in ein buntes Gemisch von
herzzerreissenden Ténen, Lachlauten ete. iibergingen. Dabei war die Stim-
mung meist eine heitere, iibermiithige, indem Patient, sobald man sich ihm
niherte, allerhand Grimassen schuitt, die Zunge herausstreckte, lange Nase
machte etc. Doch auch in den Zwischenzeiten war Patient nicht mehr im
Stande ein richtiges Wort vorzubringen oder ein vorgesprochenes Wort nach-
zusprechen. Er erkannte und verstand noch Manches, was um ihn vorging und
was man zu ihm sprach, wie dies z. B. sehr deutlich bei einem Besuche seiner
Frau erkannt werden konnte, doch vermochte er selbst nur noch vereinzelte,
neéugebildete Silben yorzubringen. Im Uebrigen blieben die Muskelspannunger
sowie die Starre im rechten Arme sowie in den Beinen bestehen, wihrend
die rechisseitige Parese sich allmilig zuriickbildete, der Unterschied in der
Schmerzempfindlichkeit sich verwischte und die Ungeschicklichkeit der rechten
Hand verschwand. Dagegen blich die rechtsseitige Facialisparese und zeit-
weiliger Tremor, besonders bei Bewegungen.

Gegen Ende Januar 1883 waren die Erscheinungen der Muskelstarre etc.
fast vollstandig verschwunden und liessen sich passive Bewegungen ziemlich
leicht ausfithren. Die Muskulatur fiihlte sich ziewlich schlaff an und war auch
der Tremor bei intendirten Bewegungen fast vollstindig zuriickgetreten. Da-
gegen blieben die Sehnenreflexs am ganzen Kirper ziemlich gesteigert, doch
liess sich kein Dorsalclonus erzeugen. Desgleichen blieb die totale Aphasie
bestehen.

6. Februar leichter Anfall: Geringe Benommenhsit. Patient taumelt
beim Gehen, dabei Neigung nach links zu fallen; rechter Mundwinkel tiefer
stehend; r. Pupille > L. Keine ausgesprochene Lihmung; in den Extremi-
titen bei passiven Bewegungen geringer Widerstand. Hautreflexe nor-
mal; Sehnenreflexe iiberall erheblich gesteigert; beiderseits
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Patellar- und Dorsalclonus; ausserdem gelingt es von der Achillsssehne
aus durch Beklopfen rythmisches Auf- und Abbewegen des Fusses zu erzielen.
Am folgenden Tage waren Benommenheit, Unsicherheit des Ganges, Dorsal-
clonus wieder verschwunden.

In der zweiten Hilfte des Februar nahm der geistige Verfall des Patien-
ten immer mehr zu; derselbe schien fast gar nichts mebr zu verstehen, sprach
keine articulirte Silbe mehr, hatte anscheinend die meisten Bewegungsvor-
stellangen verloren und musste in Folge dessen wie ein Kind bei den einfach-
sten Verrichtungen besorgt werden. Auch beim Gehen, wo er meist die eine
oder andere Korperhdlfte etwas hiingen liess, musste er unterstiitzt werden,
obgleich keine eigentliche Lahmung vorlag. Dabei war der Gang auffillig
steif, holzern. Patient hob die Fiisse kaum vom Boden, stiess hdufig mit den
Zehen an und getzte bei leicht gebogenen Knien und dicht aneinandergeschlos-
senen Beinen nur ganz schwerfillig einen Fuss hinter den anderen, sobald er
sich einige Schritte vorwirts bewegte. Meist sass er mit leerem, stupidem
Gesichtsausdrucke in steifer, starrer Haltung ruhig auf demselben Fleck. Die
Muskulatur fiihlte sich dabei méssig contrahirt an, ohne rigide zu sein,
doch bestand bei passiven Bewegungen deutlicher Widerstand und
fraten auch leichtere Muskelspannungen auf. In beiden Armen, beson-
ders im rechten, zeigten sich zahlreiche fibrillire Zuckungen in den verschie-
densten Muskelgebieten; hin und wieder trat auch Schiitteltremor auf; bei
activen Bewegungen ziemlich lebhaftes Zittern. Senenreflexe iiberall er-
hoht; kein Dorsalclonus; mechanische Erregbarkeit der Muskeln més-
sig gesteigert. Neigung zu dematosen Schwellungen sowie zu cyanotischer
Verfirbung der Haut,

Dieser Zustand hielt im Mirz in gleichméssiger Weise an, nur wurde
allmilig der Muskelwiderstand bei passiven Bewegungen stéirker. Die
wenigen Bewegungen, die Patient noch ausfiihrte, hatten alle etwas Krampf-
haftes an sich und trat diese Eigenthiimliclikeit ganz besonders dann hervor,
wenn Patient sich gegen irgend Etwas abwehrend verhielt. Es verriethen
alsdann die Bewegungen einen ganz colossalen Aufwand von Muskelkraft,
die mit dem Zustande des allmilig kérperlich herunter gekommenen Patienten
auffillig contrastirte.

Im Monat April wechselndes Verhalten; an einzelnen Tagen ruhiges,
apathisches Verhallen; an anderen mehr oder weniger stiirkere Erregungen,
wihrend deren Patient einen stark gerdtheten Kopf hatte, viel schrie, an den
Decken herumzerrte, sich gegen Alles widerstrebend zeigie etc.; an solchen
Tagen bestanden auch eine grissere motorische Unruhe, stirkerer Tremor, leb-
hafte fibrillire Zuckungen in beiden Armen; desgleichen waren die Sehnen-
reflexe gesteigert und liessen sich Patellar- und Dorsalelonus bei-
derseits hervorrafen, die an den Tagen der Ruhe fehlten.

Im Usbrigen die gleichen Erscheinungen; nur trat in einzelnen Muskel-
gebieten wie den Flexoren des Oberarmes, Adductoren méssige
Starre und Rigiditit ein.

Am 1, Mai finden wir dann folgenden Status: Schlechter Erndhrungs
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zustand; Kopf wird steif, etwas nach rechts hin gedreht gehalten; Nacken-
muskulatur starr und rigide; bel passiven Bewegungen sehr grosser
Widerstand. Pupillen nahezu gleich, gute Reaction; rechte Nasolabialfalte
weniger tief als die linke, bei Oeffnen des Mundes steht der rechte Mundwin-
kel etwas tiefer; dabei lebhaftes Beben und Zittern der Gesichtsmuskulatur.
Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert stark. Auf die Fiisse gestellt, ver-
mag Patient mit einiger Unterstiitzung noch einige Schritte zu gehen, doch
verriith er dabei grosse Neigung hinzustirzen. Der Gang und Korperhaltung
steif, schwerfillig. Am ganzen Kérper hiufiges convulsives Zittern, besonders
nach geringfiigigen Muskelanstrengungen, z. B. nachdem Patient einige
Schritte gegangen ist. Eine eigentliche Lahmung besteht nirgendwo; die
activen Bewegungen haben alle einen tonisch krampfhaften Charakter
und geschehen alle miteinem ganz erheblichen Uebermass von motorischer Kraft,
die im auffilligen Widerspruch steht zun der allgemeinen Schwiche, welche
Patient sonst darbietet. Bei passiven Bewegungen lebhafter Wider-
stand und Muskelspannungen. Die Arme werden vielfach im Ellen-
bogengelenk gebeugt gehalten, die Fingereingeschlagen, die Ober-
arme an den Thoraxdicht angelegt; desgleichen stehen auch die Beine
meist in Beugestellung und setzen sowohl diese als auch die Arme Streck-
versuchen ziemlich starken Widerstand entgegen. Auf der rechten Seite
sind diese Erscheinungen stirker ausgepriigt. Die Adductorengruppe-
{iih1t sich starr und fest contrahirt an; desgleichen auch die Pectorales
sowie eine Reihe von Muskeln an den Oberextremitdten. Keine Mus-
kelatrophien. Die Sensibilitit scheint nicht wesentlich alterirt zu sein; des-
gleichen sind anscheinend Blase und Mastdarm intact. Hautreflexe nicht alte-
rirt; Sehnenreflexe allenthalben sehr lebhaft, beiderseits Patel-
lar- und Dorsalclonus. An den oberen Extremititen geringe Steigerung
der mechanischen Muskelerregbarkeit speciell einzelner Muskeln wie
Supinator longus, Triceps; desgleichen gesteigerte Muskelirritabilitat,
bei leichten Hautreizen erfolgen vielfache Zuckungen etc. in den betreffenden
Extremititen. Totale motorische Aphasie. Dagegen versteht er noch Einzelnes,
was man zu ihm spricht, ganz gut und fihrt Gewiinschtes aus. Am Kreuz-
bein kleiner, in die Tiefe reichender Decubitus. Puls klein 74, Temperatur
normal.

In den nichsten Tagen entwickelten sich die Contracturen immer
deutlicher; der rechte Arm wird in starrer Beugecontracturstel-
lung gehalten und lisst’ sich nicht strecken, wihrend links noch Streckver-
suche gelingen. Desgleichen sind auch am rechten Bein, welches in fester
Beugestellung verharrt, Streckversuche erfolglos, wihrend sie links mog-
lich sind. Adductionsversuche dagegen beiderseits unmdglich. Die
ganze Muskulatur steif und rigide; dagegen heftiges Beben und fibril-
lire Zuckungen in derselben; active Bewegungen werden nur noch mit dem
linken Arme ausgefiihrt, doch sind auch diese sehr behindert. Beiderseits
Dorsalclonus, der auch durch Beklopfen der Achillessehne ausgelést wer-
den kann. Allmilig treten auch Erschwerung und Behinderung des Schluckens



Beitrige zur Pathologie und pathologischen Anatomie ete. 885

ein; Patient wilzte die Nahrung lange Zeit im Munde herum, gleich als wenn
er nicht wiisste was er damit beginnen sollfe; bei flissiger Nahrung ofteres
Verschlucken.

18. Mai anfallartige Erregung: Dieselbe besteht einmal in fortwahren-
dem Schreien, Ausstossen von allerhand unarticulirten Lauten, dann aber in
allerhand Bewegungen, die unter convulsivem Tremor und Beben vor sich
gehen, Diese Bewegungen haben etwas tonisch Krampfhaftes an sich und spie-
len sich in unregelméssiger Folge fast in allen Muskelgebieten ab, Bald macht
Patient allerhand mimische Bewegungen, bald bringt er krampfhaft den Kopf
gegen die Brust hin oder macht seitliche Kopfbewegungen, bald presst er die
Arme fost an die Brust, wobei er die Hinde tiber den Bauch kreuzt, oder
macht allerhand Streck- und Beugebewegungen mit den Beinen etc. Dabei
fiihlen sich die Muskeln steif und bretthart an und gelingt es nicht pas-
sive Bewegungen mit den Gliedern vorzunehmen. Im Uebrigen ist Patient
sehr verfallen, nimm¢ keine Nahrung mehr zu sich, Ausserdem scheint sich
eine Lihmung des Sphincter ani eingestellt zu haben, da fortwihrend wisse-
rige Massen abfliessen. Temperatur Abends 89,8. Puls klein 120.

19. Mai. Die Erregung ist voriiber und liegt heute Patient rahig, elend
und ziemlich somnolent zu Bette, in beiden Armen hiufige leichte Zuckungen
und Tremor; die Contracturstellung rechierseits ist nicht mehr vor-
handen und gelingt es heute bei langsamen Bewegungen mit missiger Mihe
Arm und Bein passiv zu bewegen, doch besteht noch immerhin grosse Nei-
gung zu Muskelpannungen. Die Muskeln selbst fithlen sich hier nicht mehr
kart an, dagegen sind noch Pectorales, Nackenmuskeln und Adductoren steif
und rigide. Die Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit ist gleich-
falls nicht mehr zu constatiren. Sehnenreflexe wie sonst, doch kein Dorsal-
clonus mehr. Hiufige Durchfille; der Decubitus schreitet voran.

Puls elend 120. Temperatur Morgens 39,4, Abends 39,8.

25. Mai. Status idem. Gegend Abend wird die Athmung schlechter,
Trachealrasseln stellt sich ein. In der folgenden Nacht Exitus letalis.

Section (Prof. Arnold) 7 Stunden p. m.

Missige Starre, im Allgemeinen weissgelbe Hautdecken, Schideldach
missig dick, ziemlich reich an diploetischer Substanz; an der inneren Fliche
des Stirnbeins eine ziemlich stark prominirende Exostose; lings des Sinus
longitudinalis an einzeluen Stellen Pacchionische Granulationen. Im Sinus
longitndinalis frische Gerinnsel. Pia mater beider Hemisphiren zeigt sehr
starke Triibung, Verdickung und feste Verbindung mit der Hirnoberfliche.
Die Hirnwidungen sind sehr schma! und stehen weit von einander ab. An
der Insel, die im Allgemeinen etwas verkleinert erscheint, sind die Windungen
auffallend steil und hoch.

Der Pons zeigt im oberen Abschnitte beiderseits ziemlich gleiche Mass-
verhiltnisse und keine makroskopisch sichtbare Verfinderungen. Die Medulla
oblongata erscheint dagegen links schmiler und misst von der Mittellinie nach

Archiv £ Psychiatrie, XV. 2. Heft, 25
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Aussen 8 Mm., wihrend der Durchmesser rechts 11 Mm. betréigt. Der vierte
Ventrikel ist ziemlich weit, das Ependym verdickt und kornig. Seitenventrikel
sehr woit, enthalten betriichtliche Mengen serdser Fliissigkeit; Ependym stark
verdickt.

Die Rinde des Grosshirnhemisphiren erscheint besonders an einzelnen
Stellen auffillig verschmilert. Die Gehirnsubstanz ist missig feucht und blut-
reich, im Allgemeinen gleichmassig. derb.

Dura spinalis haftet etwas fester an der Wirbelsiule an; Pia und Arach-
noides zeigen an der hinteren Fliche ziemlich starke Verdickungen. Im Hals-
theile des Riickenmarks findet sich rechts im Seitenstrange eine eigenthiim-
lich graurothe Verfirbung, die Grenze der grauen Substanz nicht scharf
abgehoben. Sonst sind sichere Veriinderungen makroskopisch nicht nach-
weisbar.

Im Uebrigen ergab die Section in den unteren Lappen beider Lungen
zahlreiche graurothe frische Herde (Schluckpneumonie), ferner im Dickdarm
ausgebreitete diphtberitische Infilirationen.

Mikroskopische Untersuchung.

Die frische Untersuchung ergab im Riickenmark keine Kérnchenzellen,
in der Gehirnrinde dhnliche Verdnderungen wie bei Klinger.

Nach der Erhértung ergab die Untersuchung an carminisirten Schaitten
folgende Resultate:

Durch das ganze Rilckenmark hindurch findet sich auf den Querschnitten
missige Verdickung und Vermehrung des Zwischengewebes, welche sich jedoch
nirgendwo gleichmissig Gber den ganzen Querschnitt verbreitet vorfindet,
sondern mehr fleckweise und ganz unregelmissig auftritt. Dabei sind die Hin-
terstriinge mit Ausnahme des unteren Lendentheils, wo an dem peripheren
Theile eino derartige Verinderung vorliegt, in ihrer ganzen Linge normal.
Eine stirkere Vermehrung des Zwischengewebes findet sich nun ausserdem in
nahe zusammenhingender Weise in den beiden Seitenstringen; doch zeigt
diese Affection in den Rickenmarksabschuitten eine ungleiche Intensitdt und
Localisation. So ist im unteren Lendentheile der ganze Keil zwischen Hinter-
horn und Peripherie im linken Hinterseitenstrange davon betroffen, wihrend
im oberen Lendentheile mehr die medialen, der grauen Substanz anliegenden
Theile des Seitenstranges afficirt sind. TIm Dorsaltheile .und zwar in der Ge-
gend des 9. Dorsalnerven, wo sich der Process an carminisirten Schnitten
deutlich durch eine dunklere Férbung abhebt, finden wir diese Vermehrung
des Zwischengewebes beiderseits fiber den grosseren Theil des Seitenstranges
verbreitet mit Freilassung der peripheren Partie, und zwar sind links die Ver-
inderungen stérker als rechts. Analogen Verhiltnisser begegnen wir im mit¢-
leren und oberen Dorsaltheile, doch wechselt hier sowohl die Intensitdt als
auch die genaue Localisirang des Processes, indem bald die vorderen, bald
die hinteren Partien der Seitenstringse stirker afficirt sind. Etwa in der Mitte
zwischen 7. und 8, Dorsalnérven hebt sich noch ein etwa linsengrosser Herd im
rechien Seitenstrange neben dem Vorderhorn durch seine stérkeren Verdnde-
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rungen von der Umgebung deutlich ab. Im Halstheile zeigen sich nur im
Bereiche beider Seitenstrfinge unregelmiissig configurirte Partien, innerhalb
deren das Zwischengewebe eine missige Verbreiterung erfahren hat, ohne dass
jedoch sonstige erhebliche Verinderungen zu constatiren wiren. Auch an den
stirker afficirten Partien im Dorsaltheile sind stirkere Verinderungen der
nervisen Substanz nicht zu erkennen; tberall finden sich noch zahlreiche wahl
erhaltene Nervenfasern; auch ist nirgendwo eine stirkere Wucherung resp.
Neubildung von zelligen Elementen zu entdecken. Die graue Substanz zeigt
durchweg vollkommen normale Verhiltnisse; auch der Gefdssapparat lasst
keine erheblicheren pathologischen Verinderungen erkennen.

Die Medulla oblongata zeigt eine Ungleichheit der beiden Hilften inso-
fern, als die linke Halfte kieiner ist als die rechte; doch betrifft diese Ver-
kleinerung gleichmissig die‘ganze Hilfte. Im Usbrigen sind weder hier noch
im Pong mit Ausnahme einer stéirkeren ventsen Hyperimie in der Medulla
irgend welche Verinderungen zu constatiren.

Das Gehirn zeigt hochgradige diffuse sklerotische Vertinderungen dersel-
ben Art, wie wir sie bei Klinger beschrieben haben, nur sind dieselben hier
zum Theil noch stirker und vorangeschrittener. Speciell die Insel und die
derselben anliegenden Windungen, vor Allem die 3. Stirn- und 1. Schlifen-
windung sind durch ganz colossal weit vorangeschrittene Verfinderungen aus-
gezeichnet. Schon makroskopisch bietet hier ein Querschnitt durch die Win-
dung entsprechend der grauen Rinde ein zum Theil fein pordses Ausssehen
dar, welches, wie die mikroskopische Untersuchung ergiebt, dadurch bedingt
ist, dass das Gruudgewebe zum grissten Theil einen netzférmigen, spongidsen
Charakter angenommen hat, indem offenbar in Folge der Erbirtung das Ge-
webe sich mannichfach retrahirt und dadurch allerlei Liicken und Spalten
gebildet hat. Die einzelnen Balken und Fasern setzen sich zumeist aus den
Fortsitzen der Spinnenzellen zusammen, die massenhaft in verschiedenster
Grosse sich in allen Schichten vorfinden. Daneben begegnet man sehr zahl-
reichen rundzelligen Elementen der verschiedensten Grosse, zum Theil in
Theilung begriffen, zum Theil in Spinnenzellen {ibergehend. Dieselben liegen
in den tieferen Schichten besonders zahlreich und findet ‘sich hier vielfach
Zelle an Zelle gelagert. Die Geffissverinderungen sind #hnlicher Natur wie
im Falle Klinger, nur sieht man hier hiufiger zahlreiche starr glinzende
Fasern von den Busseren Scheiden abgehen, welche das oben erwihnle spon-
gitse Neiz bilden helfen, Intacten Ganglienzellen begegnet man kaum; die
kleinen Pyramidenzellen sind geschrumpft, klein, von starr glinzendem Aus-
sehen, ihre Fortsitze als starre Appendices zuweilen sichtbar, wihrend Kerne
nur selten erkannt werden kdnnen. In den tieferen Schichten begegnet
man nur wenigen zelligen Gebilden, die durch ihre Form als Ganglienzellen
erkannt werden kénnten, und ganz selten sieht man noch eine Zelle, die einen
Kern oder sinen Fortsatz auf kurze Strecke hin erkennen lisst.

Auch die weisse subcorticale Substanz zeigt ein feinfaseriges Notzwerk,
das zum Theil durch die Fortsitze der zahlreich vorhandenen Spinnenzellen
gebildet fist. Auch hier finden sich hochgradige Gefassverinderungen und

25*
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massenhaft rundzellige Elemente. Die grossen Ganglien sowie die ibrige Hirn-
substanz zeigen Zhnliche Verinderungen, wie bei Klinger.

Wenn wir uns nun zu einer kurzen Besprechung des klinischen
Krankheitsbildes und der einzelnen Symptome desselben wenden, so
liasst sich nicht leugnen, dass wir in allen Fillen neben den bekann-
ten Erscheinungen der gewdhnlichen progressiven Paralyse noch einer
Reihe von Storungen begegnen, die im grossen Ganzen mit dem Sym-
ptomencomplexe iibereinstimmen, welchen Erb und Charcot fiir die
sogenannte spastische Spinalparalyse aufgestellt haben. Vergleichen
wir aber die einzelnen Symptome in ihrer Entstehung und in ihrem
weiteren klinischen Verlaufe bei dem Krb’schen Krankbeitsbilde mit
demjenigen, welches wir in den oben mitgetheilten drei Féllen kennen
gelernt haben, so lassen sich gewisse Unterschiede zwischen beiden
nicht verkennen, welche um so wichtiger sein diirften, als sie zur
Beurtheilung der Pathogenese von wesentlicher Bedentung sind. Wie
wir oben gesehen haben, stelite sich anfinglich in allen Fillen neben
einér betrichtlichen Demenz, Sprachstérung etc. eine eigenthiimliche
Unbeholfenheit und Schwerfalligkeit aller Bewegungen ein, welche
dem ganzen #usseren Verhalten der Kranken ein charakteristisches
Geprige gab. Der Gang derselben wurde breitbeinig, plump und
steif; im weiteren Verlanfe vermochten die Kranken die Fisse nicht
mehr recht vom Boden zu erheben, stiessen bei Hindernissen im Wege,
besonders auch bei Treppensteigen mit der Fussspitze leicht an, zeig-
ten bei raschem Stehenbleiben oder Umdrehen eine Neigung zu schwan-
ken; dabei hatte die ganze Kdérperhaltung etwas steifes und holzer-
nes; die Bewegungen der oberen Extremititen waren langsam unbe-
holfen und zum Theil ungeschickt, ohue dass jedoch eine Spur ven
Ataxie vorhanden gewesen waren. Diese Schwerfilligkeit und Lang-
samkeit dev Bewegungen, wie sie sich bereits in einer friihen Krank-
heitsperiode bemerkbar machte, darf jedoch, unnserer Ansicht nach,
nicht auf eine gleiche Stufe gestellt werden mit dem #hnlichen Sym-
ptom, welches Erb fiir seine Spinalparalyse schildert. Denn es han-
delt sich in dieser Krankheitsperiode bei unseren Paralytikern weniger
um Muskelspannungen und Muskelwiderstinde, die sich bei den activen
Bewegungen einstellen und diese dadurch erschweren, sondern hochst
wabrscheinlich um Ausfallserscheinungen bestimmter Bewegungsvor-
stellungen, die der normale Mensch allmilig in Folge von Erziehung,
Uebnug ete. erwirbt und in Folge deren seine Bewegungen geschickt,
zweckentsprechend gefillig und sicher erscheinen. Im spiteren Ver-
laufe der Krankheit traten allerdings auch #hnliche Storungen auf,
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wie sie Erb angiebt, nimlich krampfhafte Steifigkeit, Muskelspannun-
gen ete., welche die Bewegungen sehr erschwerten, und welche bei
dem Patienten Clausmann eine ausgesprochene spastische Gangart
‘hervorriefen. Letztere trat in den beiden anderen Fillen nur deshalb
nicht in Erscheinung, weil die Kranken zu jener Zeit, wo die Muskel-
spannungen etc. sich einstellten, iiberhaupt nicht mehr gehen und
stehen konnten. Relativ frith stellte sich ferner in den Hinden eine
Neigung zu Tremor bei Hantirungen auf, die jedoch im weiteren Ver-
laufe der Krankheit hochst auffillige Schwankungen zeigte. Eigent-
liches Intentionszittern war es micht, da dasselbe z. B. bei einfachen
activen groberen Verrichtungen fast vollkommen fehlte und sich auch
sonst fast nur an den Fingern bemerkbar machte. Im spéteren Ver-
Janfe der Krankheit trat dieser Tremor allerdings hiufiger in erheb-
licher Stiirke und iber ganze Extremititen verbreitet auf, doch ge-
schah dieses stets voritbergehend und immer im Verein mit einer
Reihe anderer Symptome, auf die wir weiter untén noch zuriickkom-
men werden. - ‘

Gleichfalls schon frithzeitig zeigte sich bei allen Patienten eine
Steigerung der Sehnenphinomene, so dass es nicht nur an den un-
teren, sondern auch an den oberen Extremititen gelang, von den
verschiedensten Sehnen und Fascien aus reflectorische Zuckungen aus-
zulosen. Im weiteren Verlaufe erfuhren dann diese Reflexe eine er-
hebliche Steigerung, so dass man beiderseits Patellar- und Dorsal-
clonus auslésen konnte. Wihrend aber nun in den Erb’schen Fillen
diese Steigerung eine mehr gleichmissige und progressive ist, zeigte
das Verhalten der Reflexe in unseren Fillen ganz erhebliche Schwan-
kungen derart, dass dieselben — ganz abgesehen von den Schwan-
kungen, die durch eigentliche paralytische Anfille bedingt waren —
zeitweise eine ganz excessive, zu anderen Zeiten nur eine missige
Steigerung erkennen liessen. Zuweilen kam es auch vor, dass zwi-
schen beiden Seiten ein Unterschied in dem Verhalten der Sehnen-
reflexe zu constatiren war, so dass es auf der einen Seite gelang,
Patellar- und Dorsalelonus auszuldsen, wibrend 'dies auf der anderen
Seite nicht moglich war. Auch die Zeitriume, innerhalb deren diese
Schwankungen sich vollzogen, waren sehr verschieden, zuweilen konnte
man an demselben Tage Unterschiede im Verhalten der Reflexe beob-
achten, zu anderen Zeiten hielt das gleiche Verhalten Tage und
Wochen lang an. Ein ganz analoges Verhalten boten die Muskel-
spannungen dar. Anfinglich machten sich dieselben dadurch bemerk-
bar, dass sich bei passiven Bewegungen, welche man mit den Pa-
tienten Vornahm, zeitweilig eine teigige, mehr oder wéniger starke
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Resistenz bemerkbar machte, welche sich bei langsamen Bewegungen
ziemlich leicht iiberwinden liess, bei briisken, raschen Bewegungen
aber viel stirker wurde. Diese Neigung zu Muskelspannungen war,
wie gesagt, in ihrer Intensitit ziemlich schwankend, bald sehr deutlich
ausgesprochen, bald wieder kaum angedeutet. Dabei machte es viel-
fach den Eindruck, als wenn dieser Widerstand zunm Theil durch
active Thitigkeit der Patienten verstirkt wurde, da sich die Muskel-
spannungen manchmal, wenn es gelang die Aufmerksamkeit der Pa-
tienten abzulenken, viel weniger bemerkbar machten. Auch spiter-
hin, als die Muskelspannungen viel stirker geworden waren, gewann
man noch hiufig diesen Eindruck, doch war es hierbei immerhin sehr
auffallig, dass die Kraft, mit welcher passiven Bewegungen Widerstand
entgegengesetzt wurde, eine sehr grosse war, die hochst auffallend
mit der sonst vorhandenen allgemeinen Hiilflosigkeit contrastirte.
Auch die activen Bewegungen wurden langsamer und mehr behindert,
woran sowohl die motorische Schwiche als auch und wohl vorwie-
gend die auftretenden Muskelspannungen Schuld waren. Ausserdem
zeigten aber die activen Bewegungen schon relativ friihzeitiz eine
eigenthiimliche Stérung, welche einer kurzen Besprechung werth sein
diirfte. Dieselbe war bauptsichlich bei Clausman in sebr erheblichem
Grade entwickelt, wihrend sie der Patient Klinger und Knobel nur
zeitweilig in geringem Grade darboten. Dieselbe bestand darin, dass
alle activen Bewegungen mit einem Uebermass von Kraftaufwand ge-
schahen, die in keinem Verhiltniss zn der zu leistenden Bewegung
stand. Dabei wurden nicht nur die zur betreffenden Bewegung noth-
wendigen Muskeln sehr stark innervirt, sondern auch eine Reihe
anderer benachbarter Muskeln. Wollte z. B. Patient nach Etwas
greifen, so wurde der ganze Avm in eine gewisse tetanische Starre
versetzt, wobei sich die ganze Armmuskulatar hart und gespannt an-
fiihlte. Auf die gleiche Stérung diirfte wohl auch die zeitweilige Hal-
tung des Patienten zuriickgefiihrt werden, wie sie derselben in der
ersteren Zeit seines Aufenthaltes in der Klinik darbot. Zu solchen
Zeiten. stand derselbe mit steifgehaltenem Nacken, dicht an einander-
geschlossenen Beinen und enge an den Thorax angepressten Armen
starr und unbeweglich, wie eine Bildsiule stundenlang auf einem
Flecke und setate allen passiven Bewegungen, die man mit ihm vor-
zunehmen suchte, einen uniiberwindlichen Widerstand entgegen. Da-
bei fithlte sich die Muskulatur starr und fest contrahirt an. Auch
die Sprache zeigte, wie wir oben sahen, zeitweilig eine derartige Sto-
rung, indem Patient die einzelnen Worte mit Wucht gleichsam her-
vorpresste, wobei er oft noch mit dem Kopfe gleichsinnig gerichtete
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Bewegungen ausfihrte. Es unterliegt wohl kaum einem Zweifel,
dass es sich bei diesen Stérungen, die iibrigens auch schon von an-
deren Autoren gelegentlich erwihnt worden sind, nur um den Aus-
druck krankhaft und  abnorm gesteigerter Willensimpulse handeln
kann, die vielleicht als Folge von Reizzustinden gewisser Gehirn-
resp. Rindengebiete aufzufassen wiren. Hierfiir wiirde anch die That-
sache sprechen, dass diese Storung sich in stirkerem Masse hemerk-
bar zu machen pflegte, wenn sich Patient in einem gewissen Erre-
gungszustande befand. :

Die in der letsten Krankheitsperiode aufgetretenen Muskelrigidi-
titen und Cootracturen zeigten gleichfalls wiederum gewisse Eigen-
arten in ibrem Auftreten und weiteren Verlaufe, durch welche sie sich
von dem Bilde, das Erb von ihnen fiir seine Fille entwirft, unter-
schieden. Nach Erb sollen sich fiir gewohnlich zuerst und hiufiger
Contracturen in den Beinen, und zwar iiberwiegend in der Form von
Streckcontracturen entwickeln, wihrend dieselben an den oberen
Extremititen, wo sie als Beugecontracturen auftriten, seltener und
weniger intensiv wiren; ausserdem sollen die zur Entwickelung ge-
kommenen Contracturen dauernd und permanent sein. Vergleichen
wir hiermit unsere Beobachtungen, so finden wir, dass sich die Con-
tracturen in den oberen wie in den unteren Extremititen fast zu
gleicher Zeit entwickelten, und dass dielben nicht nur in den oberen,
sondern auch in den unteren Extremititen als Beugecontracturen auf-
traten. Nur bei Klinger entwickelte sich anfinglich eine Streckcon-
tractur in den Beinen, doch ging dieselbe im rechten Beine wenigstens
bald in eine Beugecontractur Gber. Ferner zeigten die Contracturen
in Bezug auf ihre Intensitit ein sehr ungleiches und schwankendes
Verhalten. Wihrend sie an einzelnen Tagen sehr ausgesprochen und
hochgradig waren, so dass eine Ausgleichung derselben resp. ausgie-
bige passive Bewegungen der betreffenden Glieder unmoglich waren,
gelang es an anderen Tagen ziemlich leicht bei langsamen passiven
Bewegungen die Contractur fast vollstindig auszugleichen, woranf
sich dieselbe allerdings bald wieder einstellte. Auch die einzelnen
Muskelgruppen an den contracturirten Gliedmassen zeigten ein ziem-
lich ungleiches Verhalten. Am stirksten ausgepriagt und am frithesten
zeigte sich die Muskelstarre im Gebiete der Adductoren; sodann an
der Beugemuskulatur der Oberarme und Oberschenkel sowie am Pec-
toralis, wihrend, z. B., wie wir oben sahen, die Muskulatur des Un-
terschenkels in einem Falle noch ziemlich weich und schlaff war, zu
einer Zeit, wo hereits das Bein eine: dauernde Beugestellung einge-
pommen hatte, In allen Fillen finden wir ausserdem stirkeren
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Tremor, der sich zeitweise zu formlichen Zitterkrimpfen steigerte.
Diese Steigerungen treten gleichfalls zu verschiedenen Zeiten anf und
zwar meistens dann, wenn auch die spastischen Erscheinungen in
starkerem Grade ausgeprigt waren. Dieser Tremor mag zum Theil
reflectorischer Natur gewesen sein, bedingt durch Zerrungen und Deh-
nungen der Sehnen etc. bei Bewegungen, zum Theil ist er aber jeden-
falls als directer Ausdruck bestimmter Reizzustinde anzusehen, analog
den zeitweise auftretenden partiellen Convulsionen.

In zwei Fillen liess sich ferner Steigerung der mechanischen und
zwei Mal Erhohung der reflectorischen Erregbarkeit der Muskeln con-
statiren. Wenn wir nun schliesslich noch hervorheben, dass in allen
Fallen Abnahme der Motilitdt vorhanden war, sowie dass Stérungen
der Sensibilitit und der Blase, soweit sich dies iiberhaupt feststellen
liess, vollkommen fehlten, so ergiebt sich, dass wir im grossen Gan-
zen allerdings genau die gleichen Erscheinungen bei unseren Fillen
vorfinden, welche Erb als charakteristisch fiir die spastische Spinal-
pasalyse bezeichnet hat, dass dieselben jedoch in mancher Beziehung
besondere Eigenthiimlichkeiten aufweisen, wodurch sie sich von den
Erb’schen Fillen unterschieden. Dieser Unterschied liegt hauptsich-
lich darin, dass in unseren Fillen die spastischen Symptome iiber-
haupt derartige Intensititsschwankungen darboten, wie wir sie oben
niher kennen gelernt haben, dann aber fernerhin darin, dass dieses
wechselnde Verhalten der Symptome fast immer Hand in Hand ging
mit einer Reihe anderer Stérungen, die rein cerebralen Ursprungs waren.

Diese Thatsache fithrt uns zur Frage nach dem Verhiltnisse der
spastischen Erscheinungen zu den {ibrigen Storungen resp. zur Frage,
in welchem Verhiltnisse dieselben zu den vorgefundenen pathologi-
schen Verinderungen des Centralnervensystems stehen diirften. Ehe
wir aber auf die Besprechung dieser Frage etwas niher eingehen
wollen, mochte ich mir vorher noch einige Bemerkungen iiber diese
pathologischen Verdndernngen als solche erlauben.

Wie wir oben gesehen haben, bietet bei ziemlicher Gleichheit
der Verinderungen im Gehirn der Riickenmarksbefund in den drei
Fillen insofern einen Unterschied dar, als bei Clausmann Verinde-
rungen etwas anderer Art vorlagen, als in den beiden ersteren Fillen.
Was vorerst die letzteren anbetrifft, so handelt es sich hier offenbar
um primire Systemerkrankungen, welche unabhéngig von der
Gehirnaffection als Complicationen sich entwickelt hatten. Wir sahen
namlich in beiden Fillen die Affection genau auf die Pyramidenbahn
beschrinkt, und zwar war in dem einen Falle nur die Pyramiden-
seitenstrangbahn, in dem anderen dagegen auch noch das Pyramiden-
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vorderstrangbiindel erkrankt. Ausserdem reichte die Affection in dem
Talle Knobel nur bis zur Decussatio, wo sie allmilig verschwand, bei
Klinger allerdings bis in den Pons hinauf, doch war ein directer Zu-
sammenhang mit der Hirnaffection auch hier nicht nachweisbar: im
Gegentheil liess sich deutlich constatiren, dass die Verinderungen
nach Oben zu allmilig an Intensitit und Extensitit abnahmen. Das
Vorhandensein von Koérnchenzellen allein durch die ganze innere
Kapsel hinauf bis zu den motorischen Centren der Rinde, wie dies
bei Klinger vorlag, kann vnméglich als Ausdruck der Zusammen-
gehorigkeit resp. Abhingigkeit beider Erkrankungen angesehen wer-
den, da einmal das Auftreten von Kornchenzellen allein nichts fiir
diese Trage Dbeweist, andererseits aber auch an anderen Partien
des Gehirns und des Riickenmarkes Kérnchenzellen constatirt wer-
den konnten, wihrend dieselben in dem Fall Knobel innerhalb
des . Pons und Gehirns vollstindig zu fehlen schienen. Auch die
Ungleichheit der Riickenmarksaffection anf beiden Seiten bei anschei-
nend gleich starken Verinderungen in beiden Hemisphiren spricht
gegen eine directe Abhingigkeit beider Affectionen. Es dirfte dem-
gemiss die primire Natur der Riickenmarkserkrankung ausser Zwei-
fel stehen, wie dies auch bereits Westphal (l. ¢.) fiir seine Fille
angenommen hat. Auch Schultze®) hebt die Unabhingigkeit der
Beitenstrangerkrankung in einem von ihm anatomisch untersuchten
Falle ausdriicklich hervor. Trotzdem aber verdient diese Thatsache
hier nochmals ausdriicklich betont zu werden im Hinblick auf die
noch vielfach verbreitete Ansicht, der sich auch Mendel in seiner
Monographie anzuschliessen scheint, dass es sich in solchen Fillen
meist um secundire Processe handele, welche durch die Affection der
motorischen Rindengebiete bedingt wiren. So weit ich die einschli-
gige Literatur kenne, ist bis jetzt noch kein einziger Fall von Para-
lyse bekannt, bei welchem dieses directe Abhingigkeitsverhiltniss
durch eine genane anatomische Untersuchung festgestellt wire. Es
sind zwar von verschiedener Seite Falle mitgetheilt’ worden, wo es
gelang Koérnchenzellen durch die Pedunculi hindurch bis zur inneren
Kapsel nachzuweisen, doch beweisen, wie wir gesehen haben, derar-
tige Falle durchaus nichts. Andererseits aber sind in der Literatur
ausser dem Falle von Kahler und Pick™®*) keine Fille bekannt, wo
die Seitenstrangaffection das Riickenmark und den Pons iiberschrit-
ten und sich bis zur Hirnrinde hinauf erstreckt hitten, so dass be-

*) Dieses Archiv Bd. XI. Heft 3.
**) Prager Vierteljahrsschrift Bd, 142.
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kanntlich Leyden®) die Ansicht aussprach, derartige Erkrankungen
der Pyramidenbahnen gingen niemals iiber die Mitte des Pons hinaus.
Der Kahler’sche Fall ist aber nur unvollstindig untersucht, da ge-
nauere Angaben iiber die Hirnverinderungen fehlen, die doppelt von
Wichtigkeit gewesen wéren, da nach Angabe der Autoren die Verin-
derungen des Riickenmarks Bilder darboten, wie sie frische secundire
Degenerationen zu zeigen pflegen. Dennoch aber wiire es immerhin
moglich, dass derartige Erkrankungen der Pybahnen im Rickenmark
in irgend ecinem Connexe zu der Hirnerkrankung stinden, da das
hiufige Zusammentreffen dieser beiden Erkrankungen bei der progres-
siven Paralyse héchst auffillig ist, nur dirfte man sich dieses Ver-
hiltniss nicht in der Weise vorstellen, wie es thatsichlich bei den
eigentlichen secundiren Degenerationen vorliegt.

Welcher Art etwa dieser Zusammeuhang sein diirfte, wollen wir
hier nicht niher untersuchen, es mbge vorerst genfigen, wenn wir auf
die Thatsache hinweisen, dass gerade diese Riickenmarkserkrankung
sich mit Vorliebe bei solchen Fillen von Paralyse vorfindet. — soweit
dies meine allerdings wenig zahlreichen Erfahrungen beweisen —
welche bei der Untersuchung auch erhebliche Verinderungen der mo-
torischen Hirnregionen erkennen lassen.

Einen ganz anderen Charakter als diese beiden Fialle bot nun
der Riickenmarksbefund jm Falle Clausmann dar. Auch hier haben
wir es zwar wiederum mit einer primaren Erkrankung zu thun, doch
beschrankt sich dieselbe nicht etwa wie dort auf ein bestimmtes
Fasersystem, sondern wir finden im Gegentheil mehr diffuse Verinde-
rungen geringen Grades, die hauptsichlich in beiden Seitenstringen
localisirt, an einzelnen Stellen und zwar in unregelmissiger Weise
eine stirkere Entwickelung erfahren haben, so dass wir in gewissem
Sinne wohl von einer multiplen Sklerose missigen Grades reden
konnen. Jedenfalls aber sind die Pyramidenbahnen der Seitenstringe
auf grossere Strecken hin in Mitleidenschaft gezogen, wahrend die
Hinterstringe mit Ausnahme einiger peripherer Abschnitte im unteren
Riickenmark als intact anzusehen sind. _

Wenn wir uns nun zor Frage nach dem Zusammenhange der
spastischen Erscheinungen mit den pathologischen Verinderungen wen-
den, so konnte man sich natiirlich im Hinblicke anf die Arbeiten von
Erb und Charcot mit der Annahme begniigen, dass dieselben direct
von der Seitenstrang- resp. Pyramidenbabnerkrankung abhingen, wie
dies auch Claus (. ¢.) gethan hat. Diese Annahme ist jedoch we-

*) Dieses Archiv Bd. VI Heft 3.
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nigstens in dieser Form njcht statthaft. Denn einmal habe ich schon
oben auf den von mir frither publicirten Fall Stiefel aufmerksam ge-
macht, der die Moglichkeit des spastischen Symptomenbildes bei der
progressiven Paralyse auch ohne Riickenmarkserkrankung darthut,
andererseits boten die spastischen Symptome in ihrem Verlaufe bei
unseren obigen Fillen gewisse Eigenthiimlichkeiten dar, welche durch
eine Riickenmarksaffection allein unméglich ihre Erklirung finden
kénnen. Ieh mochte in dieser Beziehung vor Allem an die oben
mehrfach erwihnte Thatsache erionern, dass das ausgeprigte Bild
der spastischen Paralyse voriibergehend im Anschlusse an para-
lytische Anfalle schon zu einer Zeit hervorgerufen wurde, wo sonst
noch keine spastischen FErscheinungen constatirt werden konnten,
dass ferner die ersten bleibenden spastischen Symptome sich di-
rect im Anschluss an derartige Anfille einsteliten und dann wei-
ter entwickelten, sowie dass dieselben spiterhin stets nach solchen
Anfillen eine Steigerung erfuhren. So sahen wir z. B. bei dem
Patienten Knobel direct im Aunschlusss an den Anfall im Decem-
ber 1882 die ersten spastischen Symptome sich einstellen und von
da an weiter entwickeln. Aehnliche Verhiltnisse finden wir bei Klin-
ger, bei dem wir sehr schion erkennen konnen, wie die vorhandenen
spastischen Erscheinungen durch neue Anfille eine weitere Steigerung
erfahren.

Als ein weiteres, wichtiges Moment in dieser Frage diirfte ferner
das eigenthiimliche wechselnde Verhalten der spastischen Erschei-
nungen in Betracht kommen, wie wir es oben kennen gelernt haben,
sowie die weitere Thatsache, dass beide Seiten zuweilen einen wesent-
lichen Unterschied zeigten, indem auf der einen Seite erhebliche
Starre, sehr lebhaft gesteigerte Sehnenreflexe ete. zu constatiren waren
zugleich mit einer Reihe anderer motorischer Reizerscheinungen, wih-
rend zu gleicher Zeit auf der anderen Seite die spastischen Symptome
viel schwicher ausgebildet waren und Zitterkrampfe, Convulsionen ete.
vollstindig fehlten. Mehrmals wurde auch beobachtet, dass zur Zeit,
wo diese spastischen Symptome besonders stark ausgeprigt erschie-
nen, auch Reizerscheinungen in anderen Nervengebieten, z. B. Facialis
und Hypoglossus auftraten, die ihrerseits wieder ein derartiges Ge-
prage an sich trugen, dass sie nur vom Gehirne resp. der Gehirn-
rinde bedingt sein konnten. Wenn wir nun schliesslich noch beden-
ken, dass in allen drei Fallen die spastischen Erscheinungen in ziem-
lich gleicher Stirke zur Entwickelung gekommen waren, dass aber
die Intensitit der Riickenmarkserkrankung bei denselben eine ganz
erheblich unterschiedliche war bei annihernd gleichen Gehirnverin-
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derungen, so werden wir wohl kaum die Annahme gelten lassen
konnen, dass in unseren Fillen die spastischen Erscheinungen, wie
sie im Krackheitsverlanfe sich gestalteten, allein und ausschliesslich
durch die Seitenstrangaffection bedingt sein konnten, sondern wir
werden in mancher Hinsicht auch auf die Gehirnverinderungen, welche,
wie wir gesehen haben, auch die motorischen Regionen in erheblichem
Grade betroffen haben, recurriren miissen. Leider finden wir in der
Literatur nur wenige brauchbare Beobachtungen, die uns zur Beur-
theilung dieser Fragen einige Anhaltspunkte geben konnten. Bei den
Fillen von Claus fehlt leider jede nihere Angabe iiber die Gehirn-
verinderungen, speciell dber diejenigen der motorischen Regionen;
desgleichen sind auch die angefithrten Krankengeschichten so apho-
ristisch gehalten, dass eine niahere Beurtheilung der Fille nach der
vorbin besprochenen Richtung hin nicht mdglich ist. Es wire dies
schon aus dem Grunde interessant gewesen, weil in allen Fillen von
‘Claus angeblich niemals das Auftreten von Contracturen beobachtet
wurde. Der von Fiseher und Schultze mitgetheilte Fall lasst sich
dagegen fir unsere Ansicht verwerthen, da der betreffende Patient
ausgesprochene spastische Symptome am Halse und in den oberen
Extremitiaten darbot, wihrend die Pyramidendegeneration nur den
Dorsaltheil des Riickenmarkes betraf. Leider ist auch dieser Fall in
seiner klinischen Beschreibung etwas aphoristisch gehalten und fehlen
die Angaben iber nihere Hirnuntersuchung vollstindig. Ziehen wir
die Erfahrungen der dibrigen Nervenpathologie zu Rathe, so sprechen
einerseits die Beobachtungen von Schulz¥) und Strimpell*) fiir
das Vorkommen des spastischen Symptomencomplexes bei reinen Ge-
hirnerkrankungen, andererseits aber lehrt der Fall von Morgan und
Dreschfeld®**), dass auch eine reine Seitenstrangsklerose des
Riickenmarkes fiir sich allein jenes Symptomenbild hervorrufen kann.
Ein Fall von Striimpellt) zeigt uns ferner, dass die spastischen
Erscheinungen, welche bei einer reinen Riickenmarkserkrankung anf-
treten konnen, auch gewisse Intensititsschwankungen zeigen und
durch sonstige motorische Reizzustdnde complicirt sein konnen.
TFassen wir alle diese Momente zusammen, so werden wir die
Frage, worauf in letzter Linie die Entstehung der spastischen Er-
scheinungen in unseren Féllen zurickgefithrt werden diirfe, als eine

*) Deutsches Archiv fiir klin. Medicin Bd. 23.

**) Dieses Archiv Bd. X.

###) Referirt in Exlenmeyer’s Centralblatt 1831.
+) Dieses Archiv Bd. XI. 8. 32.
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offene betrachten miissen. Wir werden nimlich in dem einzelnen Falle
nicht mit Sicherheit entscheiden konnen, ob und welche Symptome
ausschliesslich auf Rechnung der Riickenmarkserkrankung und welche
anf Rechnung der Gehirnaffection kommen, da, wie wir sahen, von
beiden Organen aus der ganze Symptomencomplex hervorgerufen wer-
den kann. Dagegen glauben wir im Hinblicke auf die obigen Aus-
einandersetzungen zu der Annahme berechtigt zu sein, dass der eigen-
artige Verlauf, die charakteristischen Schwankungen, welche die spa-
stischen Erscheinungen in unseren Fillen darboten, nur auf Rechuung
der Gehirnverinderungen, und zwav speciell derjenigen der motori-
schen Zone gesetzt werden diirfen, wobei wir allerdings von der wei-
teren Annahme ausgehen, dass etwaige durch eine Pyramidenerkran-
kung des Riickenmarks gesetzte Symptome durch pathologische Ver-
inderungen in den Endstationen dieser Pyramidenbahnen modificirt
werden konnen. Wir werden weiter unten Gelegenheit haben noch
einmal des Niheren auf diese Frage zuriickzukommen,

Neben den spastischen Erscheinungen boten die obigen Fille in
ihrem Verlaufe auch noch sonst einige bemerkenswerthe Eigenthiim-
lichkeiten dar, auf die ich hier jedoch nicht niher eingehen will.
Hervorheben mochte ich nur mnoch als ziemlich selten die totale
Aphasie, die Clausmann darbot. Bekanntlich kommt es bei lingerer
Dauver der Paralyse zu ganz hochgradigen Sprachstdrungen der ver-
schiedensten Art, doch diirfte eine derartige ziemlich rasch und relativ
frithzeitig eingetretene totale motorische Aphasie immerhin recht sel-
ten sein. Dieselbe verdient noch eine besondere Beobachtung inso-
fern, als sie sich ziemlich schnell im Anschlusse an einen paralyti-
schen Anfall entwickelte und trotzdem keinerlei Herdaffection als
veranlassende Ursache nachgewiesen werden konnte. Auch die eigen-
thiimlichen anfallartigen Erregungen, welche Patient darbot und die
sich fast nur auf das sprachliche Gebiet bezogen, sind bemerkens-
werth und dirften dieselben wohl mit der Entwickelung der hochgra-
digen entziindlichen Verinderungen, wie wir sie oben niher geschildert
haben, zusammenhingen.

Wir wollen uns nunmehr zur Beobachtung einiger weiterer Fille
von Paralyse wenden, welche neben einer Seitenstrangaffection noch
eine Erkrankung der Hinterstriinge darbieten und zunsehen, in welcher
Weise das oben gezeichnete Krankheitsbild der spastischen Paralyse
dadurch abgeindert wird. Leider stehen uns auch hier nur 2 Fille
zur Verfiigung, doch dérften dieselben, da sie unter sich verschieden-
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artig sind, im Verein mit den sonst bekannten Beobachtungen genii-
gen, um alle hier in Betracht kommenden Fragen zu beleuchten.

4. Beobachtung.

Seit Spatherbst 1879 Kopfschmerzen, Abnahme des Gredichtnisses, Schilaf-
sucht; April 1880 Trauma auf den Kopf, seit dem Zunashme der Schlaf-
sucht, stirkere Abnahme der Intelligenz, Sprachstérung, stirkere Xopf-
schmerzen, allgemeine Stumpfheit und Apathie. Bei der Aufnahme aus-
gesprochenes Bild einer progressiven Paralyse, Schwiiche des linken
Facialis, Ungleichheit der Pupillen, Tremor und Beben der Gesichtsmus-
kulatur und der Zunge, Sprachstérung ete.; Patellarreflexe vorhanden,
sonst keine nachweisbaren Stérungen der Sensibilitit und der Motilitit,
Im weiteren Verlaufe Unbeholfenheit und Ungeschicklichkeit des Ganges
und aller sonstigen Bewegungen, Verschwinden der Patellarrefiexe, Ab-
stumpfung der Schmerzempfindung an beiden Beinen, Tremor bei briisken
Bewegungen, paralytische Anfille mit den verschiedenartigsten Erschei-
nungen, sehr starke Sprachstérung und hochgradiger apathischer Blédsinn.
Spiter Auftreten von Muskelspannungen und Muskelstarre an den oberen
Extremititen und der Handmuskulatur, Beugecontracturstellung beider
Arme, Steigerunhg der Sehnenreflexe an den oberen Extremititen; Fehlen
aller spastischen Symptome an den unteren Extremititen, Decubitus,
Blasenschwiiche (?) Durchfille, schlaffe Lihmung der Beine, Tod. Autop-
sie: Geringe Tribung der Pia mater, Verwachsung derselben mit der Rinde.
Hochgradige Atrophie und Sklerose des Gehirns;. Riickenmark derb, graue
Verfirbung der Hinterstringe und des rechten Seitenstranges; mikrosko-
pische Untersuchung ergiebt Degeneration beider Seiten resp. Pyramiden-
stringe und der Hinterstringe.

Zimmermann, Tageldhner, geboren 1851, aufgenommen am 15. Jani
1880 gestorben am 29. December 1881.

Anamnese: Paiient soll bis zum Spitherbste 1879 ganz gesund geweser
sein und ein regelmissiges, nicht zu anstrengendes Leben gefiihrt haben.
Seit jener Zeit treten bei ihm Kopfschmerzen auf und bemerkte seine Frau
eine allmilige Abnahme des Gedachtnisses, sowie eine auffillige Schlafsucht
und Langsamkeit beim Sprechen. Sechs Wochen vor seiner Aufnahme erhielt
Patient einen Schlag mit einer Flasche auf den Kopf, in Folge dessen er eine
Zeit lang bewusstlos war. Seitdem rasche Zunahme obiger Erscheinungen,
stirkere Kopfschmerzen, fast anhaltende Schlafsucht, hochgradige Vergesslich-
keit und vollstindige Apathie gegen Alles. Dabei hinfiger Stimmungswechsel,
bald Weinen, bald heitere, vergniigte Laune ohne jegliche Hussere Veran-
lassung. .

Status praesens bei der Aufnahme: Patient ist von ziemlich kleiner
Statur, kraftig gebaut und sehr wohl gendhrt. Der Gesichtsausdruck ist stumpf
und vollstindig leer; die linke Gesichtshilfte etwas schwicher innervirt als
die rechte; linke Pupille ein wenig grosser als die rechte; Reaction beiderseits
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gut. Im Gesichie vielfaches Beben und fibrillire Zuckungen in den verschie-
densten Muskeln, besonders um den Mund herum; dieselhen werden beim
Sprechen oder Oeffnen des Mundes stirker. Die Zunge wird gerade heraus-
gestreckt, zeigt geringen Tremor. Die Sprache ist erheblich gestdrt und bringt
Patient einmal die Worte auffallerd langsam und gedehnt vor, dann aber
stolpert er auch hiufig iiber die Silben und articulirt einzelne Buchstaben sehr
schlecht. Ausserdem hat die Stimme einen stark nasalen Beiklang. Hin und
wieder Zihneknirschen sowie eigenthiimliche Schluckbewegungen, die Patient
angeblich schon seit einiger Zeit machen miisse. Der Gang ist etwas breit,
zeigt aber sonst keine Stérung. Stehen mit geschlossenon Augen und Fiissen
geschieht ohne Schwanken; grob motorische Kraft gut; kein Tremor der Hinde;
Patellarreflex beiderseits deutlich vorhanden. Sensibilitdt zeigt keine gréberen
Storungen. Psychisch macht Patient einen etwas benommenen Eindruck,
gleich als wenn er in einem Zustande von Halbschlummer wire. Gelegentlich
fingt er ohne Veranlassung an zu weinen, um bald darauf in heitere Stim-
mung zu verfallen; meist jedoch verharrt er in stiller Apathie. Das Gedécht-
niss ist hochgradig defect, desgleichen auch die sonstigen geistigen Fahigkei-
ten; besonders auffallend ist die hochgradige Armuth an Vorstellungen; das
Wenige, was Patient vorbringt, trigt den Charakter des Grossenwahns an sich
und spricht fiir eine gehobene heitere Grundstimmung desselben.

In der ersten Zeit seines Aufenthalts wurde Patient bald evwas lebhafter
und gesprichiger, zeigte meist eine heitere, selbstgefillige Stimmung, die sich
auch gelegentlich in schwachsinnigen Grossenideen Luft machte. Dazwischen
hie und da unmotivirtes Weinen, welches gelegentlich ganz pltzlich eintrat, wenn
Patient gerade mit freudestrahlendem Antlitze seine Gréssenideen producirte.
Dabei subjectives Befinden gut, da die Kopfschmerzen fast vollstindig ver-
schwunden waren. Die Intelligenzstorung nahm immer mehr ab, die Sprache
wurde schlechter, der Gang sowie alle iibrigen Bewegungen wurden auffillig
langsam, plump und unbeholfen. Hin und wieder lisst Patient beim Gehen
die rechte Kérperhilfte etwas hangen und zeigte er beim Umdrehen geringes
Schwankeu.

Im December 1881 und Januar 1882 traten dann allmilig bei dem Pa:
tienten zugleich mit einer weinerlichen Stimmung eine Reihe hypochondrischer
Wahnvorstellungen aunf. Er behauptete nicht stehen und gehen zu kénnen,
den Mund nicht dffnen und essen zu kinnen, meinte der Kopf sei klein stec.
In Folge dieser Vorstellungen blieb er dann tagelang regungslos zu Bette lie-
gen, ass nichts, so dass er gefiittert werden musste etc. Im Uebrigen ergab
eine genauers Untersuchung zu Ende Januar, dass die Patellarreflexe
verschwunden waren und dass Patient auf tiefe Nadelstiche, Durchstechun-
gen der Haut an den unteren Extremitéiten fast gar nicht reagirte, wihrend:
dies am Rumpfe, an den Armen etc. ziemlich prompt geschab. Cremaster-
reflexe vorhanden. Die Sprache war sehr schlecht, stark stolpernd; Stimme
stark nasal, Im Gesicht bestand noch das lebhafte Zucken und Beben sowohl
in der Ruhe als auch beim Oeffnen des Mundes; ausserdem trat auch im lin-
ken Arme bei briisken passiven Bewegungen ziemlich starker Tremor auf,
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Die hypochondrische Stimmung mit ihren Consequenzen dauerte bis An-
fang Mérz, von wo ab Patient wieder ausser Bett sein konnte, allein ass etc.
Der Gang war damals sehr breitbeinig, unbeholfen und plump; bei raschem
Stehenbleiben und Umdrehen trat geringes Schwanken sin; ausserdem liess
Patient meist die rechte Seite etwas hingen. Auch die Bewegungen der obe-
ren Extremititen wurden allmilig immer unbeholfener und ungeschickter und
zeigten die Hinde, besonders bei feineren Verrichtungen, wie z. B. Strohflech-
ten ziemlichen Tremor, der rechts stirker war als links. Dabei war die grob
motorische Kraft ganz gut. Psychisch vollstindigste Oede und Leere.

22. August. Nachmittags paralytischer Anfall: Tiefe Benommenheit,
Kopf krampfhaft nach rechts gedreht; linke Pupiile > R. Parese der ganzen
linken Korperhélfte, ausserdem in der linken Gesichtshilfte sowie im linken
Arme clonische Zuckungen; Schmerzempfindung auf der linken Korperhidlfte
herabgesetzt. Hautreflexe gegen rechts bedeutend abgeschwicht. Auf der
rechten Kérperhilfte Neigung zu Muskelspannungen und Starre bei passiven
Bewegungen; ferner anscheinend erhthte Schmerzempfindung im Arme und
(tesichte; Hautreflexe sehr lebhaft. Gesteigerte Convulsibilitidt, besonders im
rechten Beine; Kitzeln der Planta ruft clonisch zuckende Bewegungen im
Quadriceps hervor. Sehnenreflexe fehlen an den Beinen vollstindig. Auf dem
linken Auge fehlt der reflectorische Liedschluss; n&here Priifung nicht mog-
lich. Keine Temperatursteigerung. In der folgenden Nacht Erbrechen.

23. August, Im Allgemeinen Status idem; die linksseitigen Zuckungen
werden vielfach durch allerhand aufomatische ,Greifbewegungen“ unterbro-
chen. Secessus inscii; auf der rechte Hinterbacke beginnender Decubitus.
Temperatur Abends 39,1. Puls voll, kriftig 96.

25. August. Sensorium freier; Parese links noch nachweisbar, jedoch
keine Zuckungen mehr; die {ibrigen Erscheinungen sind gleichfalls verschwun-
den. Temperator 37,1. v

Ende August sind die Lahmungserscheinungen verschwunden und zeig-
ten nunmehr der Gang sowie alle soustigen Bewegungen eine colossale Unbe-
holfenheit, Ungeschicklichkeit und Plumpheit und machte es vielfach den
Eindruck als ob Patient gar nicht mehr recht wisse, wie er zu den einzelnen
Bewegungen die betreffender Glieder zu gebrauchen habe. So kann er, trotz-
dem er noch ziemlich fest steht, kaum gehen; weiss, vor das Bett gestellt,
kaum hineinzugelangen, wobei er die wunderlichsten Versuche macht; muss
beim Essen gefiittert und auch sonst wie ein kleines Kind besorgt werden;
dabei ist die grob motorische Kraft nicht wesentlich herabgesetzt. Bei allen
activen sowie auch bei briisken passiven Bewegungen Tremor und Beben in
den Hinden. Der Decubitus ist nicht vorangeschritten. Patient ist hiufig
unrein, doch scheint keine Sphincterenldhmung zu bestehen.

15. November neuer paralytischer Anfall: Tiefe Bewusstseinsstdrung;
auf der ganzen linken Korperhilfte spielen sich eclonische Zuckungen ab,
ausserdem besteht hier eine leichte Parese. Schmerzempfindlichkeit hier ge-
geniiber rechts deuatlich herabgesetzt. Im rechten Arme deuntliche Mus-
kelstarre und lebhafter Widerstand bei passiven Bewegungen; im rechten



Beitrige zur Pathologie und pathologischen Avatomie ste. 401

Beine die gleichen Erscheinungen, doch viel schwicher ausgeprigt. Bei briis-
ken passiven Bewegungen intensiver Tremor. Beim Versuche das rechte Auge
zu 6ffnen, tritt lebhafter Blepharospasmus ein. Bei starken sensiblen Reizen
rechterseits lassen sich die Zuckungen links verstdrken. Sehnenreflexe
fehlen an den unteren Exiremititen vollstindig; an der oberen lassen sie
sich ziemlich zahlreich von den verschiedensten Punkten auslésen, sind
jedoch nicht wesentlich gesteigert. Cremasterreflexe links erloschen, rechis
normal; Plantarreflex links schwicher als rechts Temperatur Morgens 38,8,
Abends 39,1. Puls regelmissig 84.

An den folgenden Tagen im grossen Ganzen der gleiche Zustand.

Am 21. November sind die Convulsionen im Gesichte verschwunden.
dagegen spielen sich am linken Arme und Fusse noch vereinzelte, ziemlich
langsam verlaufende Zuckungen ab. Die Parese ist kaum noch nachweisbar;
im linken Arme hat sich gleichfalls geringe Starre mit Neigung zu Mus-
kelspannungen bei passiven Bewegungen eingestellt.

Erst am 30. November sind die Lihmungserscheinungen und Zuckungen
vollstdndig verschwundens Pat. liegt im hdchsten Grade apathisch, gleichwie
im Halbschlummer zu Bette und ldsst Alles unter sich gehen; ob Blasenschwéche
vorliegt, ldsst sich nicht mit Sicherheit bestimmen. Die Sprache ist stark
niiselnd, Articalation der einzelnen Buchstaben hochst unvollkommen; die ein-
zelnen Silben und Worts werden ganz verschwommen hervorgebracht; dabei
lebhaftes Vibriren und Zucken der Gesichismuskulatur. In beiden Armen
ist eine missige Neigung zu Muskelsteifigkeiten und Spannungen
bei passiven Bewegungen zuriickgeblieben. Bei raschen passiven Bewegungen
ziemlich starker Tremor. Die activen Bewegungen mit den Armen geschehen
langsam, unbeholfen und meist unter geringem Tremor. An den unteren
Exiremititen lassen sich passive Bewegungen ganz leicht aunsfiihren und
fithlt sich hier die Muskulatur in der Ruhe weich an. Auf die Fiisse ge-
stellt, vermag Patient zu stehen und einige Schritte sich voranzubewegen, doch
geschieht dies so unbeholfen und unsicher, dass eine dauernde Bettlage ndthig
wurde. In horizontaler Lage bewegt Patient seine Beine ganz gut und scheint
es auch, soweit diberbaupt eine nihere Untersuchung méglich ist, als ob die
grob motorische Kraft nicht erheblich geschwicht wire.

7. December schwacher Anfall: Missige Benommenheit; in der linken
Hand vereinzelte, unregelmissige Zuckungen, die bald die ganze Hand, bald
nur einzelne Finger betreffen; ausserdem leichte Parese im linken Arme we-
niger deutlich im Beine; Unterschied der Schmerzempfindlichkeit zu Ungun-
sten der linken Seite; daselbst Fehlen des Cremasterreflexes. Auf der rechten
Seite erheblich vermehrte Muskelstarre und Spannung. Temperatur 39,0.
Puls klein 112. .

Am folgenden Tage Parese und Zuckungen verschwunden. Sensorium
freier. Temperatur 37,4. .

Am 9. December Abends neuer stdrkerer Anfall; Tiefe Benommenheit;
auf der linken Seite wieder geringe Parese und unregelmissig auftretende,
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leichte Zuckungen im linken Facialisgebiete, Hand und Oberschenkel, die
durch Hautreize rechts verstirkt werden kdnnen. Rechtis Muskelstarre
und lebhafte Muskelspannungen bei passiven Bewegungen besonders
im Arme, viel weniger stark im Beine. Schmerzempfindlichkeit links
herabgesetat, Cremasterreflex fehlend.

Temperatur 40,0. Puls flichtig, klein 120.

11. December. Sensorum freier; die Zuckungen bestehen fort, dagegen
l4sst sich die Parese nicht mehr constatiren, vielmehr fiihlt sich die Musku-
latur des linken Oberarms hart und fest contrahirt an und liegt der-
selbe dicht und fest an dem Thorax an, so dass man ihn nur mit Mihe abdu-
ciren kann. Rechts Status idem, desgleichen zeigt auch heute die Nacken-
muskulatur Starre und Widerstand bei Bewegungen. Auf dem linken
Auge Fehlen des reflectorischen Lidschiusses; genauers Sehpriifung nicht
méglich.

12. December. Klares Sensorium; wiederholt angestellie Untersuchungen
lassen es als sicher festsiellen, dass neben dem einseitig fehlenden Lidschluss
eine doppelseitige Sehstorung und zwar linksseiliger GesicLtsdefect besteht,
der auf dem linken Auge grésser zu sein scheint. Im Uebrigen Status idem.
Temperatur normal.

16. December. Die Zuckungen sind verschwunden. Beide Oberarme
weorden fest an den Thorax angepresst gehalten, die Unterarme
stehen in halber Beuge- und Pronationsstellang, die Hinde nur wenig
flectirt. Bei passiven Bewegungen lassen sich die Arme mit missiger Miihe
strecken, wihrend die Abduction grosseren Widerstand entgegensetzt. Die
Muskulatur fihlt sich zum Theil fest contrahirt und starr an; Patient
fithrt noch hin und wieder, aber sehr selten, mit denselben Bewegungen aus,
weleche sehr langsam und unsicher sowie unter geringem Tremor vor sich
gohen, Bei briisken passiven Bewegungen gleichfalis lebhafter Tremor. Des-
gleichen fiihlt sich auch die Nackenmuskulatur steif und rigide an
und setzt passiven Bewegungen lebhafien Widerstand entgegen. Die Mus-
kulatur der Beine ist dagegen fiberall weich undzeigtnirgendwo
eine Spurvon Rigiditdt; auchbei passivenBewegungen begegnet man
nur gelegentlich geringem Muskelwiderstand. An denselben fehlen
die Sehnenreflexs vollstindig; an den oberen Extremitdten lassen
sie sich ziemlich zahlreich anslésen undsindauch ziemlich lebhaft. Die
doppelseitipe Sehstdrung ldsst sich noch nachweisen. Die Schmerzempfindung
an beiden Beinen offenbar sehr gering; im Gegensatze zu Gesicht und oberen
Extremititen. An letzteren kein Unterschied zwischen den beiden Seiten mehr
zu constatiren. Neigung zu hydrophischen Anschwellungen der Fisse; kein
Eiweiss im Urin. Der Decubitus schreitet langsam voran. Die allgemeine Er-
nahrung hat rapide abgenommen; hiufige Durchfille.

In den nichsten Tagen zeigen diese Contracturen zuweilen ein
wechselndes Verhalten in der Weise, dass dieselben an einzelen Tagen
stirker ausgepriigt erscheinen und starrer sind als andere; ausserdem treten
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auch voriibergehend Zuckungen in der linken Gesichtshilfte sowie im linken
Arme auf. ‘

25. December. Mittags stirkere Benommenheit; Kopf und Augen nach
links gedrebt. passive Drehung des Kopfes kaum mdglich; linke Pupille > R.;
in der linken Gesichtshilfte vereinzelte Zuckungen; beide Arme sind starr
und werden in halber Beugestellung gehalten, die Oberarme an den Tho-
rax angepresst; bei passiven Bewegungen lebhafter Widerstand. Hin und wie-
der lebhafter Tremor in beiden Armen, der sowohl spontan als auch bei
passiven Bewegungen auftritt. Mechanische Erregbarkeit der Muskeln nichi
gesteigert. Sehnenreflexe wie oben.

Muskulatur beider Beine vollkommen schlaff; bei passiven
Bewegungen kein Widerstand. Unterschied in Schmerzempfindung
zwischen beiden Seiten nicht vorhanden, Decubitus schreitet voran; auch am
linken Fusse ist ein thalergrosses Decubitusgeschwiir entstanden. Puls klein
112. Tewmperatur 38,6.

27. December. Der somnolente Zustand dauert fort; noch stets verein-
zelte Zuckungen in der linken Gesichtshélfte und in der linken Hand. Sonst
Status idem. - Athmung beschleunigt; Temperatur Morgens 38,0 Abends 38,8.
Puls klein und fadenférmig 120.

29. December. Status idem. Unter Abflachung der Athmung Mittags
Exitus letalis. :

Section (Prof. Arnold).

Weisse Hautdecken, zahlreiche Todtenflecke; fiber dem Kreuzbein und
linken Trochanter grosse tiefe Substanzverluste; ein grosser Substanzverlust
am dusseren linken Kndchel entsprechend der kleinen Zehe.

Schiddeldach sehr dick und etwas schwer; die Kreuznaht ist zum Theil
synostotisch; auch die Pfeilnaht zeigt in ziemlich grosser Ausdehnung Syno-
stose, sonst am Schidel ausser geringen Knochenauflagerungen an der Innen-
fliche keine Verinderungen.

Im Sinus longitudinalis flissiges Blut; Dura mater von normaler Be-
schaffenheit; Pia gleichmissig, geringgradig getriibt, haftet fest an der Ober-
fliche des Gehirns, so dass sie ohne Substanzverlust nicht getrennt werden
kann. Simmtliche Hirnlappen zeigen betrchtliche Afrophie der Windungen;
dieselbe ist am hochgradigsten an den Stirnlappen und zwar beiderseits in
gleicher Weise; sehr hochgradig ferner an beiden Hinterhauptslappen, welche
iiber dies auch noch am hintersten Abschnitte zwei Furchen zeigen, von denen
die rechie tiefer ist als die linke. Dieselben entsprechen einer etwas stérkeren
Prominenz der Dura, beziehungsweise des Sinus der rechten und der linken
Seite. Scheitellappen und Centralwindungen sind am wenigsten atrophisch.
Die Seitenventrikel sind beide sehr betrichtlich erweitert und enthalten grosse
Mengen serser Fliissigheit. Das Ependym ist im Allgemeinen stark verdickt
.und hochgradig gekirnt.

Corpus callosum im Allgemeinen hochgradig atrophisch und stellenweise
nur als diinne Membran sich darstellend. Tela choroidea ist aunffallend platt
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und haftet sehr fest auf den Vierhiigeln, die gleichfalls sehr stark abgeplattet
sind. Die Windungen der Grosshirnhemisphiren zeigen im peripheren Theile
ziemlich hochgradige Abflachung der grauen und weissen Substanz. Die
iibrige Substanz des Grosshirns sowie die grossen Ganglien zeigen, von der
hochgradigen Abplattung abgesehen, eine sehr derbe, lederartige Beschaffen-
heit, ziemlich grosse Blutarmuth und missige Durchfenchtung.

Zwischen Dura spinalis und Wirbelcanal entsprechend dem Halstheile
feste Verwachsungen.

Die Substanz des Rickenmarks zeigt in simmtlichen Abschnitten neben
ziemlich derber Beschaffenheit im Allgemeinen eine graue Verfirbung der Hin-
terstringe und des rechlen Seitenstranges.

Beide Lungen zeigen geringe Verwachsungen mit den unferen Costal-
r3umen, sowie einen stirkeren Blutreichthum und Durchfenchtung in den un-
teren Lappen. Nieren von mittierer Grosse, Mark blatreich, Rinde ein wenig
triibe ; Leber zeigt gleichfalls missige Triibung auf dem Durchschnitte. Sonst
nichts Besonderes.

Mikroskopische Untersuchung.

Frische Uniersuchung: Durch das ganze Riickenmark hindurch finden
sich sowohl an den Gefdssen wie frei im Gewebe zahlreiche Kornchenzellen in
beiden Hinterseitenstringen und zwar rechis mehr als links. Desgleichen
findet man auch in den Hinterstringen solche an den Gefissen, wahrend die-
selben im Gewebe zu fehlen scheinen. Vorder- und Vorderseitenstringe sind
frei davon. Im oberen Halstheile begegnet man nur noch an den Gefissen
Kérnchenzellen und zwar in -den Hinterseitenstringen und in den Goll’schen
Stringen. Daneben sieht man in den Hinferseifenstringen im Verlaufe des
ganzen Riickenmarkes mit Ausnahme des Halstheiles vielfach verinderte Ner-
venfasern mit varicds geschwollenen Axencylindern und kérnig zerfallener
Markscheide sowie grissere Spinnenzellen.

In der Medulla oblongata, Pons, inneren Kapsel sowie an den verschie-
densten Stellen der subcorticalen weissen Hirnsubstanz finden sich gleichfalls
an den Gefissen miissig viel Kornchenzellen, wihrend ansclieinend nur wenig
freie vorhanden sind; hie und da sieht man auch gequollene Axencylinder,
ausserdem sehr zahlreiche Spinnenzellen. In der Hirnrinde begegnet man den-
selben Verinderungen. wie wir sie oben bei Klinger niher beschrieben haben,

Nach der Erhidrtung in Miller’scher Flissigheit ergiebt die nihere Un-
tersuchung folgende Resultate.

Das Riickenmark lisst in seinem ganzen Verlaufe in beiden Seitenstrin-
gen eine Affection erkennen, welche ziemlich genau auf die Pyramidenbalnen
beschrinkt ist und die gleichen Verdnderungen darbietet, wie in dem Falle
Klinger. Diese Verdnderungen sind rechts ein wenig stirker ansgeprigt als
links und lassen sich hier binauf bis zur Decussatio verfolgen, indem sie im
oberen Halstheile allmilig schwiicher werden und schliesslich ganz versechwin-
den. Die Degeneration der rechten Pyramidenbahn lisst sich hingegen noch
iber die Decussativ hinaus bis hinauf in den Pons verfolgen. Zum Theil wohl
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hierdurch bedingt, zeigen auch die Querschnitte der Medulla und des Pons
eine Ungleichheit beider Hilften, indem die linke Hilfte schmiler und kleiner
ist als die rechte, welchen Unlerschied auch ganz speciell die Pyramidenbah-
nen erkennen lassen. In dem linken Pedunculus lisst sich dagegen eine De-
generation mit Sicherheit nicht mehr constatiren. Eine Affection des Pyrami-
denvorderstrangbiindels ist nicht zu constatiren. Neben dieser Affection der
Pyramidenbahnen findet sich noch eine solche der Hinterstriinge. Dieselbe ist
im Lendentheile und unteren Dorsaltheile am stdrksten entwickelt und nimmt
nach oben in ihrer Ausdehnung und Intensitét erheblich ab, so dass im oberen
Halstheile nur noch ganz geringfiigige Verinderungen zu constatiren sind.
Die nihere Localisirung der Affection in den einzelnen Rickenmarksabschnit-
ten wird ein Blick auf die beigefiigten Abbildungen (Taf. IIT, Fig. Ta—e) am
besten erkennen lassen. Wie man sieht, ist in der unteren Hilfte des Ricken-
marks die sogenannte Wurzelregion in erheblicher Ex- und Intersitét erkrankt,
wihrend im oberen Dorsal- und speciell im Halstheile nur geringfiigige Ver-
inderungen in dieser Region zu bemerken sind, und speciell die eigentlichen
Goll’schen Stringe intact geblieben sind.

Im Uebrigen zeigt das Rickenmark durchgehends eine missige Ver-
dickung der Gefisswiinde mit geringer zelliger Infiliration. In den dbrigen
Strangen findet sich kaum eine nennenswerthe Vermehrung der zelligen Ele-
mente oder Verbreiterung des Zwischengewebes. Desgleichen zeigt auch die
graue Substanz keine stirkeren auffallenden Verinderungen; nur in der Hals-
schwellung begegnet man ziemlich zahlreichen Ganglienzellen in den Vorder-
hornern mit reichlicher Vacuolenbildung.

Ausserdem zeigt das Riickenmark in seinen unteren Abschnitten dhnliche
offenbar durch Oedem bedingte Verinderungen, wie wir sie oben im Falle
Klinger niher beschrieben haben; doch sind dieselben hier nicht so hochgradig.

Im Gehirne begegnen wir denselben diffusen sklerotischen Verinderungen
wie bei Klinger; nur sind dieselben nicht so hochgradig wie dort; speciell ist
hier die Neubildung von Spinnenzellen an der Grenze zwischen graner und
weisser Substanz nicht so erheblich. In der weissen Substanz sind ausserdem
Kdrnchenzellen nur vereinzelt zu sehen, am reichlichsten noch in dem Theile
des Stabkranzes, der zum Paracentrallappen und hinteren Centralwindung
gehdrt.

5. Beobachtung.,

Starke Hereditit. Seit Ende 1878 Aenderung des Charakters, Vergesslich-
keit; zeitweilige Kopfschmerzen, spiter depressive Stimmung, Schlaflosig~
keit, stiirkere Kopfschmerzen, Conatus suicidii., September 1880: Auf-
nahme. Hrhebliche Demenz, Andeutung von Grossenideen, Fehlen des
linken Auges, geringe rechtsseitige Facialisparese, geringe Sprachstérung,
¥ehlen der Patellarreflexe, anscheinend Sensibilitit intact. Keine Afaxie
oder Stérung der Motilitit. April 1881 plétzliches Auftreten einer rechts-
seitigen Liéhmung ohne Bewusstseinsverlust, keine erhebliche Sensibili-
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titsstérungen, Incontinentia urinae. Allmilig auftretende Beugecontractur
des rechten Armes, wihrend die Muskulatur des Beines schlaff bleibt und
die Lihmung sich bessert. Blasen- und Nierenaffection, Coma. Tod.
Autopsie: Frische Himorrhagien an der Hirnbasis. Keine Atrophie des
Gehirns, linker Opticus schmal und grau; linkes Corpus geniculatum ex-
ternum Xkleiner als das rechte. Verwachsungen der Durs und Pis spinalis
die beide verditkt sind. Graue Verfirbung der Hinterstringe: mikrosko-
pisch graue Degeneration der Hinterstringe, secundére Degeneration der
rechten Pyramidenbahn; hidmorrhagischer Herd dlteren Datums in der
linken oberen Hilfte des Pons.

Sommer, 50jihriger Portefeuillearbeiter, aufgenommen am 29. Sep-
tember 1880, gestorben am 17. November 1881,

Anamnese: Patient stammt aus einer hereditdr stark belasteten Familie;
der Vater war epileptisch und starb an einer Apoplexie; Schwestersohn des
Vaters geisteskrank; Schwester des Vaters leidet an hiufigen Ohnmachtsan-
fallen. Er selbst wuchs unter giinstigen Verhiltnissen auf und war im spitern
Leben ein tiichtiger, solider und fleissiger Mann, In seiner Jugend litt er an
Skrophulose, verlor als Kind durch eine Unvorsichtigkeit sein linkes Auge,
machte im 25. Jahre einen Typhus durch, war im Uebrigen aber stets gesand.
Vor etwa zwei Jahren fiel seiner Umgebung auf, dass derselbe in seinem Ge-
schifte allerlei Verkehrtheiten machte, sich in seinen Reden und Gesprichen
vielfach verworren und zusammenhanglos zeigte und auffallend vergesslich
vurde. Spiter wurde er gegen seine frithere Gewohnheit auffallend verschwen-
derisch, lief viel in’s Wirthshaus, betheiligte sich in hervorragender Weise
durch Reden, Schriftstellerei etc. bei den damaligen Reichstagswahlen ete,
Diese Erregung hielt jedoch nicht lange an und trat alsdann eine tiefe Ver-
stimmung ein, die sich in allerhand Selbstanklagen, Vorwiirfen ete. Luft
machte; ausserdem traten stirkere Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, grosse Ess-
gier auf. Etwa Mitte 1879 machte Patient einen etwas schwachsinnigen
Selbstmordversuch, indem er sich die Pulsadern aufschneiden wollte. Im wei-
teren Vorlaufe nahm dann dis Demenz immer mehr zu, es stellte sich grosse
Indolenz und Apathie gegen Alles, allgemeine Stumpfheit ein, die Schlafsucht
nahm zu, wihrend die Kopfschmerzen nachliessen. Bei der Aufnahme bot er
dannn folgendenden

Status praesens dar: Palient ist ein ziemlich grosses, im Allgemeinen
gut genihrtes Individuum; Schidel und Gesichtsskelet zeigen normale Bil-
dung; im Gesichte fillt vor Allem der Verlust des linken Auges auf; die rechie
Pupille ist ziemlich enge, reagirt aber prompt. Der rechte Mundwinkel steht
etwas tiefer, was besonders beim Qeffner des Mundes deutlich hervortritt, Die
Zunge wird gerade herausgestreckt, zeigt kaum eine Spur von Tremor. Die
Sprache zeigt fiir gewShnlich nur wenig Behinderung; lisst man aber Patient
schwierigere Worte aussprechen, so tritt deutliches Silbenstolpern und Ueber-
stiirzang der Silben ein. Am Halse eine Menge Narben von skrophuldsen Ge-
schwiiren herrihrend. Die Haltung des Patienten ist schlaff, etwas vorne
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iibergebeugt; der Gang zeigt im Usbrigen keine auffillige Stérung, jedenfalls
keine Spur von Ataxie oder Schwanken. Auch beim Stehen mit geschlossenen
Augen kein Schwanken., Kein Tremor der Hinde. Sensibilitit scheint, soweit
Untersuchung miglich ist, intact zu sein. Patellarreflexe fehlen beider-
seits, Cremasterreflexe vorhanden. Patient jammert fortwihrend halblaut vor
sich hin in ganz monotoner Weise, dass er der ungliicklichste Mensch sei, dass
er seine schonen Vogel vernachliissigt hiitte, dass ihm nicht zu helfen sei etc.
Im Uebrigen spricht er wenig und bringt ausser seinen Klagen kaum etwas
vor; auf Befragen erzihlt er in abgerissenen Sétzen von seinen schinen Vogeln
zu Hause, von einem blauen Hahn, der 3000 Thaleér werth sei atc. Die be-
stehende Demenz ist bereits hochgradig, da Patient weder iber Zeit und Ort
noch auch sonst tiber die einfachsten Dinge orientirt ist.

In der ersten Zeit seines Aufenthaltes zeigte Patient ein zismlich gleich-
missiges Verhalten; er stand meist still auf einem Flecke, murmelte halblaus
einzelne und zwar meist dieselben Worte vor sich hin; dazwischen macht er
allerhand schliirfende und schnalzende Bewegungen mit dem Munde und fuhr
mit der linken Hand fast fortwihrend tiber seine rechte Wange, die in Folge
dessen ganz gerdthet war und ihren Bartwuchs verloren hatte. Im Uebrigen
brachte er kaum etwas vor, zeigte sich am zufriedensten, wenn man ihn in
Rulie liess und dusserte nur ein Verlangen nach Cigarren und Bettruhe. Die
Kopfschmerzen traten ganz zuriick und gab Patient nur mehrere Male an, dass
ihm der Kopf ganz hohl sei, Zeitweise war er auch unreinlich und schien eine
Blasenschwiche zu bestehen. Somatisch keinerlei Verdnderung.

Dieser Zustand hielt im grossen Ganzen die ersten Monate an und trat
nur einmal im Februar 1881 voriibergehend eine etwas stirkere Erregung ein,
anscheinend bedingt durch Sinmestiuschungen.

Am 8. April wird Patient Morgens mit einer rechtsseitigen Lihmung im
Bette angetroffen, Er ist bei vollstéindig klarem Bewusstsein und erzdhlt auf
Befragen, dass er in der Nacht Kopfschmerz und Schwindel bekommen habe,
die noch bestinden, und dass ganz allmilig die Léhmung aufgetreten sei,
ohne dass er jedoch bewusstlos geworden wire. Kine nihere Untersuchung
ergiebt, dass eine vollstindige Lahmung der vom rechten Facialis versorgten
Muskeln vorliegt, und dass inshesondere die vor den mittleren und unteren
Facialisisten versorgten Muskeln vollstindig schlaff und gelihmt sind; des-
gleichen ist der rechite Arm vollstindig gelihmt, wihrend das Bein nur stark
paretisch zu sein scheint, da Patient dasselbe noch ein wenig zu heben im
Stande ist; Stehen ist jedoch unmdglich. Die Zunge weicht stark nach rechts
ab. Soweit Priifung der Sensibilitdt moglich, scheint nirgendwo, auch nicht
im Gesichte Abstumpfung der Schmerz- oder Tastempfindung zu bestehen.
Hautreflexe rechts schwicher als links; Fehlen der Patellarreflexe; Inconti-
nentia urinae et alvi. Die Sprache ist nicht schlechter als frither und bestehen
auch keine Schluckbeschwerden.  Athmung regelmissig; Puls beiderseits gleich
voll, weich und regelmiissig. Keine Temperatursteigerang.

10. April. Die Lahmung des Gesichtes hat sich wesentlich gebessert;
Patient vermag wieder den Mund zu spitzen, zu pfeifen, doch héngt beim
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Oeffnen des Mundes der rechie Mundwinkel noch immer tief herab; die aus-
gestreckte Zunge weicht noch etwas nach rechis ab, desgleichen auch die
Uvula. Ferner vermag Patient auch bereits etwas den Arm zu heben, doch
sind Fingerbewegungen noch vollstindig unméoglich; das Bein wird bei hori-
zontaler Lage besser von der Unterlage erhoben, doch vermag Patient noch
nicht zu stehen. Der Urin trdufelt nicht mehr bestindig ab, sondern Patient
vermag ibn auf kiirzere Zeit zuriickzuhalten. Am Kreuzbein sowie iber beide
Trochanteren leichte Rdthung der Haut. Sensorium frei; subjectives Befinden
gut, im Uebrigen jedoch der gleiche apathische Zustand.

1. Mai. Rechter Mundwinkel noch etwas tiefer stehend. Zunge wird
ziemlich gerade herausgestreckt; Patient vermag den Arm bis zur Horizontalen
zu erheben, desgleichen auch in wenig ausgiebiger Weise die Finger zu bewe-
gen; das rechte Bein ist kréftiger und vermag Patient mit Unterstiitzung einige
Schritte zu gehen, wobei dasselbe nachgeschleppt wird, Im Uebrigen murmelt
Patient wie friiher den ganzen Tag vor sich hin oder macht die oben erwihn-
ten schliirfenden Bewegungen mit dem Munde. Ausserdem ist er meist un-
reinlich. )

1. Juni. Die rechte Facialisparese noch deutlich ausgesprochen. Beim
Gehen wird das rechte Bein noch immer stark nachgeschleppt; grob motorische
Kraft desselben gering; Muskulatur weich und schlaff bei passiven Bewegun-
gen kein Widerstand. Der Druck der rechten Hand sehr schwach ; Bewegun-
gen derselben wenig ausgiebig und mangelhaft; dieselbe hingt gegen die
Volarfliche des Unterarms schlaff herab. Bei passiven Bewegungen im
Schultergelenke, speciell bei Versuchen den rechten Arm zu abduciren,
merkt man eine deutliche Behinderung und Erschwerung, wihrend
sonst bei Bewegung des Armes Muskelspannungen nicht constatirt werden
konnen. Im Uebrigen Status idem.

1. Julii Der rechte Arm hat allmiliz eine ausgesprochene
Beugecontractursiellung angenommen; der Oberarm wird dicht an den
Thorax angepresst gehalten, der Verderarm steht in halber Pronations- und
Beugestellung, wihrend die Hand gegen seine Volarfliche herabhingt. Alle
passiven Bewegurgen erfahren deutlichen Widerstand, doch ldsst
sich die Contracturstellurg voriibergehend ausgleichen; ausgesprochene Mus-
kelstarre noch nicht vorhanden. Patient vermag den Arm im Ellenbogen-
gelenk zu strecken, doch nicht die Hand zu erheben; desgleichen sind Finger-
bewegungen sehr erschwert; die Hand zeigt grosse Neigung zu teigigen An-
schwellungen und cyanotischen Verfirbungen. Das rechte Bein wird beim
Gehen stark nachgeschleppt; die Muskulatur desselben schlaff, pas-
sive Bewegungen desselben leicht ausfihrbar. Genauere Sensibili-
tatspriifangen bei dem mittlerweile vollstdndig apathich gewordenen Patienten
nicht méglich. Es besteht jetzt wiederum Incontinentia urinae,

In der nichsten Zeit treten im Zustande des Patienten keine wesentliche
Aenderungen auf; die Facialisparese blieb bestehen, die Beugecontractur
im Arme entwickelte sich immer deutlicher, wahrend das rechte
Bein stets eine schlaffe, weiche Muskulatur behielt; die Contractur
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und die- Muskelspanrungen "bei passiven Bewegungen zeigten insofern ein
otwas wechselndes Verhalten, als es z. B. Morgens leichter gelang, den Arm
bei langsamer passiver Bewegung zu strecken, als im Verlaufe des Tages.
Irgend welche Reizerscheinungen traten nie auf. Die Blasenlih-
mung blieb bestehen. ’

Im Laufe des November traten in Folge einer eingotretenen Blasen- und
Nierenaffection abendliche Fieberbewegungen auf, wobei die Temperatur zu-
weilen bis zu 4090 stieg. Ausserdem treten hiufiger Durchfille ein, welche
gleichfalls den Patienten in seiner Ernéhrung sehr herunterbrachten.

Am 17, November wurde Patient Morgens stark comatts angetroffen mit

-stark beschleunigter Respiration. Der Kopf wird gerade gehalten, beide
Beine sind schlaff und geldhmt, desgleichen der linke Arm, wih-
rond der rechtie Arm in starrer Beugecontracturstellung gehalten
wird, die sich jedoch bei langsamer passiver Bewegung ziemlich ausgleichen
lisst. Alle Reflexe fehlén, nur von der Planta aus rufen Nadelstiche ganz
schwache Bewegungen hervor. Puls ist klein, flichtig- 100,0. Temp. 38.2.
Gegen Mittag Exitus letalis.

Obduction (Prof. Arnold) 2 Stunden post mortem.

Geringe Starre; im Allgemeinen weissgelbe Hautdecken; Unterhautzell-
gewebe missig fettreich. Muskulatur missig entwickelt; Skelet kriftig gebaut.
Schideldach dick und compact besonders entsprechend dem Stirnhirn. Im
Sinus longitudinalis fliissiges Blut.  An " der Hirnbasis in den Maschen der
Arachnoides eine frische Blutung. Pia leicht abziehbar, ohne wesentliche Ver-
dnderung; die Seitenventrikel sind etwas weiter, enthalten klare Fliissigkeit;
das Ependym stark gekdrnt. Hirnwindungen nicht verschmilert, zeigen auch
sonst keine wesentlichen Verinderungen; desgleichen auch nicht die dbrige
Hirnsubstanz. Der linke Opticus auffallend schmal, gran und durchscheinend.
Das Corpus geniculatum externum der linken Seite ist entschieden kleiner und
flacher als das der rechten Seite, dagegen ist ein deutlicher Unterschied zwi-
schen den beiden Vierhiigeln und den beiden Occipitallappen nicht zu er-
kenmnen. ’ :

Das Riickenmark zeigt zwischen Dura und Pia spinalis im oberen Ab-
schnitte mehrere vereinzelte Verwachsungen; nach unten zu aber solche in
grésserer Ausdehnung und in mehr gleichmissiger Weise. In den unteren
Abschnitten ist auch die Innenfliche der Dura gleichmissig verdickt, eberiso
zeigen Pia und Arachnoides gleichmissige Verdickungen; circumscriptere Ver-
dnderungen dieser Art finden sich im oberen Abschnitte des Riickenmarkes.
Auf Querschnitten erscheinen im Halsmarke die Hinterstringe grau verfirbi
und nimmt die Verfdrbung der Hinterstringe nach unten zu, wobei sie sich
auch in allerdings fleckiger Weise auf die Seitenstringe auszudehnen scheint.
Dabei ist das Riickenmark hesouders im Dorsal- und Lendentheil auffallend
schmal.

Im Uebrigen ergab die Section eine chronische Endarteriitis und Athero-
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matose der grossen Gefissstimme; catarrhalisché Pneamonie beider Unterlap-
pen sowis Pyelonephritis und Cystitis.

Mikroskopische Untersuchung.

Frische Untersuchung: Im rechter Seitenstrange finden sich durch das
ganze Riickenmark hindurch massenhafte Kérnchenzellen sowohl frei wie an
den Gefissen; im linken Seitenstrange keine Kornchenzellen; desgleichen auch
nicht in den Hinterstringen, wo jedoch eine Menge Corpora amylacea auffal-
len. In der Gehirnrinde zeigen die Wandungen der kleineren Arterien eine
missige Vermehrung ihrer Kerne und erscheinen speciell die oblongen Kerne
der Adventitia stark aufgebliht und gequollen. In den Gefissscheiden vielfach
Pigment sowie mdssig zahireiche zellige Klemente. Die kleinen Pyramiden-
Ganglien erscheinen hie und da starr und glinzend wie sklerosirt; im Uebri-
gen sind die Ganglienzellen stark pigmentirt.

Nach der Erhirtung in Miller’ scher Fliissigkeit ergab die Untersuchung
Folgendes: Pia mater missig verdickt, zeigt durchgiingig chronisch entziind-
liche Verinderungen und haftet vielfach fest an dem Rickenmarke an. In der
vorderen Medianfissur ist diese Verdickung ziemlich auffallend und zeigen sich
hier beide Riickenmarkshalften fest mit einander verwachsen. Durch das ganze
Riickenmark hindurch findet sich im rechten Seitenstrange, und zwar genan
der Pyramidenbahn entsprechend eine scharf umschriebene Degeneration,
welche im oberen Dorsal- und Halstheile auch im linken Vorderseitenstrange
entsprechend der Pyramidenvorderstrangbahn zu constatiren ist. Dieselbe
lisst sich oberhalb der Decussatio in der linken Hilfte der Medulla und des
Pons hinauf verfolgen bis zu einem himorrhagischen Herde, der dicht ober-
halb des Quintuskerns gelegen ist. Derselbe hat eine gelblich réthliche Farbe,
unregelmissige Form und erstreckt sich in seiner Lingsausdehnung von hier
aufwirts bis zum oberenEnde des Pons, wo er noch einen schmalen Ausliufer
in den linken Pedunculus hinein sendet. Auf Querschnitten in der Gegend
seiner. grossten Ausdehnung ergiebt sich, dass er ganz genau auf die linke
vordere Hilfte des Pons beschriinkt ist, indem er einerseits nach Innen zu die
Raphe nicht ganz erreicht und aussen noch von intacten Bogenfasern um-
schlossen wird, andererseits nach hinten zu durch die am tiefsten gelegenen
Querfaserziige der Briicke begrenst wird, so dass die ganze Haubenregion un-
versehrt erhalten ist (Taf. III. Fig. 2f.). Es ist demnach nur die Pyramiden-
bahn nebst den sie durchsetzenden queren Briickenfasern zerstért. Der Herd
selbst sowie seine ndhere Umgebung zeigt die bekannfen regressiven Veriin-
derungen dlterer Blutherde, Von siner ausgesprochenen reactiven Entziindung
ist in der Umgebung nichts zu sehen. Die degenerirten Partien im Riicken-
marke bieten die mehrfach beschriebenen Verinderungen eines fritheren Stadiums
der secundiren Degeneration dar und liefern in ihrer Gesammtheit ein Bild,
welches sowohl auf Li#ngs- wie auch auf Querschnitten sehr verschieden ist
von demjenigen, welches wir in den obigen Fillen beschrieben haben.

Neben dieser secundiren Verdnderung im rechten Seitenstrange findet
sich noch eine graue Degeneration der Hinterstriinge, welche durch das ganze
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Riickenmark hindurch bis hinauf zu den Kernen der zarten Stringe verfolgt
werden kann. Dieselbe hat im Lenden- und unteren Dorsaltheil die sogenann-
ten Wurzelgebiste in ziemlicher Ex- und Intensitdt ergriffen und beschrinkt
sich im oberen Brust- und Halstheile auf die der hinteren Medianfissur an-
grenzenden Partien, den eigentlichen Goll’schen Stringen, wihrend hier die
Wurzelzonen frei geblieben sind.

Die nihere und genauere Localisirang in den einzelnen Regionen erkennt
man am besten aus den Abbildungen (Taf. III. Fig. 2a—as).

Im Uebrigen ist durch das ganze Rickenmark hindurch das glidse Zwi-
schengewebe stellenweise etwas verbreitert und vermehrt, hauptsichlich an
den Randpartien sowi eim linken Seitenstrange, doch sind grobere Verdnde- -
rungen nicht zu constatiren.

Die Gefiisse sind stark gefiillt, speciell die vendsen und ihre Wandungen
missig verdickt. Die graue Substanz zeigt nirgendwo ausgesprochenere Ver-
inderungen. Auf manchen Querschnitten erschien die Zahl der in der Median-
gruppe gelegenen Ganglienzellen des rechten Vorderhorns kleiner als in der
entsprechender Gruppe des linken Vorderhorns, auch waren dieselben hie und
da etwas verkleinert, von sklerosirtem Ansehen, doch begegneie man auch
anderen Schnitten, wo in dieser Zellgruppe zahlreiche und schon ausgebildete
Zellen vorhanden waren.

Auch an Meduolla und Pons ist die Pia missig verdickt und zum Theil
fest adhérent. Im Uebrigen aber finden sich, abgesehen von einer durch-
gehenden hochgradigen venosen Hyperimie und dem oben angefiihrien Be-
funde keinerlei erhebliche pathologische Verdnderungen. Das Gehirn, wel-
ches nur theilweise und zwar in seinen hinteren Abschnitten zur néheren Un-
tersuchung zur Verfiigung stand, bot diffus sklerotische Veranderungen nur
sehr méssigen Grades dar.

‘Wenn wir uns nunmehr zu einer kurzen Besprechung des patho-
logischen Befundes in beiden Fillen wenden, so finden wir bei Zim-
mermann eine combinirte: Erkrankung der Seiten- und Hinterstringe,
die gleichfalls wiederum als primire, von der Gehirnaffection unab-
hingige anzusehen ist. Denn die Seitenstrangerkrankung ist wiederum
auf die Pyramidenbahn beschrinkt und reicht von unten nach oben
an Intensitit abnehmend, nicht iiber den Pons hinaus; desgleichen
zeigt die Hinterstrangaffection gleichfalls eine von unten nach oben
abnehmende Intensitit und Ausdehnung der Erkrankung. Die eigen-
thiimliche Configuration der erkrankten Partien und der Umstand,
dass dieselbe in beiden Halften iibereinstimmend ist, diirfte dafiir
sprechen, dass wir es hier ebenso wie in den Seitenstringen mit einer
Erkrankung bestimmter Faserziige, mit einer Systemerkrankung zu
thun haben.

Auffallend muss es allerdings nach den in letzter Zeit gemachten
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Untersuchungen und Erfahrungen von Singer*) und Schulze®)
bleiben, dass trotz relativ hochgradiger Erkrankung der Wurzelge-
biete im Lendenmark die als Goll’sche Stringe bekannten Partien
im Halsmarke intact geblieben sind. Warauf dies etwa beruhe, miissen
wir dahin gestellt sein lassen.

"~ Bei Sommer hingegen finden wir diesen Untersuchungen ent-
sprechend in den Hinterstringen neben stirkerer Erkrankung der
Wurzelgebiete im unteren Riickenmarksabschnitte Degeneration dieser
Goll’schen Stringe im Halstheile, wihrend hier die Wurzelgebiete
fast vollstindig normal erscheinen. Ausserdem zeigt derselbe noch
eine secundire Erkrankung der rechten Pyramidenbahn, abhéingig von
dem bamorrhagischen Herde in der linken Ponshilfte. Wir haben es
also in beiden Fillen mit einer combinirten Erkrankung zweier Faser-
systeme zu thun, deren Intensitit zwar nicht ganz gleich ist und
deren Genese zum Theil auch eine verschiedene ist, die aber beide
dadureh ausgezeichnet sind, dass in der unteren Hilfte des Riicken-
marks functionell ganz gleichartige Partien davon betroffen sind, wih-
rend in der oberen Hilfte bei Erkrankung gleicher Partien in dem
Seitenstrange gewisse Abschnitte der Hinterstringe mehr oder weniger
intact geblieben sind. In beiden Fillen handelt es sich ferner um
Paralytiker, die aber sowohl durch ihren klinischen Verlanf als auch
durch ihren Hirnbefund in mancher Hinsicht von einander unterschie-
den sind. Wihrend nimlich bei Sommer nur geringfiigige sklerotische
Veranderungen im Gehirne vorlagen, begegnen wir bei Zimmermann
denselben hochgradigen, tiber das ganze Gehirn hin verbreiteten Ver-
inderungen, wie wir sie in den ersten zwei Fillen angetroffen haben,
so dass derselbe — [abgesehen von der Hinterstrangaffection — in
seinem pathologisch- anatomischen Befunde ziemlich genau mit jenen
beiden Fillen iibereinstimmt. Vergleichen wir nun das klinische Bild,
wie es diese drei Falle darboten, mit einander, so fallt sofort der
grosse Unterschied, den der Fall Zimmermann aufweist, in die Augen,
und zwar ist es hier hanptsichlich das verschiedenartige Verhalten
der unteren und oberen Extremitiiten, welches diesen Unterschied
herbeifiihrt. Wihernd wir nimlich auch hier wieder an den oberen
Extremititen die gleichen spastischen Erscheinungen, wie Steigerung
der Sehnenreflexe, Muskelspannungen, Starre und Contracturen, Nei-
gung zu Tremor etc. sowie das gleiche wechselnde Verhalten dieser
FErscheinungen und zeitweise auftretende andere motorische Reiz-

*) Sitzungsberichte der Wiener Academie. Jahrgang 1881.
**) Dieses Archiv Bd. XIV. Heft 2.
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erscheinungen antreffen, fehlen alle diese Erscheinungen an den un-
teren Extremititen vollstindig und finden wir nur eine einfache schlaffe
Parese. 5

Wiihrend ferser in einer fritheren Krankheitsperiode im Anschiuss
an einen paralytischen Anfang derartige spastische Symptome voriiber-
gehend innerhalb einer ganzen Kérperhdlfte aufgetreten waren, fin-
den sich spiter bei den Anfillen diese Erscheinungen nur auf die
oberen Extremititen beschrinkt. Als Ursache fir dieses eigenthiim-
liche Verhalten kénnen wir wohl nur die Hinterstrangaffection ver-
antwortlich machen, welche, wie wir oben gesehen haben, in dey
unteren Riickenmarkshilfte ziemlich ausgedehnter und erheblicher
Natur war, wihrend im Halstheile nur ganz geringfiigige Verinde-
rungen vorlagen. Diese Hinterstrangerkrankung betraf aber, wie wir
sahen, in der unteren Hilfte des Riickenmarkes hauptsiichlich und vor-
wiegend die sogenannten Wurzelgebiete, so dass wir demnach die
Affection der Wurzelzone als Ursache fiir das Fehlen des spastischen
Symptomencomplexes in den unteren Extremititen ansehen miissen.
Westphal®) hat bereits frither auf derartige Verhiltnisse hingewiesen,
indem er den Satz aufstellte, dass bei einer combinirten strangfor-
migen Erkrankung der Hinter- und Seitenstrange Rigiditit der Mus-
keln und spastische Contractur nicht eintrete, wenn die Erkrankung
der Hinterstringe sich bis in den Lendentheil des Riickenmarkes hinab
erstrecke und die als Wurzelzonen bezeichneten Partien der Hinter-
stringe von der Degeneration betroffen sind.

Unser Fall bietet demnach eine schone Illustrirung und Bestd-
tigung dieses Westphal’schen Satzes, doch scheint er uns die Mag-
lichkeit an die Hand zu geben, diesen Satz noch etwas nsher zu
pricisiren.

In den Westphal’schen Fillen handelt es sich niamlich haupt-
sichlich um das Verbalten der unteren Extremititen, wihrend - die
oberen fiir diese Frage kaum in Betracht kommen; ferner sind die
Erkrankungen der Seitenstringe in den einzelnen Fillen verschieden-
artig localisirt und von verschiedéner Ausdehnung, wihrend in unse-
rem Falle sowie auch in dem sogleich zu besprechenden Falle Som-
mer einerseits die oberen und unteren Extremititen ein ganz verschie-
denes Verhalten darboten, andererseits aber die Seitenstrangaffection
nur auf ein bestimmtes Fasersystem beschrankt war. Hiernach diirfte
der Westphal’sche Satz in Zukunft dahin umzuindern sein: Bei
einer combinirten Erkrankung der Pyramidenbahnen und

*) Dieses Archiv Bd. IX. S. 213.
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der Hinterstringe kommen die spastischen Erscheinungen
an den oberen resp. unteren Extremititen nicht zur Ent-
wickelung, wenn die Erkrankung der Hinterstringe in den
zugehorigen Abschnitten des Riickenmarkes die als Wur-
zelgbiete bezeichneten Partien betroffen hat.

Dieser Satz behilt, wie wir sehen, auch dann seine Richtigkeit,
wenn die Pyramidenbahnerkrankung nicht primirer, sondern secun-
direr Natur ist. Wir sehen nimlich oben im Falle Sommer, dass
sichi in Folge der secundiren Degeneration zwar eine Contractur ete.
im rechten Arme e¢instellte, dass aber die Muskulatur des rechten
Beines vollkommen weich und schlaff blieb und auch ein Wiederanf-
treten der Sehnenreflexe nicht statt hatte. Wenn es nun auch eine
bekannte Thatsache ist, dass zuweilen trotz bestehender secundirer
Degeneration eine permanente Contractur des gelihmten Beines nicht
zur‘E.ntWic»kelung kommt, so diirfte das vollstindige Schlaffbleiben
der Muskulatur in unserem Falle doch nur durch die gleichzeitig be-
stehende Hinterstrangaffection erklirt werden konnen, welche hier
wiederum in der unteren Riickenmarkshilfte die Wurzelzonen betrof-
fen hatte, wahrend die letzteren im Halstheile freigeblieben waren.
Leider war nicht auf das Verbalten der Sehnenreflexe in den oberen
Extremititen geachtet worden, doch diirfen wir wobl mit Sicherheit
annehmen, dass dieselben am rechten Arme gesteigert gewesen sein
werden. Soweit ich die diesbeziigliche Literatur kenne, diirfte keiner der
niher beschriebenen Fille von combinirter Seiten- und Hinterstrang-
sklerose gegen die Richtigkeit obigen Satzes sprechen, Was vorerst
die Falle von Claus (l. ¢.) betrifft, so scheinen allerdings einige der-
selben damit im Widerspruche zu stehen, da Claus mehrfach anfithrt,
dass in diesen Fillen das Unterschenkelphinomen und zum Theil
auch das Fussphinomen sehr deutlich, einige Male sogar in der Form
eines Clonus vorhanden gewesen wire. Bei einem Theile dieser Falle
handelt es sich jedoch um eine Hinterstrangsklerose, die nicht bis zum
Lendentheil herabreicht —, welche Félle dempach eher eine Bestitigung
des obigen Satzes abgeben diirften —, bei den tibrigen fehlt dagegen
die genanere topographische Angabe der erkrankfen Hinterstrangpar-
tien, so dass diese Fille zur Beurtheilung nicht herangezogen werden
konnen. Die Fille von Paralyse mit combinirter Seiten- und Hinter-
strangerkrankung, die Westphal (I. ¢.) verdffentlicht hat, kéunnen
aus naheliegenden Griinden hier nicht verwerthet werden; desgleichen
kann auch der von Fischer und Schultze (1. ¢.) beschriebene hier-
hergehorige Fall ibergangen werden, da die mebr oder weniger
aphoristisch gehahaltene klinische und anatomische Beschreibung eine
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nihere Beurtheilung nicht zulisst. Was nun die iibrigen Fille von
combinirter Hinter- und Seitenstrangerkrankung, die nicht bei Para-
Iytikern zur Beobachtung kamen, anbetrifft, so scheint von diesen
auch keiner gegen die Richtigkeit obigen Satzes zu sprechen. Die
Falle ron Striimpell*), Kahler und Pick**), Babesin®***), Sioli¥)
und Schultzet) zeigen entweder eine Affection der betreffenden
Hinterstrang partienund alsdann keine spastischen Erscheinungen, ‘oder
aber man findet, wie z. B. in dem Falle von Striimpeil, ansge-
sprochene spastische Erscheinungen, dann aber auch dementsprechend
keine Erkrankung der betreffenden Wurzelgebiete in den Hinter-
stringen. ' ‘ ‘

Es entsteht nun die Frage, in welcher Weise konnen wir uns
diesen Einfluss der Hinterstringe erklaren. Halten wir einfach an
der Annahme fest, dass die spastischen Symptome hauptsichlich durch
directe Reizung der in der Pyramidenbahn verlaufenden motorischen
Fasern bedingt seien, so erscheint es vollstindig unverstindlich, wie
die Affection der hinteren Wurzeln das Aufireten derartiger motori-
scher Reizerscheinungen hindern sollte, da doch jetzt fast allgemein
die cortico-musculiren Bahnen bis iiber die Vorderhérner hicaus als
ein directes, in sich abgeschlossenes System angesehen werden. Wir
miissen dempach auf eine andere Annahme recurriren, welche den
Einfluss der Hinterstringe, die doch offenbar bei der Entstehung dieser
spastischen Erscheinungen eine Rolle zu spielen scheinen, mit in Be:
tracht zieht. Eine derartige Annahme wiirde meiner Ansicht nach
dadurch gegeben sein, dass wir simmtliche spastischen Symptomé
auf pathologische Steigerungen gewisser normaler Reflexvorginge zu-
rickfihrten. Diese reflectorischen Vorginge wiren an  bestimmte
Bahnen im Riickenmarke, wozu die Wurzelgebiete der Hinterstringe
gehorten, gebunden und kdnnten sowohl von bestimmten Hirncentren
durch Nervenbahnen, die innerhalb der Pyramidenstringe verlaufen
miissten oder aber von diesen Leitungsbahnen selbst aus eine Steige-
rung resp. Abschwichung. erfahren. Diese Annahme diirfte in Betreff
des einen Symptoms, der Steigerung der Sehnenphinomene von vorn
herein verstindlich sein und kaum auf Widerstand stossen. Denn
einmal sprechen sich die meisten Autoren fiir die Reflexnatur dieser

*) Dieses Archiv Bd. X. Heft 1.
**) Dieses Archiv Bd. VIII. 8. 251.
***) Virchow’s Archiv Bd. 76.

+) Dieses Archiv Bd. XI. S. 693.
++) Virehow’s Archiv Bd. 70 etc.
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Phinomene aus, andererseits liefern zahlreiche und mannigfache Beob-
achtungen der letzten Jahre den Beweis, dass diese Reflexvorginge
vom Gehirn resp. von den Pyramidenbahnen aus modificirt, speciell
gesteigert werden kdnnen. Ganz dhnliche Verhiltnisse liegen bei den
Muskelspannuugen vor.

Was nun die Muskelrigidititen und Contracturen anbelangt, so
kionnte man sich die Genese derselben folgendermassen vorstellen.
Der normale Muskeltonus wird beute von den meisten Physiologen
als -ein reflectorischer Vorgang aufgefasst, der nach Durchschneidung
der hinteren Wurzeln schwindet (Handbueh der Physiclogie von Her-
mann Bd. II. 8. 70). Ausserdem ist es eine bekannte Thatsache,
dass in Folge dieses Tonus die einzelnen Muskelgruppen nicht in
demselben Grade erregt werden. Eine Steigerung dieser reflectori-
schen Muskelerregung wiirde natiirlich als Muskelstarre oder aber,
wenn diese gesteigerte Frregung die einzelnen Muskelgruppen in ver-
schiedenem Grade betrife, als Contractur in die Erscheinung treten.
Nimmt man nun an, dass die Steigerung dieser Reflexvorginge vom
Gehirn aus in Folge bestimmter pathologischer Verinderungen ver-
mittelst Bahnen innerhalb der Pyramidenstringe oder aber von diesen
Leitungsbahnen selbst hervorgerufen werden konnten, so wiirden alle
klinischen Erscheinungen, die wir oben kennen gelernt haben, ihre
einfache Erklirung finden. Denn einmal spréiche diese Annahme
nicht gegen die bekannte Thatsachen, dass sowohl vom Gehirn aus
bei normalem Riickenmarke als auch vom Rickenmarke aus bei Sei-
ten- resp. Pyramidenstrangerkrankungen alle jene spastischen Erschei-
nungen erzeugt werden konnen, andererseits aber wiirde sie es ver-
stindlich machen, dass bei bestimmter Hinterstrangerkrankung, bei
der die Wurzelzonen afficirt wiren, alle jene Erscheinungen nicht zur
Entwickelung gelangen konnten. Es wire nimiich im letzteren Falle
der Reflexbogen unterbrochen, an den jene reflectorischen Vorginge
gekniipft wiren, so dass trotz der betreffenden Gehirn- resp. Pyra-
midenbahnerkrankung der spastische Symptomencomplex nicht anf-
treten konnte.

Diese Annahme erklirt aber nicht nur die klinischen Erschei-
nungen unserer und dhnlicher Fille, sondern sie scheint mir auch
mit den iibrigen klinischen Thatsachen im Einklang zu stehen. Man
braucht z. B. bei manchen Fillen von amyotrophischer Lateralskle-
rose nur anzunehmen, dass mit der Zerstérung der motorischen Gan-
glienzellen der Reflexbogen an einer anderen Stelle unterbrochen sei,
um die Thatsache, dass trotz bestehender Pyramidenerkrankung keine
Contracturen etc. zur Entwickelung kimen, zu erkliren. Desgleichen
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finden eine Reihe von Erscheinungen bei paralytischen Anfallen, ge-
wissen Apoplexien ete., auf die ich hier nicht niher eingehen kann,
in einfacher Weise ihre Erklarung.

Ueber die sonstigen Storungen, welche die Fialle noch darboten,
kann ich mich kurz fassen. In beiden Fillen fanden wir trotz einer
Affection der Wurzelgebiete keine Spur von Ataxie, vielmehr war der
Gang bei Zimmermann nur breitbeinig, plump und ungeschickt, wih-
rend Sommer vor dem Auftreten der rechtsseitigen Lihmung eigent-
lich gar keine charakteristische Storung anfwies.

Beide Fille boten ferner Stdrungen der Blase dar, wahrend aus-
gesprochene Sensibilititsstérungen mit einiger Sicherheit nur bei
Zimmermann counstatirt werden konuten. Ein besonderes Interesse
bietet der Fall Sommer noch durch den Umstand, dass er ein aus-
gezeichnetes Beispiel fiir die immerhin seltenen Fille von Ponshimor-
rhagie liefert, bei denen nur eine mit dem Herde gekreuzte motorische
Lahmung der Extremititen und des Facialis aufgetreten ist. Noth-
nagel®) fihrt nur zwei derartige Fille an, von denen es jedoch
noch zweifelhaft bleiben muss, ob der Facialis mitbetheiligt war oder
picht, Wie in unserem Falle blieb auch in den beiden von Noth-
nagel angefithrten Fillen die Seunsibilitit intact und zeigte sich der
Arm stirker afficirt als das Bein. Wahrend dagegen in einem dritten
dhnlichen Falle von Juedell, den Nothnagel (L ¢.) gleichfalls an-
filhrt, pach 7monatlichem Bestehen der Affection keine Contractur
der gelihmten Glieder eingetreten war, finden wir in unserem Talle
bereits nach drei Monaten die ersten deutlichen Zeichen einer begin-
nenden Contractur.

Fassen wir zum Schlusse die Resultate unserer Beobachtungen
iiber die spastischen Erscheinungen bei der progressiven Paralyse in
Kiirze zusammen, so werden sich dieselben folgendermassen formu-
liren lassen:

1. Der spastische Symptomencomplex bei der progressiven Para-
lyse kann entweder durch pathologische Verinderungen des Gehirns
resp. der motorischen Rindengebiete allein bedingt sein, oder aber
durch eine dieselben complicirende Riickenmarksaffection, wenn letz-
tere die Pyramidenbahnen betrifft.

2. Der eigenthiimliche Verlauf dieser spastischen Symptome bei

*} Toxische Diagnostik der Hirnkrankheiten.
Archiv f. Psychiatrie. XV. 2. Heft. 27
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der progressiven Paralyse, wie wir ihn eben niher kennen gelernt
haben, diirfte hochst wahrseheinlich stets auf pathologische Verinde-
rungen des Gehirns resp. der Gehirnrinde zuriickzufiihren sein.

3. Liegt gleichzeitig eine Affection der Hinterstringe speciell der
Wurzelgebiete vor, so konnen in denjenigen Kérperabschnitten, welche
der afficirten Riickenmarkspartie entsprechen, die spastischen Sym-
ptome nicht zur Entwickelung gelangen.

4. Die spastischen Symptome sind wahrscheinlich auf gewisse
Reflexvorginge zuriickzufiibren, welche entweder vom Gehirn aus ver-
mittelst Nervenbahnen, die innerhalb der Pyramidenstrange verlaufen
miissen, oder aber von diesen Leitungsbhahnen selbst aus in Folge von
pathologischen Processen eine Steigerung erfahren haben.

Zum Schlusse spreche ich Herrn Prof. Fiirstner fir die freund-
liche Ueberlassung des Materials auch an dieser Stelle meinen besten
Dank aus.
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