XXIX.

Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Kénigl.
Charité (Prof. Jolly) und aus dem Laboratorium der psy-
chiatrischen Kinik zu Tibingen (Prof. Siemerling).

Klinische und anatomische Beitriige zur Kenntniss
der multiplen Alkoholneuritis nebst Bemerkungen
iiber die Regenerationsvorgiinge im peripheren
Nervensystem.

Von
Dr. Hans Gudden,

Adsisistefizarzt der psychiatrischen Klinik zu Tibingen, frither Assistenzarzt an der Kénigl
Charité zu Berlin.

(Hierzu Tafel XIV—XVI.)

Seitdem durch Magnus Huss Anfangs der funfziger Jahre die Auf-
merksamkeit auf die bei Alkoholisten vorkommenden Lihmungen gelenkt
worden war, machte sich in erster Linie bei franzosichen (Lanceraux,
Jeudet, Joffroy) und englischen Autoren (Thompson, Wilks, Clarke)
ein reges Interesse fiir diesen Gegenstand geltend, doch erst Leyden
blieb es vorbehalten, das Zustandekommen gewisser Lihmungsformen,
die auch durch andere Ursachen als den Alkohol bedingt sein konnten,
in #tiologischer, klinischer und pathologiseh-anatomischer Beziehung
unter dem Namen der ,multiplen degenerativen Neuritis® als
einen einheitlichen Krankheitsprocess zu charakterisiven. Die von Ley-
den aufgestellten Leitsiatze wirden dureh vielfache Arbeiten bestitigt,
insbesondere der Einfluss der infectiosen Krankheiten wie Tuberculose,
Diphtheritis, Scharlach, Sepsis, Beri-Beri, Lepra, der zu Cachexie fiih-
renden und der constitutionellen Leiden, endlich der Intoxicationen auf
die Entstehung der Neuritis nachgewiesen. Was die Wirkung der letat-
genannten Ursache betrifft, so ist es namentlich das Verdienst Moeli’s
den itiologischen Zusammenhang zwischen chronischem Alkoholismus
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und Neuritis multiplex betont und durch den Obductionsbefund sicher-
gestellt zu haben. Sehr bald schilte sich durch die Untersuchungen
von Striimpell, Dejerine, E. Remak, R. Schultz, Thomsei,
Siemerling, H. Oppenheim, Korsakow u. A. die ,,Alkoholneuritis*
als eine besondere von den iibrigen durch ihren eigenartigen Sympto-
mencomplex — rasche Entwicklung, hiufiz im Anschluss an Delirium,
Storungen atactischer Natur, stirkere Betheiligung des Gehirns haupt-
sichlich von Seiten der Psyche und der Augenmuskeln - als ge-
trennte Form heraus.

Wihrend in klinischer Hinsicht deren Krankheitsbild fast schon als
abgeschlossen gelten kann, herrschen bezliglich der Pathogenese und
des primiren Sitzes desselben, wie tiber die etwaigen Restitutionsvorginge
noch getheilte Ansichten. Urspriinglich glaubte man, nur das periphe-
rische Nervensystem werde von den ,Toxinen“ befallen und der Process
schreite centripetalwirts fort. Gegen diese Auffassung wandte sich Erb,
indem er ausgehend von der sicher bestehenden Existenz trophischer
Nervenfasern betonte, dass ,functionelle Stérungen der trophischen Cen-
tralapparate gleichwohl Veriinderungen (degenerative Atrophie) in den
von ihnen beherrschten motorischen Apparaten bewirken kinnen“. Dar-
aus folge unmittelbar, dass bei vorhandener Degeneration der motori-
schen Nerven und der Muskeln das Fehlen histologischer Verénderun-
gen im Riickenmark noch keineswegs beweise, dass es sich um eine
ausschliesslich peripherische Affection handle, und dass die trophischen
Centralapparate gesund seien. Wie Erb tbrigens ausdriicklich hervor-
hebt, bezweckte er mit seinen Einwiirfen nicht die rein centrale Natur
des Leidens zu statuiren, sondern nur darauf hinzuweisen, dass dessen
peripherer Ursprung keinesfalls so {iber jeden Zweifel erhaben sei.

Nach Striimpell beginnt die prim#re Degeneration wohl meist an
den peripherischen Endverzweigungen, es konnen jedoch ,bei sehr in-
tensiver oder besonders lang andauernder Einwirkung der betreffenden
Schidlichkeilen schliesslich auch die centralen Ganglienzellen des mo-
torischen Apparats betroffen werden.

Die neueren pathologisch-anatomischen KErgebnisse sprechen sehr
fir die eben vorgetragene Meinung, denn einerseits wurden Falle von
Siemerling, Senator u. A. beschrieben, in welchen die Affection un-

Nervenstdmme selbst nur gering, das Riickenmark gar nicht betheiligt
waren, andererseits zeigten die Befunde von Thomsen, H. Oppen-
heim, Biggs, Vierordt, Schaffer, Pal, Achard uad Sou-
pault, Rakhmaninoff und Anderer, dass die Medulla oblongata und
das Riickenmark oft in verschiedenster Weise (ausgedehnte Hamorrha-
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gien, Affection der Vorderhérner, Strangdegenerationen, myelitische Ver-
dnderungen) miterkrankt sein kann.

~ Werthvolle Beitrige dafiir, dass die multiple Degeneration der Ner-
ven hiufig durch eine primire Verinderung der Gefisse bedingt ist,
lieferten Minkowski, Joffroy und Achard, Lorenz, zuletzt Schle-
singer.

Hierher gehoren auch die auf alkoholischer Basis entstandenen Fille

-von Dolioencephalitis superior, wie sie von Wernicke, Eisenlohr,
Kojewnikow, Bddeker und Jakobius geschildert wurden, wobei
die gleichzeitig vorhandene Neuritis gegeniiber den hervorragenden Sto-
rungen von Seiten des Gehirns ganz in den Hintergrund trat.

So sehen wir also das mannigfachste Ineinandergreifen peripherer
und centraler Verinderungen. ,Man kann“, sagt H. Oppenheim,
odie Seheidung zwischen der multiplen Neuritis und gewissen spinalen
resp. cerebrospinalen Erkrankungen nicht mit voller Schirfe durchfithren
und muss sich vielmehr so aussprechen, dass die Gifte auf das gesammte
Nervensystem wirken, dass sie allerdings die schwersten und die anato-
misch deutlich nachweisbaren Verinderungen in der Peripherie hervor-
rufen, dass sie aber offenbar auch das Rickenmark, das Gehirn beein-
triichtigen, wie speciell die psychischen Storungen beim Alkoholismus
lehren, wie aber auch erwiesen wird durch anatomische Befunde.

Behufs einer besseren Uebersicht tiber die pathologisch-anatomi-
schen Resultate, habe ich die Publicationen iiber letal endende Alkohol-
neuritis, soweit sie mir bekannt wurden in nachstehender Tabelle zu-
sammengestellt.

42%
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£58s o : _ ‘ Blektri-
Autor. 5 555 Anfanglicher Psy o}imche Motmnlsche sche Er- Sensibilitit.
Bree Verlauf. Sphire. Sphire. reghar-
1EgEH keit.
Erin

Grainger Stewart, 31, |Seit zwel Monaten|Gedachtniss- |Parese d. ob.| herabge- | Schmerzleitung
On paralysis off M. 4 | Schwiche in den| schwiche. u. unt. Bxtre-|  setzt. u. Tastempfin-
hands and feet| Woch. | Bein., Flimmern mititen. dung herabge-
from disease of v. d. Augen, seit setzt.
nerves. ~ Hdinb. 1 Mon. Kriebeln
Journ.April 1881. u. Schmerzen

Striimpell,  Zur| 47, M. |Seitmehreren Jah-iPsychose der|Sehlaffe Lah-| Herab- |Analgesie u.Hy-
Kenntn. d. mul-| 21/, | ren Reissen in d.] Korsakow- mung d. ob.; setzung | peristhesie an
tiplen degenera-| Mon. | Armen u.Beinen,| schen Schil-] und unteren| bezw. einzelnen Par-
tiven  Neuritis. allmilig Schwi-| derung ent-| Extrem. Atro-| EaR. tien d. Beine.
Archiv f. Psych. che u. Unsicher-| sprechend. phie, Druck- Schmerzempfin-
Bd. 14. 1883. heitin denselben. empfindlich- dung verspitet.

Vor 3 Wochen keit.
rasche Verschlim-

merung. Tuber-

culose.

¥. C. Miiller, Bin|60, W.4monatl. subacut.| Hallucinator. [Schlaffe Lah-, Herab- |ohnegrébereSto-
Fall v. multipler] 2 | Beginn, Gelenk-| Erregung w.| mung d. Ex-| setzung. | rung.

Neuritis. Archiv] Woch.| rheumatismus, | Verwirrtheit. | tremitdten.
f. Psych. Bd. 14. Reizbarkeit.
1883.

Dejerine, Etude: 42, M. |Seit 3—4 Monaten|Frei. Parese,Ataxie,| nicht ge- Analgesie,

surlenervo-tabes Kopfweh, Schmer- Romberg’s priift. | Schmerzleitung

périphérique. ! zen inden Armen Sympt. més- verlangsa mt.

Arch. de physiol.| und Beinen. sige Atrophie.

norm. et pathol.:

1884. |

Derselbe. 149, W.Rascher Verlauf. |Unklarheit. |Parese, m#s-| Herab- |Verlangsamung
sige Atrophie,i setzung. | d. Schmerzleit.
Ataxie (im Sehmerzempfin-
Liegen nicht). i dung f. starke
| | Reizeaufgehob.

Dreschfeld, On al-|49, W.|Seit zwei Jahren|Delirium, Lahm. der ob.] EaR. |nicht gestort.
coholicparalysis.y 10 | Schwiche in den u. unt. BExtr.

Brain, Juli 1884.‘ Tage | Knien, in den Atrophieind.
letzten Wochen letzt. Vermin-
zunehmend. der. des Mus-

kelgefiihls in
d. ob. u. unt.
Extremit.

Moeli, Statistisch.| 34, M.|Schon 3mal Deli-|Die beiden er-/Hochgrad. Pa-| herabge- |nicht bestimmt)
und  Klinisches| 3 Mon.; rium, zuletzt vor| sten Tage ex-| rese der unt.| setzt verdndert.
iber Alkololis- L J. Lange Zeit| quisites De-| Extr. Atro- | bhezw.
mus. Char.-Ann. reiss. Schmerzenin| lirium. phie. Druck-] EaR.

Jahrg. 9. 1884 |4 Bein., leichteErmudbark. s. 2 Tagen Del.| emplindlichk.
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!
Symptome Blasen- o ‘
Reflex von Iéeiten und Mast- | Hirn- und Riicken- Nerven Bemeélfungen
eflexe. | o Gehirn- | darmfunc- - und | or
arn markshefund. Muskeln. Autoren.
nerven. tion. |
1; l
Knieph. — normal. Riickenmark: In der\Nerven degene-' -
fehlen. - Halsanschwellung u.j rirt, namentlich
¢ 7. kl. Th. auch in d.| in den periphe-
' Lendenanschwellung| rén Strecken.
Degen. d. Goll’schen
[ Stringe u. d. hinter-
| sten peripher. Theile
: - der Seitenstringe.
Knieph. |Pupillen eng, normal. Riickenmark u. seine|Hochgradige De- —
fehlen. | reagir. Tem- © Wurzeln  gesund. | generation der
por. Abblas- Hirnhdute etw. ver-l Nerven, Atrophie
sung.Sprache dickt u. getriibt. \ vicler Muskel-
langsam. | fasern. wachsar-
tige Degenerat.
einzelner. Wu-
cherungd. Kerne,
des Binde- und
Fettgewebes.
nicht mit- —- Incontin, {Hirn: scuile Atrophie,Nerven degenerirt, —
getheilt. alvieturin. | Rickenmark u.seine| u. zwar die Mns-
Wurzeln gesund. keliste wesentl.
- stirker als die
Stimme. Muskeln
atrophiseh.
Knieph. — normal. |Riickenmark normal.|Peripher. Nerven —
fehlen. degenerirt. ,‘
Knieph. — normal. Riickenmark normal. Peripher. Nerven —
fehlen, degenerirt.
Kpieph. ;Pupillen eng,| Retentio Verdickung der Pia|Segmentire Neu- —
fehlen. reactionslos. ;| urinae. mater des Gehirns,| ritis.
Riickenmark u. seine
Wurzeln gesund.
|
Knieph. Temporale normal. 'Him: leichte Pachy-{Periphere Nerven Mit Riicksicht auf die
fehlen. Abblassung. ¢ meningitis der Con-| degenerirt. im Leben beobach-
der Pupile. | vexitit. Riickenmark tete EaR u. d. Intact-

| normal.

i

sein d. Riickenmarkes ist die Erkrank,

der Nerven als das Primire anzusehen,



648

Dr. Hans Gudden,

2E4
ZE8s _ . _ Eleltri- \
Autor. gz'g £ Anfanglicher Psychische - | Motorische | sche Er- | Seasibilitit,
ST, 5 Verlauf. Sphire. Sphire. reghar- |
FEER keit. |
EE |
Broadbent, On a| 42, M. [Seit langer Zeit — Sehlaffe TLih- — herabgesetzt.
form of alcoholic Schlaflosigkeit, mung d. Extr.
spinal paralysis. voriibergeh. Gei- Lihmung d.
The Lancet, 16. stesstor., seit 3 Diaphragma.
Febr. 1884. Woch.erst schlei-
chende, dann stiir-
mische Entwickl.
v. Lihmung der
Arme u. Beine.
Hadden, Two fa-| 35, W. — Schlaflosigk., |Lidhm. d. unt.| Herab- —
tal cases of alco- Geddchtniss- | Extr. Parese| setzung
holic paralysis. schwiche, Hal-| der oberen. bezw.
Transactions of lucinationen. EaR.
the pathol. soc.
XXXVI 1885.
Derselbe. 42, W. — Schlaflosigk., |Hochgrad. Pa-| nicht ge- |gestort.
Hallucinatio-| rese d. ob. u.] priift. .
nen. unt. Extrem.
. Atrophie,
Druckem-
pfindlichkeit.
Hun, Alcoholicpa-| 28, M. |Seit 1 Jahre Ge-|Schlaflosigk., |Zunehm. all-| EaR. Hyperisthesie.
ralysis. Americ.| 4 Mon.| ddchtnissschwi- | heitere De-] gem. Parese Zuletzt Ver-
Journ. Aprit1885 che, Verworren-| menz. d Muskulatur, langsamung d.
heit, s. Y, Jahr Atr., leichte Schmerzleitung,
zunehm. Schwi- Ataxie d.unt. Hypasthesie.
che in d. Beinen, Extrem.
seit 2 Mon. auch
in d. Armen, zu-
letzt Krampfe.
Oettinger, Etudej44, W.|Seit langer Zeit|Frei. Lihm. erst in|nicht mit-| herabgesetat.
sur le paralysies| 2 Mon.| Vom.matut. Alp- d. unt., dann| getheilt. | Schmerzleit.
alecholiques. driicken, schreck- auch d. ober. verlangsamt.
Thése doct. Pa- hafte Traume. Extrem. Temperatursinn
ris 18385. Beob- Vor 2Jahren vor- erhalten.
achtung IV. ibergeh. neurit.
Attaquen, seit 1
Mon. Schwiche,
Krieb. u, Schmer-
zen in d. Beinen.
Vierordt, Degene-| 80, M. |Seit geraumer Zeit; — Diffuse Abma-| normal. |Pariisthesien.
ration der Goll-| 2%/, | Magenbeschwer- ger. u. Parese
schen Stringe b.| Mon. | den, vor 8/, Jahren lingereZeit| der unt. Exir.
einem  Potator. hindurch blitzart. Schmerzen injAtaxie, Druck-
Archiv f. Psych. d. Beinen, Schwache u. Unsicher-| empfindlichk.
Bd. 17. 1886. heit in dens., vor 1/, Jahr Wie-| in d. ober. u.
derk. dieser Stor., Kriebeln in d.| unt. Extr.
Beinen. Tuberculose. |
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Symptome Blasen- | . ' I
Refloxe von Seiten | undMast- | Hirn- und Riicken- l\fggn Bemegerngen
* | der Gehirn- | darmfunc- marksbefund. Muskeln. Autoren.
nerven. tion.
l !
Knieph. ! — normal. Rickenmark normal.iNicht untersucht.
fehlen. ;
— — Inconti- 'Hirn 6dematds, sonst|Nicht untersucht. -
nentia. normal. Med. obl. u.
Riickenmark gesund,
sonstiger Befund:
Miliartuberculose.
Knieph. — — Hirn u. Rilckenmark|Nerven u. Muskeln —
fehlen. gesund. degenerirt,
Knieph. |normal. — Hirnrinde; Degenera- Nicht untersucht. —
fehlen. tiond. Ganglienzellen
bes. ind. Centralwin-
dungen. Riickenmark
gesund.
Knieph. — normal, [Riickenmark u. seine/Hochgradige De- —
fehlen. zuletzt In- Wurzelnnormal Nur| generation der
continent. | in d. Vorderhrnern| Nerven u. Mus-
hie u. da vacuolisirte| keln.
Zellen.
Sehnenre- [Pupillen diffe-) normal. |Riickenmark: Dege-|N. ischiadicus u.Da die Degeneration
flexe an d.| rent. Reac- nerat. d. Goll’schen| N. radialis nor-| d. hint. Wurzeln ge-
ob. Extr. | tion vorh. Strange vom unteren| mal, ebenso die! geniiber d. Erkrank.
schwach, Dorsalmark beginn.,| Muskeln. d. Goll’schen Stringe
Knieph. nach oben zunehm.| | zuriicktritt, hand. es
fehlen. ger. Entart. d. hint. Wurzeln d. unt. u.

mittl. Dorsalm. Stellenw. auch Entart.
d. hint. Wurzeln d. Lendenmarkes.

sich wahrschlich um
eine prim. Deg. d. Goll-

schen Stringe.
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53 Verlauf. Sphiire. Sphire. reghar- ‘
g5 keit.

El-la

Siemerling, Mitth.34, W. — — Parese d. unt. — Hyperisthesie.
in d. Berl. Ges. Extr. Druck-
f. Psych. u. Ner- empfindlichk.
venkrankh. Arch,

f. Psych. Bd. 17.
1886.

Derselbe, Ein Fall|51, W.|Seit 9 Jahren bisj Alkoholde- |Ger. Parese d.| Herab- |[schwer zu prii-
von Alkoholneu-; 14 .| vor eiuem Jahre| menz m. Hi-| ob., hochgrad.| setzung. | fen.
ritis mit hervor-i Woch.| Krimpfe, seit 2| laritas. Parese d.unt.| bezw.
ragender Bethei- Jahren Magenbe- Extr., Druck-| EaR.
ligung des Mus- schw., hiufiges empfindlich-
kelapparates n. Erbr., vor 1 Jahr keit.

Bemerkung. itber leichtes Del., seit
das Vorkommen /s Jahr bettlig.

neurc-musculirer Vor 3 Mon. Wie-

Stdmmchen. Cha- derauftr. d.Stor.,
rité-Ann., Jahr- leichtesDel., seit-
gang 14.. dem Zerstreut-

heit, Geddchtniss-
schwiche.

Dreschfeld, Fur-|53, W. Vor 3Jahren gich-{Delirium. Schwiche der — Hyperasthesien
ther observations tisehe Schmerzen Beine, Ataxie, in den oberen,
on alcoholic pa- in den Hinden, “Druckem- Anisthesie in
ralysis.  Brain, seit einiger Zeit pfindlichkeit. d. unt. Extr.
Jan. 1886, Schmerzparoxys- .

men ind.Beinen.

Dejerine, Contri-[46, W.!Seit 2 Wochen all-|Gedéchtniss- [Lihm. d. ober. — Druck- u. Tem-
bution & 'étude| 10 | gem. Schmerzen,| schwiche, | u.bes. d.unt. peratursinn ge-
de 1a nevrite al-| Tage | namentl. in den| Nachts Un- | Extr., leichie stort, Schmerz-
coolique. Arech. Beinen, Schwiche| ruhe, Subde-| Atrophie der leitung verlang-
de phys. nerm. derselben. lirium. letzt. Rom- samt.
pathol.  Jahrg. berg’s Sym-

XIX. 2. 1887. ptom. :

Biggs, Presenta-|35, W.|Vor fiinf Wochen — Schlaffe Lah- 7aR. |Anisthesienund
tion of the cord|{ 5 Mon.| schiess. Schmer- mung. d. unt. Hyperfisthesien.
and nerves in a zen in d. Beinen, Extr.,, Atro-
case of alcohol Sehwiche, heute phie, Druck-
paralysis. Mult. auch in den Ar- empfindlich-

Neur. Bost. Journ. men. keit, zul. auch
24. Marz 1887. Arme betheil.

Minkowski, Bei-| 44, M.|Friiher wiederholt|Frei. Atroph. Lih-| EaR. [Herabsetzung n.
trage zur Patho-} 7 Wechselfieber. s. mungen an - der Peripherie
logie der multi-| Woch.; b Jahren chron. allen Extr. hin zunehmend.
plen Neuritis. Bronchitis, seit ‘ Temperatursinn
Aus Naunyn: 1 Mon.Schmerzen ebenf, gestdrt.
Mittheil. aus der in den Beinen.

Konigsh. Klinik, Abmagerung.

1888, Fall L
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Reflexe.

Symptome
yon Seiten
der Gehirn-
nerven.

Blasen-
und Mast-
darmfunc-

tion.

Hirn- und Riicken-
markshefund.

Nerven
und
Muskeln.

Bemerkungen
der
Autoren.

Knieph.
u. Achilles-
sehnen-
phinomen
fehlend.

Knieph.
fehlen.

Knieph.
fehlen.

Knieph.

fehlen. 1{

Haut- und
Sehnen-
reflexe
fehlen.

Pupillen eng,
trige reagi-
rend.

Pupillen eng,
reagirend.

normal.

normal.

nichts. |

Inconti-
nentia
uririac.

normal.

normal.

Riickenmark u. seine
Wurzeln intact.

Riickenmark u. seine
Muskeln gesund.

Hirn: Leichter Hy-
drops ventr. Hirn-
stamm (makroskop.)
gesund. Ritckenmark
(mikroskop.) intact.

Vaguskern gesund.
Rilckenmark u. seine
Wurzeln gesund.

Ritckenmark:im Hals-
theil leichte Sklerose
- d. Goll’schen Striinge.
Wurzeln gesund, nur
eine Sacralwurzel z.
Th. degenerirt.

Tritbung, Oedem der

hirns. Riickenmark: Ganglienzellen z. Th. vacno-
lisirt, blasig aufgetrieben oder geschrumpft. Ge-
fisse verdickt. Hintere Wurzeln normal, vordere
im Lumbalmark etwas degenerirt.

Pia mater des Ge-

Degeneration bes.
in den Muskel-
dsten d. Nerven
ausgesprochen.
Kernvermehrung
d. Muskelfibrillen.
Ausgedehnte De-
generation in d.
Nerven u. Mus-

keln.

Muskeln und Ner-
ven degenerirt.

Vagusnerv dege-
nerirt, die Haut-
u. Muskelnerven
degenerirt. Mus-
keln nicht affi-
cirt.

Nerven und Mus-
keln degenerirt.

Nerven und Maos-
keln degenerirt.
Arteriitis oblite-
rans der (zefdsse
in den Nerven-
biindeln.

Bei d. schweren Fr-
griffensein der Mus-
kulatur, schwererals
das sonst b. d. Alk.-
Neuritis der Fall zu
sein pflegt, wird man
kaum d. Betheiligung
des Muskelapparates
als ledigl. secundir
aufzufassen  haben.
Mbglicherweise hat
d. Process in Nerv
und Muskeln gleich-
zeitig seinen Anfang
genomimen.

(Bem. zu Minkowski.)
Verf. vermuthet in d.
Verinderung d. Ge-
fasse d. primire Std-
rung, welche d. Ner-
vendegener. herbei-
gefithrt od. wenig-
stens ihre Entwick-
lung begiinstigt hat.
Unter d. erhalfenen
Fasern d. 2. Falles
fallt d. grosse Zahl
d. schmalen Fasern
auf, die als nach d.
erst {iberstandenen
Attaguen neugebil-

det erachtet werden.
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SeEE Verlauf. Sphire. Sphiire. regbar- SensibLIiti.

B EE-As keit.

58

Derselbe. Fall 11129, M.[Vor 5 u. 3Jahren‘Gedéchtniss— Lihmungenm.| EaR. |Beeintrichtig.d

5 Tage| schon  schwere; schwiche, un-| Atrophie an Schmerz- und
neuritische Atta-| motivirte Hei-} d. unt. Extr., Tastempfind.
quen; seit 4 Wo-| terkeit, Des-| Parese d. ob.
chen neuverdings! orientirtheit. | Extr.
Sehwiche.

Richhorst, Neuri-| 50, M. {Seit 5 Woch. Geh-| Delirium, Ver-'Schlaffe Lih- — Aniisthesien.
tis faseians. Vir-] 1 stér., allmdlig | worrenheit. | mung d. ob.
chow’s Arch. Bd.|Woch. | Ausbildung ven u. unt. Exfr.

112, 1888, Lahmungen der Atrophien.
ob. u. unt. Extre- Druckem-
mit., zuletzt Som- empfindlichk.
nolenz, Delirium.

Cornelius,  Bei-| 50, M. Im  21. Lebensj. — Hochgrad. Pa-| FaR. Ohne grobere
trige 7. Casuistik| 6 Wechselfieber; rese der unt., Storung.
der multipl. Neu-| Woch.| spiter Lues, vor geringere der
ritis. Inaug.-Diss. 10 Jahren ,Kop!- ob. Extrem.,

Berlin 1888. reissen®., Vor 4 partielle Atro-

Jahren Anf. von phie. Druck-
Schwiéche in den empfindlich-
Beinen, stumpfes keit, Lagege-
Gefiihl in dens., filhi an den
vor 3W. bettlig., Fiissen beein-
Seitders  anhal- trichtigt.
tende Schwiche,

Verschlimmerung

seit 6 Wochen.

Tuberculose.

Brlitzki, Ueber Pa-{ M. — — Unvollstind. — —
ralysis  alcoho- Lihm. beider
lica. Vortrag auf unt. Extrem.,

d. Congr. russi- bedeat. Mus-

scher Aerzte in kelschwiche

Petersburg, Ja- d. ob. Druck-

nur 1889. Neur. empfindlichk.

Centralbl. 1889.

p. 210.

Schaffer, Ein Fall| 47, W.iSeit vier Wochen Unruhige hal-{Schlaffe Léb-| — — —
von Alkoholpara-(# Tag¢| krank. lucinat. Er-| mung d. unt.
lyse mit centra- regung. Extr., in den
lem Befund. Neu- ob. Extrem.,
rol. Centralblatt klonische
1889. Krampie. ’

1
1
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Symptome Blasen- _
Reflexe von Seiten | undMast- | Hirn- und Riieken- I\:‘ggn Bemegl;;mgen
der Gehirn- | darmfunc- marksbefund. Muskeln. Autoren.
nerveun. tion.
Haut- und |Insufficienz d., normal. |Im Lendentheil des/Hochgradige De- —
Sehnen- | rechten Reet. Ritckenmarks viele] generation der
reflexe int., Andeu- i Zellen geschrumpft,) Nerven und auch
fehlen. | tung v. Ny- | einige geblaht, va-| d. Muskeln. Ar-
stagmus. cuolisirs. teriit. obliterans.
Kuoieph. |Pupillen eng,| Incontin. |Im Riickenm. punkt-|Degenerirt. -—
fehlen. | reagiren. alvi et ur., | formige Himorrha-
spaterRe- | gien (als priagonal
tentio, anzusehen), Wurzeln
gesund.
Knieph. |Pupillen eng,| normal. Hirn: Arachnitischro-|Nerven und Mus- —
fehlen, | leichte tem- { nica, Hydrops ext.| keln degenerirt.
R. sehr | porale Ab- ! u. int. Riickenmark
gering. | blassung der intact.
Papille.
— — — Riickenmark: Dege- — —
nerationsproe. in d.
Rindenzellen d. Vor-
derhérner d. Halsan-
schwell. w.noch stér-
ker der Lendenan-
schwellung. Dement-
sprechend Degene-
ration der vorderen
Wurzeln.
Kuieph. Pupillen rea-j Incontin. |Atrophie der Vorder- — -
fehlen, girend. urinae. hornzellen im Lum-

balsegment. Vord. u.
hint. Wurzeln ges.
Im ganzen Riicken-
mark diffus zerstreut,
bes.in d.Hinterstrin-
gen amyloide Con-
eretionen,
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W. P. Wilkin, A1-331, W. - - tscute Alko- — —
cohol paralysis 4 Tage i holldhmung.
with -central le- ;
sions. Med. news
13. Juli 1889.

H. Oppenheim, | M. jTubercunlose. Ani. Delirinm.' Ausbbildung - vorhanden.
Weitere Mittheil.| kurze HohesFicber.| einer vollst.
zur Pathol. der| Zeit Peroneuslah-
mulfipl. Neuritis mung, Druck-
Berl. klin. Wo-| empfindlichk,
chenschr. No. 24, d. Mukeln u.
1890. Nervend.unt,
Extr., an den
ob. Extr. all-
milig Lahm.
d. Extensoren
m. Auspabme
d. M. supina-
tor u. des M.
abduet. poll.
Romberg’s
Symptom.
Derselhe. 80, W. Geistes- und Ge- Delirium, Fie-'Lihmung und| FaR. —
wenige | ddchtnissschwi- | ber. Atrophie der
Woch.| che.  Verwirrt- unt. Extrem.,
heit. Dazu gesell- vorw. im Ge-
ten sich Léh- biet d. Peron.
mungssymptome u. Tib. postiec.
in den oberen u. Deutl. Ataxie
unt. Extrem. auch der ob.
Extr. Druck-
empfindlichk.
Sehwiche an
; d. Hinden.

Nonne, Klin. und| 89, M. |Im 20.Lebensjahre Delirium nach Ataxie in den' nicht ge- |{Schmerzempfin-
anab. Unters. e b Gonorrhoe. Vor 6/ cinigen Tagen unt. Extrem.,| priift. | dung an den
Falles v. Psendo-| Woch. | Jahren Del. trem.,| abgelanfen. | keine Atro- unt. Extr. ver-
tabes alcoholica. seit 2 J. Schwi-| Nachher an-| phie, keine langsamt.
Jahrb. d. Hamb. che der Beine,| halt. Schlaf-| Parese, keine
Staatskr.-Anstalt Wadenschmerzen.| losigkeit. Druckem-

1890. II. Th. In d.letzten Mon. pfindlichkeit.
Gefiihl des Rei-
fens, s. 2 Woch.
Abnahme d. Seh-
schirfe, zuletat
Delirien.
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Symplome Blasen- Tamon .
Reflexe von Seiten | undMast- | Hirn- wnd Riicken- h(ziy&n cheglé;mgen
" | der Gehirn- | darmfunc- marksbefund. Muskeln. Autoren,
nerven. tion,
i
Knieph. — — Riickenmark: Lepto-Nerven degener. —
fehlen, meningitis bes. iiber
d. Hinterstr. Dege-
neration in d. Ausse-
ren Partien d. Hin-
terstringe.
Knieph. | Nystagmus — Neurit. Erkrank. des|Nerven degener., —
fehlen. | Abblass. der N. opt. Im Riicken-| Muskeln ebentf,
tempor. Pu- mark in d. Halsan-| boten 2. Th. das
¢ pillenhilften. sehwell. and. Grenze| Bild einer schwe-
voir Vorder- u. Hin-} ren himorrbag.
terhorn eine circom-| Myositis.
. scripte Partie,in wel-
cher die nervose
Substanz  unterge-
gangen ist u. durch
eine Art hyalinen,
ganz homogen aus-
sehenden  Gewebes
ersefzt ist.
Knieph. — — Im Rickenmark |{Nerven und Mus-|Die gefundene leichte
fehlen. leichte Poliomyelitis| keln stark dege-: Poliomyelit. istihrer
anterior. genirt. Intensitdtnach nicht
in Vergl. zu setzen
mit den schweren
! Veranderungen in d.
i Peripherie.
Knieph. | Myosis wund| voriiber- |In d. Hirnrinde leich- Hochgradige De- -
fehlen. | trige Pupill.-| gehende | ter —Faserschwund. generation in d.
React. Ab- | Incontin. | Optici (V-_d-Chl?Sffa Nerven der unt.
blass. d. Pa-| urinae, | untersucht) nieht | Bxyr v, zwar in
pillen.  Ny- verindert. den Muskelisten
stagmus, Pa- am starksten.
rese der M.
rectl int,
{
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R. Thomsen, Zurj 24, M. |Seit etwa 3 Mon.|Die 1. Woche|Parese d.ober.| Herab- jAn den Beinen
Klinik u. pathol.| 4 Schwiche, Stei-| Delir., spiter| Extr., Para- | setzung | An#sthesien w
Anat. d. multipl.| Woceh.| figkeit d. Beine.|Euphorie, Ver-] plegie d. unt.| bezw. | Paristhesien,
Alkohol-Neuritis. Vor 2 Wochen| worrenheit. | Extr., Stér. d., EaR. verlangsamte
Arch. f Psych. plotzlich Zusam- Lagegefiihls. Sehmerzleit.
Bd. 21. 1890. menbrechen. Dop- Druckem-

pels., Schwindel. “phindlichkeit.
Derselbe. 42, M. {Seit 6 J. krank.|Confuse, Deli-] Grobe Kraft | theilweise |gestort, an ein-
2 Tage| Beginn des Lei-| rium. sehr herabge-| herabge- | zelnen Stellen
. dens nach einer setzt. setzt. |Hyperasthesien,
Erkalt. Tabische an ander. Par-
Symptome. Wie- u. Anisthesien.
derholt Del. wu.
Krampfe d. unt.
Extremititen.
Derselbe. 44 M. Seit 2 Jahren zu-|Delirium. i Hochgradige jelektr. Er-j Ohne gréobere
2 weilen Krampf- | Schwache d.| reghark. | Stérung.
Woeh. | anfille, seit /s Extrem. in d. Bei-
Jahr unsicherer nen nor-
Gang. LeichteEr- mal.
miidbarkeit, vor
2 Wochen Ab-
nahme der Seh-
kraft,Verworien-
heit, zuletzt
Krampfanfille.

Rennert, Beitrige 41, M. Beginn vor 2 J.Delirium, De- Atrophie d. kL. — An den ob. Extr.
zur Kenntniss d. mit Schwichege-| menz. Handmus- inselférm. Hyp-
multipl. Alkohol- fihl u. Pardsthe- keln, Parese dsthesien, and.
neuritis. Deutseh. sien in d. Beinen. d. unt. Extr., unteren Hyp-
Arveh. f. klin, Med. Tuberculose. Atrophie. algesien.

Bd. 50. Fall 4. Romberg’s
Symptom.

Derseibe, Fall 6. |24, M. Friither Del., seit — Parese d.ober.| EaR. Hypalgesien,
6 Woch.Entwick- schlaffe Liah- centralwarts
lung der neurit. mung d. unt. abnehmend.
Symptome. Tu- Extr. Rom-
berculose. berg’s Sym-

ptom.
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Reflexe.

Symptome

von Seiten

der Gehirn-
nerven,

Blasen-
und Mast-
darmfunc-

tion.

Hirn- und Riicken-
marksbefund.

Nerven
und
Muskeln.

Bemerkungen
der
Autoren.

fehlen

 Kuieph.
s. 6 Jahren
fehlend.

Knieph.
fehlen.

Knieph.
lebhaft.

Knieph.
schwach.

Bds. leichte
Ptosis, Ny-
stagmus, bds.
Abducenspa-
rese.

Nystagmus.

Nystagm., zu-
nehm. bds.
Ptosis, Parese
d. Abducent.

normal,

Nystagmus in
den Endstel-
lungen, hbds.
Recurrens-
lahmung.

Stérungen
wohl durch
Benom-
menheit
bedingt.

dauernde
Inconti-
nenz.

" zuletzt In-
continenz.

Incontin.
alvieturin.

Gehirn; Verdickung,
ddematidse Tritbung
d. Piamater.Riicken-
mark und Med. obl.
gesund. Oculomoto-
rius, Abducens und
Vagus bds. gesund.
Gehirn: Chron. Ver-
dickung der Hiute,
Hirnstammu. Riicken-
mark gesund.

Gehirn: Leichte chron.
Verdick. u. Oedem d.
Pia mater. Hirn-
stamm: Blutung in
d. oculomot. Gegend.
Med. obl.: In der
Gegend des Vagus-
kernes hémorrrhag.
Entziind. m. Sklero
sirung theils frische-
ren, theils &dlteren
Datums. Riickenm.
sehr  hyperimisch,
sonst gesund; in d.
Arachnoidalmaschen
sowie im Rickenm.
vereinzelte kleine
Blutextravasaie.
Riickenmark normal,
vord. uw. hint. Wur-
zeln bieten in fri-
schem Zustand un-
tersucht, geringe pa-
renchymatése Ent-
zlind. dar, nach der
Hértung scheinensie
vollig normal.
Riickenmark u. Med.
obl. ‘gesund. N. re-
currens degenerirt.

Nerveu degener.,
Muskeln relativ
gering erkrankt.

Nerven degener.

Nerven degener,

Nerven degener.
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Derselbe, Fall24.53, M. |Beginn vor /s J.[Hallucinatio- |Parese d. unt. — nicht gestdrt.
mitzunehmender| nen, Desori-[ Extrem.
Schwéche u. Ver-] entirtheit.
wirrtheit.
Derselbe, Fall 25.] 58, M. |Nichts bekannt. | Unklarheit, |Atrophie an d. — nicht gestort.
Somnolenz. Innenseite
beider Ober-
schenkel.
Druckem-
pfindlichkeit.
Pal, Ueber mul-| 28, M. |Vor 3 Jahren an-| Benommen- |Atrophie der| nieht ge- [Hyperdsthesied.
tiple  Neuritis,| 8 Tage| geblich nach Er-| heit. unteren Extr.] prift. | unteren Extr.
1891, k&lt. 4 Wochen Druckem-
lang Schmerzen in den Beinen,| empfindlich-
Schwiche, seit 8 Monaten zu-} keit.
nehmende Schwiche d. Beine,
Schmerzen spontan und bei Be-
rithrung der unt. Extr. Tuber-
culoge.
Derselbe. 25, M. |Schon vor 1 Jahr| Hochgradige |Motor. Schwi-| EaR. |herabgesetst.
2 Attaquen, s. Yy/Gedichtaiss- | che d.oberen,
Woch. | Jahr Mattigkeit,| schwiche. starke Parese

reiss. Schmerzen
in d. Beinen, Un-
fahigk. zu gehen.
Lagegefithl her-
abgesetzt. Tuber-
culose.

d. unt. Extr.
Druckem-
phndlichkeit.
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Symptome Blasen-
vgn %eiten und Mast-  Hirn- und Ricken- Nerven Bemerkungen
Reflexe. der Gehi darmf und der
or el unes marksbefund. Muskeln. Autoren.
nerven. tion. .
|
schwach. |Pupillen eng,| Incontin. ’Gehirn normal, an d. — —
Nystagmus, |urin.etalvi{ Hironerven mikrosk.
Lihmung d.| (psychisch | keine Verinderung.
M. rect. ext.| bedingt). | Med. obl. gesund.
schwach. |Pup.-Reaction| normal. |Gehirn: An den ein- —- —
auf Lichteinf. ander zugewandien
u. Accommo- Partien d. Sehhiigel
dation fehl. bds. einc kleine mit,
Beschrank. d. Blutpunkten durch-
Augenbeweg. setzte Stelle, Augen-
pach innen u. nerven u. Muskeln
aussen. Dif- normal.  Capillre
fuse Retinal- . Blutungen in d. Ge-
tritbungen. | gend d.N. VL u. IIL Bemerk. zu Pal:
Kerne, sowie in den Da fast alle Stringe
seitl. Theilen des d. Riickenmarkes an
Pons u. in d. Med. einzelnen Stellen er-
obl. nach d. Acusti- krankt gefund. wur-
cuswurzeln zu, sowie den, wobei aber die
zwischen den ein- strangartige Abgren-
zelnen Biindeln der zung nicht immer
Abducenswurzeln. eingehalt. erscheint,
Knieph. — - Incontin., 'Riickenmark: Im Co-ISegmentdre par-| so wird dadurch
fehlen. alvi. uus termin. Kern-|enchymatose Neu-| wahrscheinlich, dass
vermehr. in d. hint.| ritis. diese Erkrankung d.
: Wurzeln, Ausfall v | Nervenfasern nicht
l Fasern-im Querschn. Hyperimie der| allein nach Syste-
i grauen Substanz. Im Lendenm. par-| men, sondern auch
tielle Degen. d. Lissaner’schen Zone m.| herdweise betrifft.
vorwieg. Betheilig. des Seitenstrangan-| (Die Wirbelsiule war
theiles. Brustmark normal. Im Hals- in d. Hohe der 3. u.
theil geringeDegeneration im Goll’schen] 4. Brustwirbels ky-
Strang. photisch.)
Reflexe an [normal. — Rilckenmark: In der — Pal zieht aus seinen
den ober. Héthe d. 2. u. 3. Hals- Beobachtungen den
Extr. ge- segmentes intensive| Schluss, dass die multiple Neuritis als
steigert, Degen. im Goll’schen| selbst. Affection d. peripheren Nerven-
Knieph. Strang u. an d. vor-| systems sehr hiufig vorkommt und als
fehien. deren Peripherie d. solche von der Erkrankung der Vor-

Archiv f. Psychiatrie.

XXVIIL

Vorderstrangs. Ver-
einzelte Vacuolen in
d. Ganglienzellen. In
der vord. bes. aber
d. hinteren Wurzeln
Kernvermehr,, ver-
einzelte Degenerat.

3. Heft,

derhornzellen unabhiingig sein kann.
Der Centralpparat kann im Verlaufe
der multiplen Neuritis auch secun-
dar in Folge der durch die Noxe her-
beigefiihrten Stérungen erkranken,

43
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Rakhmaninoff, Uni 41, M. |Frither acuter Ge-lGedachtniss- Schwiche und| an den —
cas de gangréne 3 Mon.| lenkrheumatism., schwiche, | Atrophie ind.| Fiissen
symétrique et Vor 8 Mon. dop-| Depress., Ab-| Hand, bes. d.| EaR.
deux cas de pa- pelseitige Ischias.| nahme d. gei-| linken. Fort-
ralysie  alcooli- stigen Fahig-| schreit. Pa-
que. Revue de keiten. ralyse u. Atro-
méd. v. 10. April phie d. Fiisse.
1892. Druckem-
plindlichkeit.
Derselbe . 46, M. |Seit 1 Jahr Ge- — Parese d. ob. EaR. —
3 Mon.| dachtnissschw., Exitr., vorwie-
Sehwiche in den gend d.Hande,
Beinen. Seit 2 Paralyse und
Mon. reissends Atrophie der
Schmerzen in d. Unterschen-
unt. Extrem. kel. Druek-
| empfindlichk. ‘
Achard et Sou-| 28, M. [Seit drei Wochen|Del n. einigen|Lihm. . ober.| herabge- jschwer zu pri-
pault, Deux cas| 3 Schwiche, Taub-| Tagen abge-| u. unt. Extr.| gesetzt. | fen. Hyper-
de paralysie al-| Woch.| heitsgefiihl in d.| jaufen, um in| hauptsichlich dsthesien.
coolique.  Arch. Beinen. Schmer-| d. letzten Ta-| der Strecker,
de méd. exp. ef zen. Seit8Tagen| gen wieder | geringe Atro-
d’anat.  pathol. auch Schwiche| aufzutreten. | phie.
1893. Tome V. in den Armen.
Fall L Abmagerung.
Dieselben, Fall IL,| 25, W.[Erblich  belastot,|(Gedichtniss- |Parese der ob.| EaR. (herabgesetst.
2 | seit2Mon. Schlaf-| schwiche, | u. unt. Extr.
Woch. | losigk. Doppel-| Delirinm. bisz. Paralyse
sehen, protrahir- fortschreit.,
tes Delir. Seit 2 zunehmende
Tagen, im An- Ataxie und
schluss an hyst. Druckemn-
Anfall, Unfihig- pfindlichkeit.
keit zu gehen.
Tuberculose.
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Symptome

Blasen-

Reflexe von Seiten | und Mast- | Hirn- und Riicken- N(lalrrrgn Bemeélggngen
* | der Gehirn- darmfunc- markshefund. Muskeln. Autoren.
nerven. tion.
— — Knieph, |Hirn: ddematds, Athe-|Starke segmentire —
feblen. | romatose d. basalen| Form der Neu-
Gefasse. In d. Hals-,} ritis, in d. peri-
weniger in d. Len-| pher. Strecken
denanschwellung d.| intensiver als in
Riickenmarks. Affec-| den centralen..
tion d. Ganglienzel-
len d. Vorherhérner,
besteh. in Degener.,
vermehrter Pigmen-
tirung, Vacuolisat.
u. glasige Quellung.
Dilatat. d. Central-
canals u. Hyperdmie
der Gefdsse.
— — — Stellenweise Verdick. Bef.wie im 1.Fall —
d. Pia mater d. Ge-| Obliteration von
hirns. Riickenmark:| Gefdssen,hyaline
Verdickung der Pia] Knoten(Renaut).
mater u. d. Gefdss | In beiden Fillen
winde. Ind. Rilcken-| Verschmiler. d.
marksubstanz Mye-] Muskelfasern,
litis. In den grauen| Wucherung der:
Hérnern Verdickung| Kerne.
d. Gefasswinde, Ver-
mehrong des Binde-
gewebes,
Knieph. — geringe In- |Gehirn: Adhirenz d.|Nerven in gerin-[Die Autoren sehen in
fehlen. continenz. | Pia mater. Rilcken-| gem Grade dege-| dem peripheren Be-
mark: Im Cerviecal-| nerirt, Muskeln| ginn d. Stor. keinen
theil einige Vorder-| gut. Gregenbeweis filr die
hornzellen gequol- centrale  Ursache.
len, durchscheinend. Je linger die centr.
Storung anhalte u.
je mehr sie sich ver-
Knieph. Sprache — Gehirn: Ger. Adhir.|Nerven degener. | stirke, desto mehr
imVerlaufe | slockend. d. gr. Sichel. M. obl:|_ = descendired. Process.
schwin- stellenw., bes.i. d. Hohe d. Vagus Iufiltr.d.| Fiir die verschiedene
dend. Gefisse u. deren Umgebung mit Leuko-| Localisation u. die

cyten. In der Wand des 4. Ventrikels
kl. Erweichungsherd. Riickenmark: Im
Cervicaltheil: leichte Degen. d. Goll-
schen Stringe und der Seitenstr. Im
Brusttheil: leichte Sklerose d. Pyrami-
denstr. Durchgeh. theilw. Verinder. d.
Vorderhornz., am stirksten im Brust-
mark. Vord. Wurzeln z. Th. degene-

rirt, hintere Wurzeln gesund.

wechselnden Krank-
heitsformen, welche
das Alkohol bewirkt,
soll d. ,individuelle
Disposition® von Be-
deutung sein.
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Giese und Pagen-| 83, M. (Erblich belastet,(Anfangs De-[Zunehm. Lih-] Herab- |gestort.

stecher, Beitrag| 11 | seit Jahren epi-| lirium, spiter] mungu. Atro-| setzung.
zur Lehre von| Woch.| lept. Anfdlle, s.| apath. Ver-| phie d. Extr.,

der Polyneuritis 1 Mon. Schwiche| wirrth. (Kor-| Druckem-

Arch. f Psych. u. taubes Gefiihl| sakow’sche | pfindlichkeit.

Bd. 25, 1893. in den Beinen,| Form). Heftige lan-
zuletzt Delirium. cinirende
Tuberculose. Schmerzen.

James Ross andj 35, M. [Seit 1 Mon. Wa-{In den letzten|Paralyse dunt| EaR.
J. 8. Bury, On| 15 | denkr., Taub- | Tagen remit-| Extr., d. Dia-
peripheral Neu-| Tage | heitsgef. in Hin-| tirende Deli-| phragma und
ritis.  London, den und Flissen,| rien. der Abdomi-
1893. p. 140. zunehmende nalmuskeln,

wenig gestort.

Schwiche d. unt.
Extrem. Tubér-
culose.

Ein weiterer Fall mit Obductwnsbefund ist pubhclrt in: R. Colella,
La Psicosi polineuritica, Napoli 1895. )

Die Frage nach der Art der Restitution der peripherischen Nerven-
fasern, deren Thatsache nach der grossen Zahl der vollstindigen Hei-
lungen von multipler Neuritis zweifellos vorausgesetzt werden muss, ist
bisher fast nur auf experimentellem Wege zu losen versucht worden.
Erst in neuerer Zeit wurde sie gelegentlich eigenartiger Befunde am
menschlichen Nerven gestreift. Da die vorliegende Arbeit zum Theil
sich ebenfalls damit beschiftigen soll, verspare ich mir die Erérterung
auf spiter und wende mich sofort fiinf von mir beobachteten Fillen
zu, bei denen die Storungen durch fortgesetzten Alkoholmissbrauch her-
vorgerufen waren.

EFall I.
37jahriger Mann; seit Langem Potator. Seit einiger Zeit Schwi-
chezustinde. Bei der Aufnahme Krampfaufall, Nach 2 Wochen
Entwicklung von Paresen der unteren Extremitdten mit starker
Herabsetzung bezw. Entartungsreaction der elektrischen Brreg-
barkeit, Abschwichung der Kniephinomene, Abnahme des Liage-
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Reflexe.

|
Symptome | Blasen- .
von Seiten ‘ und Mast- { Hirn- und Riicken- l\il;lvgn Bemeglé;mgel
der Gehira- ' dal:[r.nfunc- markshefund, Muskeln, Auforen,
ion.

nerven.

Knieph. |Zuletzt Neu-| normal. [Pia mater d. Gehirns!Segmentire Neu- —

ritis optica. ddematds.  Gehirn| ritis. Muskeln
aniimiseh. Hirnrinde! atrophisch.
intact. Vacuolen in
d. Ganglienzellen d.
Voderhorner  des
Riickenmarkes (als
Kunstprodukt be-
trachtet) Kernver-
mehrung in d. Wan-
dung des Central-
canales.

Knieph. |normal. Blasen- |Riickenmark: FEin- [Nerven degener. —

fanction | zelne Vorderhornzel-
dureh die | len leicht alterirt.

Lahmung
d. Abdomi-
nalmusk.
gestort.

gefithls. Tachycardie, regelmissige abendliche Temperaturstei-
gerungen. Psychisch: Verwirrtheit, Desorientirtheit, Erinne-
rungstiuschungen, leichte Kuphorie. Tod 7 Monate nach der
Aufnahme an Lungentuberculose. — Arachnitis chronica, Ab-
nahme des Tangentialfasernetzes, kleine Erweichungsherde im
Rindengrau der motorischen Zone und in der linken Insel; dusge-
dehnte Encephalitis haemorrhagica im Gebiet des Hohlengraues
des III. Ventrikels., Atrophie der Corpora mammillaria; hdmor-
rhagische Verdnderungen im Bereich des distalen Vaguskernes.
Gefdssalterationen der Rickenmarkshidute und der Riickenmarks-
substanz. HExtremitdten-Nerven im Zustand der degenerativen
und segmentiren Neuritis, welche in der Peripherie am stirksten
ausgepragtist. Parenchymatdse und interstitielle Verdnderungen
der Muskeln.

Eng......, Walter, geboren 1853, 4. April, ledig, Pianist, aufgenom-
men am 18. September 1892 auf die Krampfabtheilung des Charitékranken-
hauses zu Berlin.

Der Patient wird Abends der Station zugefihrt, riecht stark nach Alko-
hol, hat bald nachdem er zu Bett gelegt worden, einen epileptischen Krampf-
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anfall. Die Nacht iiber schlift er. Am nichsten Morgen ist er klar, giebt ber
seine Personalien Auskunft, erzihlt, dass er erst vor Kurzem von einer , Kiinst-
lerreise”, die er als Pianist unternommen, nach Berlin zuriickgekehrt sei und
gestern bis 11 Uhr Abends in einer Weiberkneipe gespielt habe. Tr fithre ein
Saufleben, leide seit einiger Zeit an ,Schwichezustinden®, wobei er zu Boden
falle und die Hilfe andercr Leute in Anspruch nehmen miisse. Kopfschmerz,
Schwindel oder Krimpfe will er niemals gehabt haben.

Status vom 19. September 1892: Sehr reducirier Ern&hrungszustand,
Gesicht gerbthet, Acne rosacea. Pupillen gleich und mittelweit, Reaction anf
Licht und Convergenz vorhanden, Augenbewegungen frei. Die Zunge wird
gerade hervorgestreckt, zeigt am rechten Rande eine frische Bisswunde. Der
Puls ist regelmissig, 108 in der Minute, die Herztone sind rein. Ueber beiden
Lungenspitzen abgekiirzter Schall, verschirftes Athmen. Lues wird negirt, an
der Glans penis eine pigmentirte Stelle. Knieph#inomene beiderseits vorhan-
den. Muskulatur der oberen und unteren Extremititen sehr schmerzhaft auf
Druck,

Potus wird zugestanden, 30 Pf. Nordhauser, 6 Glas Bier téglich.

2. October 1892. Patient, welcher die erste Zeit auf war, sich still und
indifferent verhielt, liegt seit einigen Tagen zu Bett, klagt grosse Schwiche
und Ziehen in den unteren Extremititen. In der Riickenlage hebt er jedes der
Beine ungefihr 2 Fuss hoch von der Unterlage empor, jedoch erfolgt diese Be-
wegung mit grosser Anstrengung. Active Bewegungen im Knie- und Hiiftge-
lenk gut ausfiihrbar. Bewegung im Fussgelenk besonders Plantarflexion” be-
schrankt, ebense die Bewegung der Zehen. Grobe Kraft stark herabgesetzt.
Kniephanomen links normal, rechts schwach. Kein Achillessehnenphinomen,
kein paradoxes Phinomen. Cremasterreflex nicht zn erzielen, Plantarreflex
herabgesetzt.

Druck nicht nur auf Nervenstdmme, sondern auch auf Muskulatur #usserst
schmerzhaft. Untersuchung mit faradischem Strom ergiebt: am Ober- und
Unterschenkel erst bei 10 Ctm. Rollenabstand Contractionen. Untersuchungen
mit constantem Strom: Bei Einschaltung sémmtlicher Elemente von Muskel
und Nerven aus tridge, schwache Zuckung.

Priifung der Sensibilitit: Pinselstriche werden gut gefithit, Nadelstiche
werden iiberall als solche empfunden und zwar ausserordentlich schmerzhaft,
wie Schneiden mit einem Messer. Knopf der Nadel wird regelmissig fiir Spitze
derselben gehalten.

Allgemeiner Ernihrangszustand diirftig. Die Pupillen sind beide gleich
und mittelweit, die Reaction auf Licht erhalten. Augenbewegungen frei. Zunge
belegt. Grobe Kraft in den Armen entsprechend der schlechten Ernéhrung ge-
ring. Muskulatur hier nicht schmerzhaft. Elektrische Erregbarkeit gut erhalten.
Puls leicht zu unterdriicken, Herzitne rein.

7. October 1892. Es besteht Dyspnoe, Puls 128, Auf der Lunge rechts
und unten Rasselgerdusche. Patient delirirt, behauptet, er sei in der Friedrichs-
strasse gewesen, wo viel Leben war. Jetzt befinde er sich in der Charité.

8. October 1892. Patient klagt heute auch fiber Schmerzen in den oberen
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Extremititen. Tremor, Ataxie in denselben nicht vorhanden, Druck aunf Mus-
kulatur und Nervenstdmme nicht schmerzhaft, ebensowenig Gesichtsmuskulatur
und die Druckpuncte des N.facialis und N. trigeminus. Sehnenphinomene an
den oberen Extremitdten nicht auszuldsen.

Elektrische Priifung. (Differente Elektrode bei Anwendung des faradischen
Stromes = 2 Ctm. Durchmesser, bei Anwendung des constanten Stromes
4 Ctm. Durchmesser.)

RA KSZ
inMm. | M.-Amp.

N.oeruralis . . . .. . .| 8 — —

N. peroneus . . . . . . . 85 — —

M. rect. fem. . . . . . .| 75 7 KSZ = ASZ

M. vast.int. . . . . . . .} — 5 ASZ ¥ KSZ, beide Zuckungen
verlangsamt.

M. tib.ant. . . . . . . .| 65 2 KSZ = AS8Z, Zuckung deutlich
verlangsamt.

M. peron. S B — —

M. ext. dig. long.. 50 3 ASZ > XKS7Z, beide verlang-
samt.

M. ext. dig. brev. 50 — —

M. gastrocnemius \/Om \Ierv K87 = ASZ, heide etwas ver-

tib.aus . . . . . . . 80 4,5 langsamt.
M. soleus . . . . 70 — —

Die Elgebmsse smd beldelselts ziemlich gleich. Arme: Bei Prifung mit
constantem Strom Iisst sich in den vom N, radialis, N. medianus und N. ulnaris
versorgten Muskeln durchweg bei 2—3 Milliamp. kurze, blitzartige Zuckung
auslésen. KSZ erheblich stirker als ASZ.

18. October. Der Puls, welcher Vormittags noch 116 betrug, zeigt Nach-
mittags nur eine ganz geringe Spannung, ist auf 86 Schlige in der Minute
herabgesunken. Man fiihlt deutlich eine langsam ansteigende Pulswelle. Herz-
action ist verlangsamt, Herztone rein.

Schmerzhaftigheit an den oberen und unteren Extremititen unvermindert.
Kniephiinomene vorhanden, jedoch beiderseits abgeschwiicht. Ophthalmosko-
pische Untersuchung: Pupille auf dem linken Auge linglich oval, die Grenzen
nach unten verwaschen.

29. 10. Der Patient spricht anhaltend im Delirium, erzihlt, dass er
jeden Tag im Freien spazieren gehe, glaubt erst einen oder zwei Tage hier zu
sein. Heute wolle er ein wenig die Elbe hinauf in den Tannenwald wandern.
Nach dem Datum gefragt, antwortet er: ,September 87, na, na, es wird ja
immer bunter, wir haben ja wohl 88.“ Als ihm 92 genannt wird, sagt er
lachend: ,Examen schlecht bestanden.

Auf der Lunge rechts unter der Clavicula hort man verschiirftes Athmen,
Giemen und auf der Hohe der Inspiration vereinzelte Rasselgersusche. Ebenso
rechis hinten oben. Die Haut ist trocken, abschilfernd.

Druck auf die Nervenstimme im Gesicht und in den oberen Extremititen
sehr schmerzhaft, etwas weniger der Druck auf die Muskulatur. Die unteren
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Extremitaten bei Druck auf Muskeln und Nervenstimme ausserordentlich em-
pfindtich. Kniephiinomene beiderseits vorhanden.

Sensibilitdt erhalten, fiir Schmerz tiberempfindlich; Patient zuckt schon
zusammen, wonn man leicht tiber den Fussriicken streicht. An den Zehen
Empfindung fiir Pinselberiihrung etwas abgestumpft, Lageverfinderungen der
grossen Zehen werden oft falsch angegeben, warm und kalt gut unterschieden.

6. November.. Macht noch immer Spazierginge, will z. B. heute mit einem
Dampfer fahren; er wisse noch nicht genau, wann dieser abgehe, aber 20
Leute, die vorhin hier standen, hatten davon gesprochen.

7. November. Heute will er in einen Wald gehen. Wo er sich gegen-
wirtig befinde, daflir reichten seine geographischen Kenninisse nicht aus.
Driiben wire ein Krankenhans. Gleich ‘darauf fiigt er bei: ,,Ach, das ist ja
Stuss, wir sind hier in einem Dampfer und halten augenblicklich still.* Den
Arzi erkennt er.

8. November. Patient verbringt die Nichte meist ruhig. Hat heute
Morgen schon wieder Spaziergang gemachi. Finen schon linger neben ihm
liegenden Patienten glaubt er nicht anwesend, er habe von ihm Abschied ge-
nommen. Als dessen Person ihm demonstrirt wird, lacht er, sagt, er habe
ihn mit einem anderen verwechselt. Den betreffenden Herrn kenne er, solange
er hier liege, etwa 2 Monate. Was dieser fiir ein Geschift habe, wisse er
nicht; das sei ihm zu langweilig zu fragen, da der Herr, sobald er denselben
anrede, ein neues Thema anfange.

20. November. Giebt heute ganz richtig an, es sei Sonntag im November.
Jahreszahl? 1885. Fr will heute einen Ausflug nach dem anderen Welttheil
machen, wo die andere Nation ist. Er kinne aber nicht anf den Namen
kommen.

9, December. Psychisch unveriindert. Aeussert spontan wenig, geht auf
Suggestiviragen ein, derart, dass er nach Belieben das Ziel seiner kurz vorher
gemachten Partien indert, angeblich mitFreunden und Bekannten unterhaltene
Verbindungen, von denen man ihm erzéhlt, weiterspinnt. Wenn man ihn zu-
rechtzuweisen versucht, ihn auf seine Fehler aufmerksam macht, erwiedert er
regelmiissig mit halb lachender, halb weinerlicher Stimme: ,Na, na, Examen
schlecht bestanden®, oder ,das hast dn wieder schlecht gemacht, alter Knabe*.
In seiner Stimmung ist er meist heiter, nimmt von den Vorgéingen in seiner
Umgebung wenig Notiz, hie und da weint er, klagt iiber seine reissenden
Schmerzen in den Beinen. Auch Tags tiber schlummert er viel.

9. December. Beiderseits unterhalb der Clavicula tympanitischer Schall,
rechts bronchiales Athmen, im 3. und 4.Intercostalraum Rasseln. Links fein-
blasiges Rasseln. Links und oben verschirftes vesiculdires Athmen.

14. December. Patient, welcher am Vormittag in der Klinik vorgestellt
worden, berichtet Abends, er sei in den Saal gegangen, zu welchem Zwecke
wisse er nicht. [Er sei hier im Krankenhaus, da er an allgemeiner Schwiche
leide. Seine Krankheit kénne er nicht benamsen. Er simulire viel. Spontan
ussert er unter einer gewissen Erregung, dass sein Vater todt sei, wire ein
Geriicht, er habe denselben noch vor 14 Tagen angetroffen. (In der That ist
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der Vater langst gestorben.) Datum und Jahreszahl giebt er richtig an, leichte
Rechenexempel 18st er prompt.

Marz 1893. Patient ist in den letzten Monaten etwas klarer geworden,
verlegt seine Spaziergdnge weiter zuriick, projectivt zwar neue, erzihlt manch-
mal, er komme nicht mehr weit, miisse wegen des schlechten Wetters, seiner
Schwiche wegen etc. schon in der Thiire umkehren. Korperlich hat er abge-
nommen, die Empfindlichkeit fir Derihrungen, namentlich an den unteren Ex-
tremitéten hat sich gesteigert, die motorische Kraft ist eher besser als schlech-
ter geworden. Selten ldsst er Urin unter sich, Stuhl nie.

20. April. Patient ist in der letzten Nacht unruhig geworden, musste
aul einen anderen Wachsaal verlegt werden. Er macht einen #ngstlich ver-
wirrten Eindruck, beschuldigt sich, er habe dag Bett gendsst und erklirt sich
fiir einen ganz unverstindigen Menschen.

23. April. Delivirt stirker, Puls ist unregelmissig, 124.

24, April. Patient bleibt sehr dngstlich, unruhig, ist verworren, erkennt
zeitwellig gar nicht mehr den Arst. Jede Berihrung ist ihm Ausserst unange-
nehm. Das Kniephfinomen ist beiderseits vorhanden. Puls sehr schwach.

Im Laufe des Nachmittags Exitus im Collaps.

Zur Klinischen Schilderung ist noch nachzutragen, dass seit der Auf-
nahme am 18. September 1892 bis Anfang November die Temperatur im Mittel
zwischen 37,30 (Morgens) und 38,69 (Abends) schwankte. Der Puls betrug
100—120. Im December blieb die Pulszahl auf ihrer Hobe, wihrend die Tem-
peratur nur seltener 38° erveichte. Vom Januar ab bis zum Tode im April
1893 zeigte die Temperaturcurve wieder abendliche Aufstiege bis zu 38,59,
39,29, wiederholt selbst 40,29, der Puls machte his Ende Februar diese Schwan-
kungen entsprechend mit, wm von da ab sich auf 112 bezw. 84—86 zu vermin-
dern. Am vorletzten Tage wurden, wie erwihnt, wieder 124 Pulsschlige in
der Minute notirt bei einer Temperatur von 39,69.

Die ca. 16 Stunden post mortem erfolgte Obduction ergab als Todes-
ursache ausgebreitete Tuberculose der Lungen. Die weichen Hirnhiute zeigten
eine leichte Verdickung und gdematdse Triibung iiber der Convexitit. Con-
sistenz des (tehirns sehr derb. Die Ventrikel sind wenig erweitert, mit blutig
serbser Flissigkeit gefiillt. Der Thalamus opticus hat eine unebene, Lkirnige
Beschaffenheit. Die Gehirnnerven sehen gut aus, nur die Nn. optici scheinen
leicht gran. Gefisse an der Basis nicht verdickt, blutleer. Zwecks weitever
Untersuchung wurde ein Stiick der Hirnrinde, der Hirnstamm, das Riickenmarl,
sowie mehrere periphere Nerven und cinige Muskelstiicke in Miiller’scher
Fliissigkeit, bezw. Osmiumsiure conservirt.

Um Wiederholungen zu vermeiden, sei gleich eingeschaltet, dass die
mikroskopische Untersuchung des Nervensystems dieses wie der niichsten Fille
in folgender Weise vorgenommen wurde: Hirnrinde d. L. Stiicke derselben,
Hirnstamm und Riickenmark wurden nach der Erhivtang in Miiller’scher
Fliissigkeit in Celloidin eingebettet, in eine moglichst grosse Anzahl von
Schnitten (im Bereich der Medulla oblongata und der Oculomotoriusgegend
nahezu in Serien) zerlegt und mit den iblichen Firbmethoden, nimlich Car-
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min, Carmin und Himatoxylin, Nigrosin, Pal’scher und Weigert’scher Me-
thode behandelt. Die Schnitte durch die proximale Region der Vierhiigel und
durch die grossen Ganglien wurden, da die Priparate etwas tberhirtet und
deshalb ganz diinne Schnitte schwierig waven, fast ausschliesslich nach Wei-
gert oder Pal gefiirbt.

Die Cauda equina und die peripheren Nerven wurden nach der Hirtung
in Chromsalzen mit Himatoxylin und nachher Carmin durchtrinkt darauf in
Paraffin eingelegt und in feinste Quer- und Léngsschnitie zerlegt. Von jedem
Nerven wurden ausserdem Stiickchen in Osmium conservirt, zu Zupf- und Pa-
raffinpriparaten in der eben erwihnten Art verwendef. Die Muskeln wurden
in Miiller’scheFliissigkeit gelegt, danach in Celloidin geschnitten und gefirbt.

Mikroskopische Untersuchung.

Hirnrinde: Zur Untersuchung kam das obere Ende der linken vor-
deren Ceniralwindung nebst Paracentrallippchen. Die Schnitte umfassen ca.
6 Qu.-Ctm. Flache. DiePia mater istetwas verbreitert, vonlockerem Gewebe
und durchsetzt von zahlreichen frischen und zerfallenen Blutkorperchen. Auch
schin ansgebildete Kalkkugeln sind vorhanden, theils zwischen dem Gewebe,
theils an der Oberfliche sitzend. Streckenweise ist die Pia mit der unterlie-
genden Hirnrinde eng verwachsen, wahrend sie an ihrer Peripherie von einem
feinen Filz fibringser Auflagerungen iiberzogen ist. — Die Hirnrindenoberfliche
ist nicht gleichmissig glatt, sondern wiederholt durch die Sinus, die eindrin-
genden wnd auflagernden Gefdsse eingebuchiet bezw. eingekerbl. Das Tan-
gentialfasernetz wie das supra- und interradidre Fasergeflecht hat eine
nicht unbedeutende Einbussse erfahren. Die grossen Pyramidenzellen
haben zwar meist die Carminfirbung gut angenommen,- sind mit deutlichem
Kern und Kernkdrperchen versehen, manche jedoch sind in ihrer Form abge-
rundet, haben kérnigen und pigmentésen Inhalt. An zwel etwa /o Ctm. von
einander entfernten Stellen, im Bereich der tieferen Schicht der grossen Pyra-
midenzellen, finden sich alte Herde, die schon makroskopisch als 1 bezw,
1,5 Mm. lange helle Linien hemerklich sind. Mikroskopiseh stellen sich die-
selben als filzige, von vielen feinen Gefiissen durchsetzie Narben dar, in deren
Mitte grobes, glinzendes Blutpigment nebst mehreren im Zerfall begriffenen
Pyramidenzellen aufgehiuft ist. Das Blutpigment vertheilt sich auch noch weit
in die Umgebung der Narben, besonders in der Richtung gegen die Hirnober-
fliche hin. -

Das Rindengrau der linken Insula Reilii, welche in Verbindung mit
dem Hirnstamm geschnitten wurde, weist im Gebiet des Gyrus longus einen
anfinglich sehr ¥leinen, gerade in der Mitte des Rindengraues liegenden Er-
weichungsherd mit massenhaften Kérnchenzellen auf, welcher sich nach
yorn und oben allmilig vergrissert, der Peripherie zustrebt, so dass die dussere
Hilfte des Rindengraues der beiden oberen Drittel des Gyrus longus zerstirt
und in eine breiige mit Blutkdrperchen, Fettzellen und grossen, offenbar von
der Pia her eingedrungenen Gefissen bestehende Masse aufgegangen ist.
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Medulla oblongata und Hirnstamm: Die durch die Medulla ob-
longata gelegten Querschnitte zeigen neben einer geringen Verdickung der Pia
mater von dem Beginn der Pyramidenkreuzung ab bis zur Héhe der
Eréffnung des vierten Ventrikels starke Verinderung an einigen
mittelgrossen Aesten der beiderseitigen Arteriae spinal. post.
Die Intima derselben ist ausserordentlich verdickt, ja bei je einem Gefisse bei-
derseits ist es durch enorme Wucherung zu vélliger Obliteration des Lumens
gekommen. Umgekehrt ist bei einem andern, ebenfalls dem posterioren Geflecht
angehdrigen arteriellen Gefisse hauptsichlich die Adventitia ergriffen, indem
deren Gewebe stark gelockert und ein Theil mit Fettzellen besetzt ist. Die
Aa. vertebrales dagegen haben durchaus gesunde Wandungen. Graue und
weisse Substanz, insbesondere die Nervenkerne und Wurzeln erscheinen normal,
nur in den distalen Ebenen des dorsalen Vaguskerns, in der Héhe
des eben erdffneten vierten Ventrikels finden sich beiderseits miliare Blut-
extravasate, Fettkdrnchenzellen und vermehrte Gefiisse. Weiter
aufwirts gewinnt der Vaguskern wieder durchaus gesundes Aussehen, wie auch
an seinen Wurzeln keinerlei Degeneration zu bemerken ist.

Die Schnitie durch die Briicke und die Gegend des hintern Zweihiigels
bieten nichts pathologisches. Speciell sind die Kerne und Wurzeln des N.
trigeminus, abducens, facialis und trochlearis durchaus intact. Auch der vor-
dere Zweihiigel, inshesondere Oculomotorius-Kern und Fasern, Umgebung des
Aquaeductus, laterale und mediale Schleife erweisen sich vollig intact. Erst
am proximalen Ende des vorderen Zweihiigels fallen hie und da im
Bereich des centralen Hohlengraus, dorsal und seitlich von den Resten der
Oculomotoriuskerne gelegen, kleine Blutungen auf, die theils frischen,
theils dlteren Datums sind und zu Markzerfall in ihrer niichsten Umgebung
Veranlassung gegeben haben. Viel zahlreicher und massiger, so dass sie
zum Theil schon mit blossem Auge als dunkelbraune Flecken erkennbar sind,
treten nun diese Blutungen beiderseits in der Wand und am Boden des
HI. Ventrikels und zwar in dessen ganzer Ausdehnung auf. Bei der Hiu-
figkeit und dem wechselnden Umfang der Blutherde ist es gar nicht mdglich,
sie alle einzeln zu beschreiben. Bald sind dieselben streifenartig, bald stern-
oder klumpenformig. Je kleiner die Extravasate sind, desto frischeren Ursprungs
erscheinen dieselben meist, wihrend die Blutkorper der grosseren oft schon
schollig zerfallen sind und auch schon durch den Schwund und die feinen
Kornungen des Markes in der nichsten Umgebung auf ihre #ltere Natur hin-
deuten. Oft sieht man am Rande oder in der Mitte der Blutungen auch das
Gefiss, aus dem der Austritt erfolgte. Die Beurtheilung der Gefisswandungen
ist schwierig, da ich bei der vordern Halfte des Hirnstammes nur die Weigert-
sche und Pal’sche Firbemethode anwandte, doch erscheinen die Gefdss-
wandungen im Lingsschnitt glasartig verdickt, mit Blutzellen imbibirt.
Die umfangreichsten Blutungen finden sich in dem Winkel zwischen hinterer
Commissur und seitlicher Ventrikelwand, sie verstreuen sich aber, wie erwihnt,
iber das ganze Grau des Ventrikels, bezw. die Randpartien des verdickten Seh-
hiigelkerns reichen dorsalwiirts bis zum Ganglion habenulae und erstrecken
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sich ventralwérts bis in die mediale Partie des Pes pedunculi und spéterhin
in das Tuber cimereum. Tinks ist thre Anzahl entschieden grisser als rechts
und im allgemeinen ist dieselbe beiderseits in den ventralen Abschnitten der
Ventrikelwand betriichtlicher als in den dorsalen.

Auf einigen Schnitten entdeckt man kleine Blutungen selbst im Tu-
berculum anterius des Sehhiigels, wie im Streifenhiigel. In dem
Anfangstheil des III. Ventrikels besteht eine ausgesprochene Gefissvermehrung,
die zu fast volligem Schwund der wenigen Markfasern gefihrt hat. Der Ven-
trikel selbst ist erweitert, seine Wand mit einem feinen, fibrindsen Filz tiber-
zogen, stellenweise usurirt wie angefressen. In der ganzen Dicke der
Wand, bis zum Rande des medialen Sehhiigelkernes sich erstreckend, nimmt
man tiberall, links in noch hoherem Grade wie rechts, namentlich ventralwirts
von der Taenia thalami zahlreiche Fettkdrnchenzellen und eine be-
triachtliche Abnahme der Fasern wahr, Fettkornchenzellen sind
auch in den distalen Hohen der beiden Tubercula anteriora des
Sehhiigels, hauptsdchlich in der dorsalen Region derselben vorhanden. Sehr
bemerkenswerth ist eine nahezu vollstindige Degeneration beider
Corpora mammillaria. Beide sind um etwa ein Drittel ihres gewthnlichen
Volumens verkleinert, das linke etwas mehr als das rechte. IThr distaler Anfang
ist gesund; die ersten 3-—4 Schnitte zeigen ein faser- und ganglienreiches Ge-
webe. Sehr bald macht sich jedoch erst im linken, dann auch im rechten
medialen Ganglion eine schmutzig gelbe Verfirbung geltend, die sich mit dem
Auftreten massenhafter Kornchenzellen verkniipft. Die Atrophie breitet sich
mit jedem Schritt proximalwirts mehr aus und umfasst zuletzt die grossere
dorsale Halfte sowohl des medialen wie des lateralen Ganglions. Die Mark-
kapsel beider Corpora mammillaria ist unverdndert, ebenso die Finknduelung
des aufsteigenden Fornixschenkels, wie die Ausstrahlung des Vieg d’Azyr-
schen Biindels. Auch in ihrem weiteren Verlauf, einerseits nach dem Unter-
horn, anderseits nach dem Tuberc. ant. thal. opt. bleiben Fornixsiulen und
Vieq d’Azyr’sches Biindel intact. In den letzten Schnitten durch das
proximale Ende gewinnen beide Corp. mamm. wieder normales Aussehen. -—
Das Ganglion habenulae ist beiderseits, namentlich rechts von Korn-
chenzellen durchsetzt und sehr faserarm. Dagegen sind die Taenia
thalami und der mediale Kern des Thalamus, soweit er nicht die Wand des
111. Ventrikels bildet, nicht afficirt. In den inneren Gliedern des Linsen-
kérns beiderseits sind in grosser Menge lings der Gefdsse in der charakte-
ristischen ranken- oder maulbeerartigen Anlage sogenannte Choreakdrper-
chon aufgespeichert, Sie farben sich nach Weigert und Pal tief schwarz.
Das Putamen des Linsenkerns ist frei von ihnen. Die Formation des rechten
Ammonshorns, welches vollstindig mitgeschnitten ist, ist darchaus intact, ohne
jede Atrophie, vom linken Ammonshorn ist nur das dersale Drittel conservirt,
welches ebenfalls keinerlel Abweichungen erkennen ldsst. Zu erwihnen ist
noch, dass die Corp. geniculata und die Nn. optici sich normal verhalten, des-
gleichen die innere Kapsel.
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Rickenmark

Die Pia mater ist durchgehends, im Hals- und obern Brusttheil stirker
als in den unteren Segmenten, schichtweise verdickt, durchsetzt von
braungelben Blutstreifen, die zum Theil pigmentds zerfallen sind. In den
arachnoidalen Scheiden der hinteren Wurzeln, weniger iiber dem Dorsam der
Riickenmarksquerschnitte, sind in der ganzen Linge der Medulla nicht selten
concentrisch angeordnete Kalkkugeln und runde Kalkplattchen einge-
streut. Die vendsen Gefésse sind stark erweitert und strotzend von Blut.
Einige derselben sind schwer afficirt.  So ist die Wand der Vena med. ant.
an vielen Stellen zerrissen, die Spalten mit Blut angeschoppt. In hoherem
Grade beschadigt ist die Wandung eines grossen dem Tractus ven. med.
post. angehdrigen, gerade der eintretenden rechten hintern Wurzel aufliegen-
den Gefisses. Die Tunica interna und media desselben hat sich férmlich
in Bruechstiicke aufgeldst, ist von Blutkérperchen iberschwemmt, auch
die Adventitia ist mit solchen infiltrirt. Derartige Verfinderungen mit Extra-
vasaten in die Nachbarschaft lassen sich in geringem Massstab an vielen andern
Venen durch die ganze Linge des Riickenmarkes verfolgen. Die Wand der
kleineren und mitileren Arterien ist zuweilen verdickt und geschldngelt, die
Intima besetzt mit grosseren Kernen, welche sich durch ihr getiipfeltes Chro-
matingeriist hervorheben.

Die vorderen und hinteren Wurzeln sind zwar im allgemeinen gut erhalten,
doch finden sich fast in jedem Querschnitt vereinzelt einerseits Fasern mit ho-
mogenem, blassem oder kirnig getritbtem Inhalt, wobei eine Scheidung zwischen
Mark und Axencylinder nicht mehr erkennbar ist, anderseits Fasern, die sich
durch einen auffallend grossen, mit Carmin sich intensiv firbenden Axencylin-
der von ausgepragt fibritlirer Structur auszeichnen.

In der Rilckenmarkssubstanz besteht keinerlei auf- oder absteigende
Degeneration. Die Capillaren und vendsen Gefisse der weissen und
grauen Substanz sind tiberall ausserordentlich dilatirt, an den verschie-
densten Stellen und Hohen, sowohl in der grauen wie haupisichlich in der
weissen Substanz nimmt man kleine und kleinste Blutaustritte wahr, die
eine Veldrangung der Fasern in der Umgebung zur Folge hatten. Tm unteren
Halstheil treten dieselben symmetrisch beiderseits im Hals der Hinterhorner
auf.  Am zahlreichsten sind sie in der Mitte des Brustmarkes anzutreffen, wo
man regellos vertheilt auf einem Querschnitt 5—8 solcher hamorrhatrlschel
Stellen beobachtet, Da tiefergreifende Zerstirungen, wie gesagt, fehlen, handelt
es sich offenbar um Herde jiingeren Datums. Nur an einem Punki, und Zwar
immittleren Drittel des Halssegmentes, an der Grenze zwischen linkem
Hinterstrang und Hals des Hinterhorns, ist es zu degenerativen Verinderungen
gekommen. Man sieht dort auf Weigertpriparaten schon mikroskopisch eine
ca. 1 Mm. lange und etwa 0,5 Mm. breite lichte Linie, dorsal und ventral
deven das Mark einen tiefschwarzen Ton angenommen hat. Mikroskopiseh
erweist sich diese Partie als kleiner Erweichungsherd, in welchem das
Mark schollig, ballig zerfallen ist. Am lateralen Winkel des Herdes entdeckt
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man eine mit rothen und weissen Blutkérperchen prall gefiillie Vene. Dorsal
und ventralwirts strahlen von dem Herde kleine Biischel feinster Nervenfasern
aus. De Hinterstringe zeigen durchwegs einen betrichtlichen Gehalt von
Amyloidkérperchen. Die Ganglienzellen der Vorderhorner sind theilweise stark
pigmentirt, einige wenige abgerundet, ihr Kern excentrisch gelagert und die
Fortsdtze verkiimmert,

Querschnitte durch die Cauda equina bieten abgesehen von vereinzelien
Mastzellen nichts besonderes.

Peripherische Nerven: Untersucht wurden der N. radialis in der
Mitte des Verlaufes, N. medianus und N. ulnaris vom Oberarm und von der
Hand, der rechte N. ischiadicus, N. tibialis und N. peroneus, letztere sowohl
kurz nach ihrem Abgang vom N. ischiadicus wie am Fusse.

Der N. radialis enthdlt zwar iiberwiegend normale Fasern, deren Quer-
schnitte jedoch, wie Fig. 6 veranschaulicht, nicht dicht aneinanderstehen, son-
dern durch blasse bindegewebige Zwischenrdume getrennt sind. An circum-
scripter Stelle eines Biindels nahe der Peripherie ist es zu stirkerem Ausfall
der Fasern bezw. Verschmilerung derselben gekommen. Auf Zupfpriparaten
findet man auffallend viel ganz blasse Fasern, in denen das Mark theils ver-
schwunden, theils sich zu Kugeln retrahirt hat (Fig. 10). Die Neurilemm-
kerne sind vergrissert, haben schwérzlich kérnigen Inhalt. Fettkornchenzellen
sind selten. In dem epineuralen Bindegewebe sind reichlich Blutkorperchen
und Blutpigmente verstreut. Die Gefdsswinde weisen eine leichte Ver-
dickung auf.

Der N. medianus und N. ulnaris konnen, da sich fast gleichartige
Verhaltnisse ergeben, zusammen abgehandelt werden. Das Wesentliche des
Befundes liegt darin, dass beide Nerven in ihrem oberen Verlauf relativ wenig
alterirt sind — das Bild nahert sich dem des N. radialis —, wihrend an ihrem
peripheren Ende kaum noch die Hélfte der Fasern erhalten ist. Zupfpriparate
von beiden Strecken liefern ziemlich zahlreiche Fettkornchenkugeln. Das
Mark der Fasern ist hiufig schollig zerfallen, von unregelmissigem Volumen,
in Tropfohen ausgetreten, oder auf grissere Entfernung resorbirt, so dass nur
die zusammengeklappte Sch wann’sche Scheide dibrig geblichen ist. Deren
Kerne sind stark verdickt, auch an den wenig afficirten Fasern. Weiterhin
trifft man viele blasse und freic Fasern an mit ausserordentlich zarter Myelin-
scheide. Ein Theil dieser Fasern zeigh ein bestédubtes Aussehen und Ansamm-
Iung des Markes zu Kiigelchen.

Ziemlich hiufig endlich constatirt man, wie die schmalen Fasern, in
der Regel an einem Ranvier’schen Schniirring, aus einem dicke-
ren Caliber hervorgehen. Auf Ldngsschnitten bemerkt man im Bereich
der atrophischen Faserpartien wiederholt kleine alte Blutherdchen.

Das Epi- und Perineurium ist stark verdickt; die Nexvenbiindel fitllen die
Hohlrdume des letzteren nicht ganz aus, sondern haben sich vom Rande zuriick-
gezogen. Die Gefdsse und ihre Kerne sind etwas vermehrt, ihre Wandungen,
speciell die Media, gering verdickt. Diese Verinderungen, wozu noch eine leb-
hafte Kernwucherung innerhalb der Nervenbiindel zu rechnen ist, sind in den
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peripheren Abschnitten viel ausgesprochener als in den centralen. Zu erwihnen
ist noch, dass die kleinsten, in das Peri- und Epineurium versenkten Biindel-

chen am weitgehendsten degenerirt sind. — Im centralen Stiick des N. me-
dianus finden sich einige endoneurale Wucherungen mit concentrischer
Schichtung.

Im Epineurium des peripheren Stiickes vom N. ulnaris sind zwei
Vater-Paccini’sche Kérperchen von locker lamelldsem Bau eingelagert; im
Nerven selbst sieht man eine deutliche Ganglienzelle. Sie ist dhnlich
denjenigen der Spinalganglien mit einer Kapsel umkleidet, ihr Protoplasma ist
kornig getriibt, der Kern und das Kernkirperchen scharf. Der Axenfortsatz
ldsst sich nur eine kurze Strecke weit verfolgen. .

N.ischiadicus. Gegeniiber den hochgradigen Degenerationgvorgéingen
im N, tibialis und N. peroneus- zeigt sich der N. ischiadicus verhaltniss-
missig wenig alterirt. Die #usseren und inneren hindegewebigen Scheiden
der Nervenbiindel sind verbreitert, fiilhren viel Fett, die Intima und Media ihrer
Gefisse sind verdickt; an einer Stelle des Epineuriums ist die Nachbarschaft
einer besonders verdickten Arterie mit Blutkorperchen imbibirt. Die Mehrzahl
der Nervenfasern ist auf den Querschnitten gut erhalten, in Zupfpraparaten
sieht man jedoch vielfach schollig kiornigen Zerfall des Markes, hie und da
auch Fetikornchenkugeln. Das Mark der feineren Fasern ist oft besit von
schwarzen Piinktchen.

Faseru.

Der plétzliche Uebergang von groben in solche zarten Cali-
bers ldsstsichetwas hdufiger, alsin 2 der Armnerven geschildert, beobachten,
man constatirtselbst kurze sogenannte intercaldre Segmente, wobei das ein-
geschobene diinne Faserstiick (Fig. 11) in der alten in dieser Strecke des Ver-
laufes meist sehr kernreichen und mit Protoplasmaresten erfiillten Schwann-
schen Scheide zieht, Das intercaldre Segment, welches Fig. 11 veranschaulicht,
endet nur mit dem einen Pol in einem Ranvier’schen Schniirring, wéhrend
der andere Pol sich direkt in die Faser fortsetzt, deven Mark sich an der Ueber-
gangsstelle etwas retrahirt hat.

DieKerne der Schwann’schen Scheiden sind allgemein etwas vermehrt.
Im Innern der Fasern erblickt man hiufig Riesenzellen, d. h. stark vergrosserte
Kerne mit weichem Chromatingeriist. Vereinzelt finden sich dieselben auch in
den peri- und endoneuralen Scheiden. Die Fasern verlaufen nicht continuirlich
in den némlichen perineuralen Ueberziigen, vielmehr zweigen oft die am meisten
excentrisch gelegenen 2—4 Fasern rechiwinklig ab, um in die perineurale
Scheide einzudringen, wo sie sich zuweilen aufwinden und nach einer kurzen
Strecke dem Auge verloren gehen.

Der N. tibialis und N. peroneus stellen sich auf Querschnitten
scheinbar als hochgradig atrophisch dar (Fig. 7). In Biindeln von
1/ Mm. Durchmesser zahlt man kaum 120—150 wohlerhaltene Ringe, wihrend
die Norm sicher das 20 fache iibersteigt. Sehr fiberraschend ist nun das Re-
sultat, welches man durch Zupfen der Nerven erhalt. Wohl bietet eine grosse
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Menge von Fasern alle Stadien der Degeneration dar (Fig. 9), von der leeren oder
mit Marktrimmern und Fettkornchenzellen besetzten Schwann’schen bis zu eben
beginnender Quellung und Zerkliftung des Markes, aber das Verhdltniss der
Zerstorung entspricht nicht dem hohen Grade, den man aus dem Anblick der
Querschnitte erwarten sollte. Die einzige Erklrung dafiir ergiebt sich aus
dem ausserordentlich zahlreichen Aufireten feinster Fasern. IEs
lassen sich zweierlei Arten dieser unterscheiden: die einen sind continuirlich,
d. h. soweit sje sich verfolgen lassen, indern sie nicht ihre Form, die anderen
gehen aus Fasern gréberen Calibers hervor. Was zunichst die erste
Gattung anbetrifft (siehe Fig. 10), so prasentirt sich ein Theil derselben als
feinste mit Carmin sich rothlich firbende Réhrchen, deren einziger Inhalt aus
linglich gestreckten Kernen besteht, die sich zuweilen in lurzen Abstinden
aufeinander folgen. Hine Markscheide fehlt ihnen, dass aber bei einigen dieser
Réhrchen eine solche frither wahrscheinlich vorhanden war, ist daraus zu
schliessen, dass man mitunter in ihnen bezw. neben ihnen feinste Markiropfchen
oder Feftkornchenkugeln wahrnimmt. Die andere Partie der Fasern besteht
aus schmalsten Fasern, die von eéiner sehr zarten Myelinschicht umgeben sind
und ebenfalls in kurzen Abstinden linglich gestreckte Kerne besitzen. Das
ganze ist eingebettet in lamellose, wellig lockere Streifen mit dicken Kernen,
die am ehesten noch den Ueberresten fritherer Schwann’scher Scheiden
gleichen.

Die zweite Gattung feiner Fasern (siehe Figg., 12—18) ist von einer sehr
dinnen Myelinschicht umkleidet, entspringt, wie schon gesagt, aus Fasern
griberen Calibers und zieht nun entweder in der einmal angenommenen Form
weiter (die gezupften Fiden sind bis zu 1,5 Ctm. lang) oder sie bilden, indem
sie nach mehr weniger langem Verlauf wieder in einer Faser stirkeren Volumens
enden, sogenannte intercalire Segmente, Schaltstiicke. Der‘Breitendurchmesser
dieser Schalistiicke betrigt von 0,75 bis 0,5 p, ihre Lange schwankt von
15—1800 . In der Regel hestebt eine Proportion zwischen Lange und Breite
derart, dass je ldnger das Spaltstick, dasselbe auch am so breiter ist. Die
kiirzeren Spaltstiicke sind meist nicht in Ranvier’sche Segmente getheilt, die
lingeren selzen sich aus 2, 3 bis zu 6 Segmenten von durchschnittlich je
300 w Ausdehnung zusammen. Die Breite der sich aufeinander folgenden
Segmente ist meist gleich oder differirt hochstens um etwa 1 g, doch beob-
achtet man auch, dass das erste Segment der Schaltstiicke das folgende um
mehr als das Doppelte iibertrifft. In der Regel enthilt eine grobe Faser nicht
nur ein Schaltstiick, sondern deren mehvere. An Fasern von ca. 1,0 Ctm. sah
ich wiederholt bis zu 8 Schaltstiicken. Die Anordnung ist dabei eine derartige,
dass nach 1 bis 2 Ranvier’sche Segmenten der groben Faser, jedesmal ein
Schaltstiick sich einschiebt, das meist an' der Stelle eines Schniirringes ent-
springt und an einem solchen auch wieder endet; die kiirzeren nur aus einem
Ranvier’schen Segment bestehenden Schaltstiicke sind gewdhnlich schon kurz
nach ihrem Abgang mit einem Kern versehen, und fithren in ihrem weiteren
Verlauf noch mehrere. Die lingeren Schaltstiicke, welche bereits in Ranvier-
sche Segmente getheilt sind, enthalten nur einen Kern und zwar, wie normale
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Nervenrohren, in der Mitte jedes Segmentes. Nicht alle Schaltstiicke haben ein
durchgingig normales Aussehen, vielmehr (Fig. 15) enthdlt ihre Scheide,
deren Umfang fast stets demjenigen der starken Faser gleichkommt, aus der
sie entsprungen sind, mitunter auf gréssere oder geringere Strecken zerfallene
Markreste, ohne dass die eigentliche schmale Faser betheiligt erscheint. Andere
Male (Yig. 14) bezieht sich jedoch der Zerfall offenbar auf das Mark der
gchmalen Faser selbst. —Die groben Fasern, welche Schaltstiicken oder weiter-
hin frei verlaufenden Fasern Ursprung geben, zeigen in den wenigsten Féllen
eine normale Structur. Meist hat sich die Faser tiefschwarz gefirbt, das Mark
hat sich etwas von der Schwann’schen Scheide zuriickgezogen, ist von
wechselndem Volumen, an der Peripherie bemerkt man kirnige Massen, Die
Kerne derSchwan n’schenScheiden sind vergrdssert und von kirnigem Inhalt
(Fig. 13 A, u. B). Man gewinnt oft an den Liicken des Markes den Eindruck,
als ob bereits innerhalb der alten Faser eine neue in Entwicklung begriffen sei,
wenigstens scheint dafiir der schon erwihnte Umstand zu sprechen, dass man
im Verlauf der schmalen, zuweilen nochMarkreste wahrnimmt, die schon wegen
ihrer Massigkeit auf keinen Fall von dieser selbst stammen kiénnen. Ich betone
iibrigens ausdriicklich, dass ich nur solche Fasern beschrieben habe, die sich
ginzlich isolirt présentirten und bei denen der thatsichliche Zusammenhang
zwischen grobem und feinem Stiick tber allem Zweifel foststand.

Die geschilderten Verinderungen finden sich gleichméssig an dem
centralen wie dem peripheren Stiick des N. tibialis und peroneus. Die Quer-
schnitte aus beiden Abschnitten weichen wenig von einander ab. Bemerkenswerth
ist das Vorkommen eines Vater-Pacinischen Korperchens von gleichem Bau  wie
bei dem N. ulnaris gesagt wurde, im Perineurium des peripherischen Ab-
schnittes vom N. tibialis*). Das peri- und epineurale Gewebe beider Nerven
ist gewuchert, verhilt sich so wic es von den Armnerven berichtet wurde.

Muskeln.

M. flexor carpi ulmaris, links. Allgemein constatirt man eine leichte
Abrundung der Fasern, deren Durchmesser ven 11 bis 88 g wechselt. Im
Mittel betrigt derselbe ca. 55 w. Die grissten Fasern sind auch am meisten
kreisférmig, haben glasiges homogenes Ausseben. Die Querstreifung hat wenig
gelitten, die Kerne sind in geringem Grade vermehrt, zuweilen finden sich
kleine Anh&ufungen solcher im Muskelgewebe, auch ganze Kernzeilen am Rande
der Fasern sind nicht selten.

Die kleinen im Muskel verlaufenden Nervenbiindelchen filhren nur sehr
wenig gesunde Fasern, Die Mehrzahl der Nervemrdhren hatb sich mit Carmin
intensiv gefirbt, ist in faseriges kernreiches Bindegewebe iibergegangen.

Muse. triceps am linken Oberarm: Die polygonale Form der Muskel-

#) Ein derartiges Vorkommen von Vater-Pacinischen Kdrperchen im Peri-
neurium erwihnt aunch M. Howald. (Ueber die topographische Vertheilung
der endoneuralen Wucherungen in den peripherischen Nerven des Menschen;
Virchow’s Archiv Bd. 141.)
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fasern ist grosstentheils aufgehoben, dieselben sind mehr oder weniger abge-
rundet, der Rand oft wie gefranzt. Auch kreisrunde Querschnitte von homogen
glinzendem Aussehen sind vorhanden. Ganz atrophische Fasern sind selten,
die meisten schwanken in ihrem Durchmesser zwischen 45 und 60 w. Die
Lingsstreifung ist durchwegs schirfer ausgepriigt als die Querstreifung. Hie
und da finden sich centrale Kerne und kleine Vacuolen in den Fasern. Die
interstitiellen Rinder sind wenig verbreitert, die Kerne dementsprechend ver-
mehrt. In den neuromusculdren Stimmechen lassen sich Nerven nicht ent-
decken. Die kleinen Nervenbiindelchen weisen keine pathologische Veréinde-
rung auf. Die Adventitia mancher Gefdsse ist verdickt. Die aus elastischem
und Fettgewebe bestehenden grossen Maschenrdume sind an wenigen Stellen
mit Blutzellen und Blutpigment durchirinkt, die Gefdsse dort stark ge-
schlangelt. .

M. biceps femoris. Auch hier tritt die Abrundung der Querschnitte
deutlich zu Tage, die Gegensétze zwischen total atrophischen und hypervolu-
mindsen Fasern bis zu 121 p Durchmesser priigt sich um so schiirfer aus, da
der Process der degenerativen Atrophie und Hypertrophie nebeneinander her-
geht. Einzelne Muskelquerschnitte erscheinen durch massenhaft entwickelte
Kerne formlich in Sticke auseinandergerissen, die z. Th. zu fettigem Detritus
erweicht sind. Die Muskelkerne der hypervolumindsen Fasern sind nicht ver-
mehrt, dagegen enthalten sie hiiufig centrale Kerne und auf dem Lingsschnitt
nimms man in ihrer Mitte zuweilen Zeilen bis zu 8 Kernen wahr. Manchmal er-
kenntman auf dem Lingsschnitt, wie eine anfdnglich verhé&ltnissmissig schmale,
mit massenhaften Kernen besetzte Faser plotzlich stark anschwillt, fast keine
Kerne mehr filhrt, ihre Férbung zu einem homogenen glasigen Glanze
indert und durchaus einer hypertrophischen Faser gleicht. An einigen
Stellen macht sich besonders reichliche Kernvermehrung geltend, die Fasern
sind hier stark verschmilert, keine unter der Menge der Kerne herauszuer-
kennen. Um so auffallender ist es, dass die Fasern, nachdem sie ans diesem
Ring von Kernen herausgetreten, plétzlich zu hypervolumindsen Biindeln an-
sehwellen (Fig. 1). Mad gewinnt den Eindruck, als ob die Schwellung der-
selben durch von den circumscripten Kernanhdufungen ausgeiibten Druck ver-
ursacht wiren.

Viele Fasern sind vollstindig degenerirt, stellen nur noch schmalste
Bander dar oder hesser gesagt, nur noch Perlschniire von Kernen, die von
wenigen Fibrillen eingefasst sind. Bei anderen hat sich der Inhalt vom Sarco-
lemm zuriickgezogen und sich spiralig aufgerollt. — Das interstitielle Gewebe
ist betriichtlich verbreitert, ausserordentlich kernreich, stellenweise ist es in
saftig, wellig gewundenen Ziigen in die Muskelbiindel hineingewuchert und
hat den Inhalt einzelner Fasern streckenweise zerstort, bezw. zur Resorption
gebracht. Wiederholt bemerkt man auf Quer- und Langsschnitten Vacuolen-
bildung und kleine freie Blutungen. Die Querstreifung hat sich nur bei den
wenigsten Fasern deutlich erhalten, wihrend die Langsstreifung um so schéirfer
sich prisentirt. Nervenbiindel fehlen auf den Schnitten. In einem neuro-
museculiren Stimmchen findet sich eine geringe Anhdufung von Blutpigment.
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M. gastroenemius. Die Veroinderungen sind hier noch hochgradiger
als in dem vorhergehenden Muskel. Neben einfacher Abrundung der Fasern
finden sich alle Ueberginge von ginzlich degenerirten, mit Kernen, pigmen-
tosem oder Irimligem Inhalt gefiillten Fasern bis zu hypertrophischen von
125 p Durchmesser. Die letzteren fiithren in ihrer Mitte haufig ein bis zwel
Kerne, welcheineine Liicke zwischen den Muskelfibrillen eingebettetsind, diesich
zuweilen zu einem sagittalen Spalt verldngert. Viele Querschnitte fallen durch
einen in ihrer Mitte gelegenen blassen ktrnigen, im Centrum jedoch stérker
gefarbten Hof auf. Vielleicht handelt es sich hier um das Vorstadium zur
Vacuolenbildung, die ebenfalls sehr hiufig vorkommt. Die Vacuolen haben
scharfe, wie mit dem Locheisen ausgeschlagene Rdnder, ihr Lumen ist bald leer,
bald mit feinkdrniger Masse erfillt (Fig. 2 und 3). Ihre Zahl und Grisse in
ein und derselben Muskelfaser wechselt sehr. Die kleinsten, welche etwa
10—15u Durchmesser haben, sitzen meist im Centrum des Faserquerschnittes,
manchmal jedoch geht ihre Ausdehnung so weit, dass vom Fibrillenbiindel nur
ein schmaler Reif ibrig bleibt oder dasselbe, falls mehrere Vacuolen vor-
handen, siebartig durchlochert erscheint. Vielfach finden sich im Muskel-
gewebe Fetieinlagerungen und neugebildete von dem stellenweise stark ver-
breiterten und durchwegs fettreichen interstiellen Riumen her eingedrungene
Bindegewebsziigen. Die vermehrten Kerne sind oft zu Hiufchen gelagert und
zeichnen sich dann durch ihre Grosse und ihr deutliches Chromatingeriist aus.
Nervenbiindel und neuromusculire Stimmchen lassen sich in den Priparaten
nicht entdecken.

Fall I1.
48jihriger Mann, hereditér belastet, seit Jahven starker Potus,
in den letzten 4 Jahren wicderholt Delirium tremens. 5 Wochen
vor der Aufnahme Entwicklung von Paresen der oberen und
unteren Extremititen. Leichte Ataxie in den letzteren, verlang-
samte Schmerzleitung, Druckempfindlichkeit der Musculatur
und Nervenstimme. Beiderseits Westphal’sches Zeichen. Elec-
trische Erregbarkeit stark herabgesetzt. Psychisch: Geddchtniss-
schwiche, Desorientirtheit, Erinnerungstiuschungen. Im Ver-
laufe geringe Besserung der Paresen, Tod 9 Monate nach der
Aufnahme an Phthisis pulmonum. — Leichte Arachnitis ¢hronica.
Betrdchtlicher Faserschwund im Tangentialfasernetz, hesonders
des Stirnlappens. Himorrhagische Encephalitis geringen Grades
in der Wand des IIl. Ventrikels. Aufsteigende partielle Degene-
ration in den Goll’schen Stringen. Hyperimie des Riicken-
markes in der Med. oblongata. Missige Degeneration in den
Nervenstdmmen, starke Degeneration in den Muskeldsten. Fettige
Entartung der Musculatur.

Pap......, Friedrich, geboren 16. Juni 1844, Schankwirth, ver-
heirathet, aufgenommen am 8. October 1892 auf die Krampfabtheilung des
Charitékrankenhauses zu Berlin,

44+
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Anamnese: Beide Eltern des Patienten haben sich erhéngt. Vater war
starker Trinker. 5 Geschwister des Patienten leben, sind gesund und arbeitsam.
Der Patient selbst war friher Arbeiter, lebte lange Zeit mit einer Frauens-
person im Concubinat, Anfang der 80er Jahre heirathete er, griindete ein
Schankgeschift, gerieth dabei sehr bald an’s Trinken, soll Jahre hindurch fiir
taglich ca. 1 M. Nordh#user consumirt haben.

Im Januar 1888 verfiel er zum ersten Mal in Delirium fremens,
wurde in der Charité behandelt. Schon damals klagte er iiber Schlaflosigkeit,
hiufigen Vomitus matutinus, Abgestorbensein der Fisse und Wadenkrémpfe.
Im Juni 1890 zweites Delirium, das mit einem schweren epileptischen An-
fall einsetzte. :

Seit Anfang September 1882 wurde er wieder sehr unruhig, nachdem er
vorher still fir sich war und nicht arbeitete. Er schlief wenig, trug sich mit
Selbstmordgedanken, wurde verwirrt, hielt seine Frau fir seine Schwester,
drohte ihr mit dem Staatsanwalt und mit Gewalthandlungen, verlangte von ihr
sein Geld, erzihlte viel von Figcherei, meinte, er besisse noch ein Geschift,
welches immer offen stehe und fortwihrend ausgeraubt werde.

Korperlich war er sehr matt, konnte wegen einer lihmungsartigen
Schwiiche beider Beine seit Wochen das Haus nicht mehr verlassen, berichtete
aber doch tdglich, dass er auf dem Gesundbrunnen arbeite, dort fliesse viel
Wasser; dort seien die Havel, die Spree und der Canal vereinigt, alles Wasser
fliesse nach dem Gesundbrunnen. ,Da ist alles voll Fische, Aale, Zander,
Krebse und Aale, die kriegt alle der Gastwirth®.

Status vom 9. October 1892. Der Patient, welcher am Abend vorher ein-
geliefort worden, schléft die Nacht ruhig, heute morgen glaubt er bei Pltzen-
see in einem Krankenhaus zu sein. Bald fingt er an zu erzdhlen, er verdiene
in der Woche 5 Thaler, Essen und Trinken sei alles frei. Mit Fischen ver-
diene er auch viel, man kénne in einer Stunde fir 10 M. fangen, alle még-
lichen Arten.

Die Pupillen sind gleich, ctwas eng, dieReaction aufLicht und Convergenz
vorhanden.

An der linken Hornhaut besteht ein Leucoma adhaerens, rechts eine
leichte Triibung der Hornhaut. Augenbewegungen frei.

Die Stirne liegt gleichmissig in Falten, Facialisinnervation ohne Storung.

Die Zunge ist belegt, zittert nicht, zeigt weder frische Bisse noch Narben.

Druck auf die Muskulatur und Nervenstimme in den oberen Extremititen,
besonders links, sehr schmerzhaft. Kein Tumor, keine Afaxie in den oberen
Extremititen. Sehnenphinomene an denselben nicht hervorzurufen; Hindedruek
beiderseits schwach.

Untere Extremitaten: Druck auf die Muskulatur und Nervenstimme therall
schmerzhaft. In gestreckter Stellung vermag Patient keines der beiden Beine
ordentlich emporzuheben, er hebt sie zu méssiger Hohe nur wenn er das Knie-
gelenk beugt. Bewegungen in den Zehen, Sprung, Knie- und Hiifigelenken
ausfiihrbar, wenn auch mit sehr geringer Kraft.

Beim Knie Hacken-Versuch leichte Ataxie.
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Beiderseits, auch nach Anwendung des Jendrassik’schen Griffes,
Westphal’sches Zeichen. (Bei den frilheren Aufnahmen war das Knie-
phénomen vorhanden.)

Allein zu gehen und zu stehen, vermag der Patient nicht; mit Unter-
stiitzung geht er breitbeinig, setzt leicht schleudernd die Beine auf. Schmerz-
empfindlichkeit ist erhtht und zugleich etwas verlangsamt. Bei Nadelstichen
erfolgt erst kurze Reflexbewegung, etwas spiter schreit er lant auf, sagt, er
werde gebrannt.

Blasen- und Mastdarmfunction in Ordnung.

7. November. Patient spricht viel vor sich hin, vom Krebsfangen etc.,
beschiftigt sich tiberhaupt viel mit Fischen und Angeln. Soeben habe er im
Tegeler See ein Bad genommen und sich dann mit Oel eingerieben.

8. November. Patient will seinen im Nebenbett befindlichen Mitpatienten
genau kennen; es sei Ernst Wansleben, ein Schlosser, den er von seinen
Eltern her kenne, heute Morgen sei er mif ihm auf der Station zusammen-

getroffen,
17. December. Elektrische Priifung.
Rechts Links
RA RA
40 M. rect. u. vast. int. 40
40 M. gastrocnemins 40
40 M. tib. ant. 40
40 M. ext. dig. comm. 40

Bei dieser Stromstéitke ziemlich starke Empfindlichkeit beiderseits, so
dass Patient schr viele Reflexbewegungen macht.

Galvanische Untersuchung: Bei 50 Elementen, die sehr schmerzhafi
empfunden werden, deutliche Zuckungen im Extensorengebiet und dem
M. gastrocnemius. Die Zuckungen tragen den Character der kurzen Zuckungen
im M. vast. int, und M. rectus. Es tberwiegt jedoch in den Streck und Waden-
muskeln die AnSZ die KSZ. In den Oberschenkeln ist die erhaltene Zuckung
so gering, dass schwer zu entscheiden ist, welche SZ tiberwiegt.

Bis Anfang Mérz 1893 verhielt der Patient sich ruhig, lebte in leichter
Euphorie, erzihlte tagidglich von seinen Fischziigen und Seeausfligen, die er
tagtéglich unternommen habe. Zeitweise war er orientirt iiber seinen Aufent-
halt, konnie jedoch nach Belieben wieder zu seinen fabulirenden Erzihlungen
gebracht werden.

Seit Mitte Marz 1893 stellt sich Unruhe ein, Pafient delivirt laut vor
sich hin, schldft Nachts wenig. Die Pupillen weisen eine Differenz auf,
R. > L., der Gang ist breitheinig, leicht ataktisch, die Hacken werden zuerst
aufgesetzt, die motorische Kraft hatte sich dagegen etwas gebessert, so dass
Patient sogar zuweilen aufstand und umherging.

Seit Anfang April wieder dauernd bettldgerig, fihlt sich sehr schwach,
hustet, klagt iber Luftmangel, starke Schweisse. Der Puls ist stark be-
schleunigt, 120, von geringer Spannung. Auf den Lungen bronchiales Athem-
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und Rasselgerdusche. Psychisch dieselbe Verworrenheit, Desorientirtheit, spricht
oft mit sich selbst; geht anf Fischfang.

23. Juni 1893, In den letzten Tagen wesentliche Verschlimmerung.
Gesichtsfarbe sehr blass, Schleimhiute livide. Augenbewegungen frei.

Muskulatur der oberen und unteren Extremititen sehr welk und schlaff.
Héndedruek beiderseits minimal, Rechts nnterhalb der Clavicula tympanitischer
Schall, rauhes Athmen, Giemen und Pfeifen. Links unterhalb der Clavicula
bruit de pot fé1é, bronchiales Athmen.

Auf beiden Lungen hinten ausgedehnte Rasselgeriusche. Puls klein,
unregelmissig, 84.

An den Oberschenkeln ausgedehnte Petechien.

Die grobe Kraft der unteren Extremititen ist stark herabgesetzt, doch
vermag er in der Rilckenlage jedes der beiden Beine gestreckt etwa 1 Fuss
hoch emporzuheben.

Beiderseits Westphal’sches Zeichen.

Berithrung, Druck und Schmerzempfindlichkeit iiberall erhalten. Bei
leichten Nadelstichen schreit er sofort auf. Kalt und Warm werden gut unter-
schieden. :

‘Am 8. Juli 1893 erfolgte unter Zunahme der Lungenerscheinungen der
Exitus letalis, als Todesursache wurde Phthisis pulmonum festgestellt.

Mikroskopische Untersuchung.

Hirnrinde: Stiicke aus der vorderen Cenfralwindung, der dritten linken
Stirnwindung und dem Cuneus zeigen gleichméssig eine in geringem Grade
verdickte, mit vielen Blutzellen imbibirte Pia mater, einen weitgehenden
Schwund der oberflichlichen und tiefen Tangentialfasern, ferner eine Ver-
mehrung der Kerne der Gefdisse, vorziiglich der kleineren. Am meisten reducirt
ist das Tangentialfasernetz in der Stirnwindung, streckenweise sieht man in der
peripheren Schicht nur einige wenige Fasern verlaufen. Die Pyramidenzellen
sind nicht vermindert, wenig pigmentirt, Kern und Kernkdrperchen sind scharf,
die Axencylinderfortsatze lang.

Rickenmarlk

Cauda equina: Die Mehrzahl der Quersclinitisbiindel weist zwar ge-
sunde Fasern auf mit deutlichem Axencylirider und concentrisch geschichteter
Markscheide, doch sind sehr viele Fasern mit dicken Mastzellen versehen. In
einigen wenigen Biindeln ist ein Theil der Fasern degenerirt d. h. in kernreiches
Bindegewebe iibergegangen.

Riickenmark: Die untersten Schnitte fallen in die Gegend der Lenden-
anschwellung. Als Weigert- und Pal-Priparate prisentiren sowohl vordere
wie hintere Wurzelfasern sich als schén schwarz gefarbte Ringe; bei Hima-
toxylincarminférbung ist keine Kernvermehrung bemerkhar. In den Vorder-
und Seitenstringén keine Atrophie. Graue Substanz von reichem Faserngehalt,
Ganglienzellen wohlentwickelt. In beiden Hinterstringen (siche Figuren im
Text) nimuit man eine keilfsrmige faserarme Partie wahr, die je weiter nach
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oben man untersucht, um so mehr nach innen riicks, mehr bandartig wird und
im Halstheil der Medianlinie anliegt. Hie und da sieht man vereinzelte Mark-
schollen.  Auf Nigrosin- und Carminschnitten zeichnet sich dieser Streifen
durch seine intensivere Farbung ans. Im linken Hinterstrang ist er etwas
stérker ausgebildet als im rechten. In allen Querschnitten, vom Lendentheil
bis zum Halsmark sind die Gefisse, namentlich die capillaren, stark gefiillt.
Eine Degeneration der vorderen oder hinteren Wurzeln besteht nicht. Die Pia
mater ist zwar derb, aber nicht eigentlich verdickt.

Fig. 1V. Fig. V.

Fig, VI.

Medulla oblongata und Hirnstamm: In den Kernen und Faserbiindeln der
Goll’schen Stringe tauchen ziemlich viel Markschollen auf, der Kern des
linken zarten Stranges ist anfénglich kleiner und schmiler als der des rechten,
doch gleicht sich héher oben das Verhiltniss vollstindig aus,
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Die tbrigen Formationen, Nerven und Nervenkerne sind ohne patholo-
gische Abweichungen. Die starke Fiillung der Capillaren fallt auch in den
Regionen der Medulla oblongata auf. — Am Ende des Aquaeductus Sylvi
und in den Anfangstheilen des dritten Ventrikels treten an dessen Boden
und Wand kleine Blutaustritte auf mit geringem Markzerfall in der néchsten
Umgebung. Die Schnitte reichen nicht ganz bis zur mittleren Commissur,
lassen bis dahin keine Zunahme des Markzerfalls oder Kérnchenzellen entdecken.
Das Ammonshorn, welches beiderseits mitgesehnitten ist, ist gesund. Das
Corpus mammillare ist leider meist nicht mitgeschnitten.

Peripherische Nerven: Untersucht wurden der rechte Plexus brachialis,
ein N. medianus etwa in der Mitte des Verlaufes, beide N. radiales und ein N.
ulnaris am Ober- wie am Unterarm, ein grosserer Muskelast von der Beugeseite
des Unterarmes, der rechie N. phrenicus, ein Intercostalnery, der N, ischiadicus,
N. tibialis, N. cruralis und N. saphenus.

Der N. phrenicus und N. intercostalis bieten nur ganz geringe Ver-
gnderungen dar, leicht kiornigen Zerfall, oder unregelmissige Quellung und
Schrumpfung einiger Fasern. = Die Fasern des Plexus brachialis sind intact.
Die Adventitia der Art. axillaris zeigt eine diffuse Kerninfiltration, ihre &usseren
Schichten sind durchsetzt von frefen Blutungen, die kleinen Gefisse in der
Umgebung sind zum Theil obliterirt und sehr kernreich. Die tibrigen Nerven
weisen gemeinsam eine Vermehrung des epineuralen Binde- und Fetigewebes auf.
In manchen Nerven, hauptsiichlich dem N. medianus, ischiadicus und tibialis
ziehen zahlreiche, erweiterte Gefisse mit glasartig verdickier Adventitia.

Wihrend der N. medianus nur einen minimalen Faserschwund
erkennen l4sst, macht sich in den beiden anderen Armnerven ein stdrkerer
schollig kérniger Zerfall bezw. Quellung der Fasern geltend und zwar in den
peripherischen Abschnitten in entschieden hoherem Grade als in den centralen.
Der linke N. radialis ist schwerer afficirt als der rechte. Man sieht auf den
Osmiumquerschnitten verhdltnissmissig wenig erhaltene schwarze Ringe. Die
Fasern haben die Farbung entweder im Uebermass angenommen, oder sind un-
regelmissig verschmélert und blass, hiufig von kleinen Markpiinkichen be-
stdubt. Die Kerne der Schwann’schen Scheiden sind stark verlingert und
verdickt. Auf Zupfpriiparaten entdeckt man spérliche Fettkornchenkugeln.

Am rtechten N. radialis zeichnet sich ein grosseres Biindel durch die
Localisation der Atrophie aus. Der kleinere Halbkreis desselben ist fast normal,
der grossere dagegen enthilt vermehrte Gefdisse, massenhaft geschrumpfte, zu
Bindegewebe gewordene Fasern. — Fast total degenerirt ist der Muskel-
ast von der Beugeseite des Unterarmes. Die Kerne sind ausserordent-
lich vermehrt, Mark und Axencylinder aus den meisten Fasern verschwunden,
so dass der Nerv auf Lingsschnitten einem bindegewebigen Strange gleichi.

Der N. ischiadicus ist von ziemlich gutem Aussehen, wéhrend der N.
eruralis und N. tibialis mit dem linken N. radialis, der N. saphenus mit
dem geschilderten Muskelast in Parallele zu stellen sind.



Beitrdge zur Kenniniss der multiplen Alkoholneuritis. 683

Muskeln.

M. flexor carpi uln. Mit einer leichten Verschmilerung der Fasern
geht eine betriichiliche Kernwucherung einher. Zwischen die einzelnen Faser-
querschnitte schieben sich breite Bindegewebsziige oder gelblich aussehende
Liicken, in denen mehrfach Blutkérperchen suspendirt sind. Die polygonale
Form der Muskelguerschnitte ist undeutlich geworden, ihre Rénder erscheinen
gezacki. Die Muskeldste der Nerven zeigen auf Quer- und Lingsschnitten nur
in verschwindender Anzahl erhaltene Fasern, die meisten sind bindegewebig
geworden. Die Gefisse, namentlich die vendsen, haben leicht verdickte Wan-
dung mit vermehrten Kernen.

M. gastrocnemius. Die Kernwucherung in dem Muskel ist eine hoch-
gradige. Die TFasern ganzer Biindel sind stark verschmalert, oft mit Fettein-
Iagerungen versehen. Auch die interstitiellen Réume bestehen fast nur aus
Fettgewebe, in denenman fastgénzlich degenerirte Nerveniste ziehen sieht. Die
Muskelquerschnitte sind ofter vacuolisirt, ihr Form gleicht den vorherbeschrie-
benen. Dasselbe ist beziiglich der Gefdsse der Fall.

Fall XIX.

42jahriger Mann. Seit vielen Jahren starker Potug, seit 5 Jahren
Auftreten von epileptischen Krampfanfillen, wiederholt Delirium
tremens. 2 Wochen vor der Aufnahme krampfartige clonische und
tonische Zuckungen in der Hals- und Brustmuskulatur, sowie in
den oberen Extremitéten bei erhaltonem Bewusstsein. Schmerz-
haftigkeit der Muskulatur und Nervenstimme der oberen und
unteren Extremititen auf Druck. Motorische Kraft herabgesetzt.
Keine Atrophien. Allgemeine Hyperisthesie. Psychisch: Ge-
déchtnissschwiche, Kuphorie, Nachts leise Delirien. Tod an
Entkraftung 61/, Monate nach der Aufnahme. — Arachnitis chro-
nica. Theilweiser Schwund des tangentialen Fasernetzes. Ver-
kalkung der Gefisse. Encephalitis himorrhagica im Gebiete des
HI. Ventrikels. Ausgedehnte Gefissneubildungen. Fettkérnchen-
zellenentwicklung, Abnahme des Fasergehaltes in der Wand des
HOI Ventrikels und in beiden Sehhiigeln, partielle Atrophie der
Corpora mammillaria. Himorrhagiein der kernfreien Zone der
Bricke zwischen N. facialis und trochlearis. Hamorrhagische
durch Verkalkung der Gefdsse bedingte Herde im distalen Hohlen-
grau der Medulla oblongata, partielle Degeneration des N. vagus.
Geringe Affection der peripheren Nerven und Muskeln.

Hei..... , Robert, geboren am 2. Februar 1851, verheirathet, Mobel-
polirer, aufgenommen am 11. Juli 1893 auf die Krampfabtheilung des Charité-
Krankenhauses zu Berlin.

Anamnese: Der Vater des Patienten soll Potator sirenuus gewesen
sein. Patient selbst trinkt seit vielen Jahren stark, fir 40—50Pfg. Nordhsuser,
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leidet etwa seit dem Jahre 1888 an Krampfen, arbeitet so gut wie gar nicht
mehr, wurde schon 4 mal, zum ersten Mal im Juni 1891 wegen Epilepsie und
Deliriams in der Charité behandelt, brachie auch langere Zeit in der Irren-
anstalt Dalldorf zu. Aus den fritheren Krankheitsjournalen ist zu entnehmen,
dass bereits im Juni 1891 auf der linken Papille eine temporale Abblassung
constatirt wurde. Rechts war die Prifung wegen einer Hornhauttribung nicht
moglich. Die Knieph&nomene waren stets vorhanden.

Status vom 11. Marz 1893. . Der Pat. ist bei der Aufnahme klar, berichtet,
dass er seit 2 Wochen wieder an Krimpfen und Zuckungen leide, wobei er je-
doch nicht das Bewusstsein verliere. Die Zuckungen sind auch jetzt in eigen-
thiimlicher Art zu bemerken. Der Kopf wird in Pausen von etwa 10 Secunden
durch kurze Contractionen im Gebiete des rechten M. sternocleidomastoideus
und M. cucullaris nach rechts gedreht. Im Gesicht sieht man keine Zuckungen, -
nur hier und da fibrillires Zittern am linken unteren Augenlid, das oft auch
auf die Gegend der Fossa canina iibergreift. Schliessen und Oeffnen des
Mundes, Verziehen desselben nach beiden Seiten ist méoglich.

Die Pupillen sind mittelweit, R. > L., die Reaction auf Licht gering.
Stirnrunzeln, Augenschluss und Augenbewegungen unbehindert.

Mit den erwidhnten Contractionen in den Halsmuskeln verbinden sich
ruckweise Zuckungen im rechten M. pectoralis maior, wodurch der im Ell-
bogen flectirte rechte Arm fortwdhrend Stosse nach abwirts ausfihrt. Der
rechte M. deltoides fiihlt sich gespannt an, ebenso die Strecker des Unterarmes.
Die activen Bewegungen des rechten Armes sind frei, werden jedoch mit sehr
geringer Kraft vollbracht. Geringe Schmerzhaftigheit bei Druck auf die Muscu-
latur und Nervenstdmme.

Der linke Arm liegt dem Rumpfe an, die Hand ist pronirt, die Finger
hauptsiehlich im II. Phalangealgelenk flectirt, lassen sich nur mit Gewalt
strecken. Hie und da constatirt man in den ersten drei, seltener in den zwei
letzten Fingern krampfhafte Zuckungen im Sinne weiterer Flexion. Das Er-
heben des linken Armes im Schultergelenk wird zwar ausgefiihrt, ist jedoch
mit Leichtigkeit zu hemmen. Etwas kvéftiger sind die activen Flexions- und
Extensionsbewegungen im Ellbogengelenk. Pronation frei, wihrend die Supi-
‘nation activ nur in geringem Grade moglich ist.  Druck auf die Musculatur
und die Nervenstimme des linken Armes wird als Ausserst schmerzhaft ange-
geben. Ausgesprochene Atrophien bestehen nirgends.

‘DieGesammtmusculaturist entsprechend demreducirten Erndhrungszustand
eine sehr diirftige.

Inguinaldriisen geschwollen, das Knieph#inomen ist heiderseits in gewdhn-
licher Stérke vorhanden, Druck auf die Musculatur der unteren Extremititen
sehr empfindlich. Bei leichten Nadelstichen an den verschiedensten Stellen des
Korpers klagt Pat. schon iber heftige Schmerzen. Motorische Kraft herab-
gesetzt.

Die beschriebenen Zuckungen sollen, wie Pat. sagt, schon seit 14 Tagen
fast continuirlich, mit Ausnahme des Schlafes, bestehen. Das Bewusstsein
will er dabei nicht verloren Laben,
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Nach Darreichung von 3,0 Chloralhydrat schléft Pat. ein, die Zuckungen
hiren zwar nicht ganz auf, werden aber viel seltener und schwicher, um nach
dem Erwachen nach einigen Stunden wieder stirker zu werden.

12. Juli. Pat. hat die Nacht mit geringen Unterbrechungen geschlafen.
Heute Morgen die Zuckungen wie gestern. Nachmittags betheiligt sich auch
der M. serratus anticus an denselben, jedoch hat ihire Intensitdt wesentlich ab-
gEenOmmen.

16. Juli. Die Zuckungen haben fast ganz nachgelassen, nur zuweilen
fahrt ein plotzlicher Ruck durch die frither betroffene Extremitat. Sobald aber
die Aufmerksamkeit des Pat. erregt wird, beginnt ein leichtes, allm&hlich zu-
nehmendes Zittern im Gesicht und auch die Contractionen im linken Arm
stellen sich in geringem Grade wieder ein. Motorische Kraft desselben
schwicher als die-des rechten.

23. Juli. Pat. liegt anhaltend zu Bett, klagt dber ziehende Schmerzen,
fiihlt sich sehr schwach. Seine Stimmung trigt meist euphorischen Character,
ofter weint er unmotivirt, ist im Beginn der Unterhaltung nicht ganz klar,
sondern giebt erst, nachdem er sich zusammengerafft sachgemasse Antworten.
Sein Gedachiniss ist sehr schlecht, namentlich fiir Ereignisse der letzten Zeiten.
Nachts ist er gewthnlich unruhig, delirirt leise vor sich hin.

25. Juli. Zuckungen treten nicht mehr auf. Ueber der linken Lungen-
spitze deutliche Rasselgerdusche horbar. Pat. schlummert viel, nimmt kirper-
lich sehr ab.

15. August. Die Hautempfindlichkeit hat sich iiberaus gesteigert, Pat.
schreit schon bei leichter Berithrung auf, vertrigt es kaum, wenn man ithm die
Bettdecke zurechtlegt.

21. Auvgust 1895. Exitus letalis.

Obductionsbefund (Dr. Oestreich): Starkabgemagerte miinnliche Leiche.
Das Herz klein, braun mit etwas weiten Hhlen und intacten Klappen. Beide
Lungen blutreich und ddematds. Bronchien weit, mit catarrhalischem Secret
gefiillt. Die hinteren Enden der Stimmbénder sind in der Weise verdickt,
dass die Verdickung in der Mitte eine Delle zeigt. Milz klein, welk. Nieren
etwas getriibt. TLeber mager, roth, Uebrige Bauchorgane ohne Abweichung.

Anatomische Diagnose:

Arachnitis chronica fibrosa, Nephritis parenchymatosa, Hyperimia et
oedema pulmonum, Atrophia rubra hepatis, Pachydermia laryngis.

Mikroskopische Untersuchung.

Von der Hirnrinde wurde je ein Stiick mit dem oberen Theil der linken
vorderen Centralwindungund der IIL. linken Stirnwindung untersucht. Farbung
mit Carmin, Alaunhéimatoxylin nach Weigert und Pal’ scher Methode.

Die Pia iiber der Centralwindung ist etwas verdickt, mit Blutzellen durch-
setzt, welche theilweise auch in die obersten Schichten der Rinde selbst ein-
gedrungen sind. Das Tangentialfasernetz ist sehr spirlich. Die Ganglienzellen
lassen nichts besonderes erkennen. Die kleinen Gefisse scheinen sowohl im
Rindengrau wie in der Marksubstanz vermehrt, sind sehr kernreich. Das Bild
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der III. linken Stirnwindung ist, was das Verhalten der Pia und der Tangen-
tialfasern beirifft, das nimliche. Die Gefisse sind nicht vermehrt, wohl aber
hie und da mit kleinen Kalkbldtichen inkrustirt.

Medulla oblongata und Hirnstamm.

Wiahrend die Medulla oblongata in den unteren Partien normale Verhilt-
nisse darbietet, beginnen kurz vor Eréffnung des Centralcanals in der Ge-
gend der Hinterstrangkerne beiderseits in den nach Weigert behandelten
Querschnitten grosse tiefschwarze Schollen aufzuireten, die wegen ihres
isolirten Auftretens und bei dem Mangel sonstiger Degeneration keine Aehn-
lichkeit mit Markklumpen aufweisen. Auf Alauncarminschnitten prigentiren
sich denen auch diese Gebilde als runde oder langliche, hellgriin, homogen
glinzende Gebilde, die von einem rothen Saum umgeben sind. Offenbar
handelt es sich um verkalkte Gefisse, eine Vermuthung, die um so mehr
Anspruch auf Sicherheit hat, als weiter oben die Gefdsse des Plexus lateralis
venir. quarii hiufig dieselbe glinzend griine Umkleidung bestizen und auch
sonst dort mehrfach reine Kalkkugeln vorkommen. Mit Eréffnung des
Centralcanales treten, je hohere Schnitte man durchmustert, um so zahl-
reichere Blutungen beiderseits in der Wand des Ventrikels dorsal vom
Hypoglossuskern und vor Allem in dem Gebiet des dorsalen Vaguskernes auf.
Dieselben lassen sich auf den meisten Schnitten schon makroskopisch er-
kennen. Zuweilen sieht man in der Mitte der Blutung noch das Gefiss, aus
dessen zerrissener Wandung die Blutung erfolgt; die Blutkdrperchen sind noch
frisch, die Umgebung noch nicht zerstort. In der Mehrzahl der Blutherde
sucht man jedoch vergebens nach dem Gefiiss, die Blutzellen sind kérnig
pigmentds zerfallen, in de: Nachbarschaft ist das Grundgewebe rareficirt,
theils verdichtet und mit spirlichen Markkdrnchen besit. Das Ependym des
1V. Ventrikels ist, besonders in der distalen Halfte des Vagusgebietes filzig
verdickt, der obere mediale Winkel des Vaguskernes mit zahlreichen Fett-
kérnchenzellen und vielen feinen Gefissen erfillt. Die Ganglienzellen im
dorsalen Vaguskern sind grosstentheils geschwunden, die wenigen erhaltenen
sind auffallend stark pigmentirt. Ja die in der Nihe des Solithrbiindels ge-
legenen Ganglienzellen sehen fast noch intensiver rostfarben aus als die Zellen
des Locus coeruleus. An Grisse haben sie nicht abgenommen. Eine ausge-
pragte Pigmentirung besteht auch in den Zellen des Hypoglossuskernes und
des Strickkorpers. Das Solitdrbiindel erscheint beiderseits im Verglsich zu
gesunden Priparaten in seinem Umfange etwas vermindert. Die austretende
Vaguswurzel zeigt hauptsichlich in den distalen Faserbiindeln theilweise eine
kornige Beschaffenheit der Markscheide, die in den proximalen Biindeln wieder
normalem Verhalten Platz macht. Die Hypoglossuswurzeln sind intact. Hervor-
zuheben ist noch, dass hier und da in der Substantia reticularis zu beiden
Seiten der Raphe kleinste frische Blutextravasate auftanchen, und dass die
Querschnitte in ihrer Gesammtheit sich durch starke Filllung der Capillaren
auszeichnen.

In dem proximalen Drittel des dorsalen Vaguskernes werden die Blut-
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herde allmilig an Zahl geringer, die letzten Schnitte sind ganz frei von den-
selben. Die folgenden Héhen, das Trigeminus-, Abducens- und Facialis-Gebiet
sind, abgesehen von der mehr oder weniger ausgeprigten Dilatation der
Capillaren und der durchgehends ausserordentlich starken Pigmentirung der
Ganglienzellen, vollig intakt. Erst gegen das Ende des 4. Ventrikels,
in der Ebene, wo eben die letzten Biindel des N. facialis die Briicke verlassen,
beginnen wieder, bald in der Nahe der Sichel der absteigenden Trigeminus-
Wurzel, bald im Velum superior, bald am Boden des Ventrikels kleinere
dltere Blutherde bemerkbar zu werden, welche proximalwirts sich bis
zur Hohe der Trochleariskreuzung verfolgen lassen. Meist ist das Blut
schon zerfallen und der Herd von einem lichten marklosen Hof umgeben. Der
N. trochlearis sammt seinem Kern ist unversehrt. Ebenso erweist sich die
Oculomotoriusgegend frei. Die Ganglienzellen sind iibrigens hier gleichfalls
stark pigmentirt. Mit Er6ffnung des IIl. Ventrikels setzen die gleichen
hémorrhagischen Verinderungen, jedoch in verstirktem Grade, wieder
ein und erstrecken sich anf die ganze Wand des Ventrikels beiderseits. Der
Ventrikel ist am gehirteten Priparat sehr erweitert. Ueberall, am meisten
in den ventralen Partieen, zeigt sich im centralen Hthlengrau strotzende
Fillong der Capillaren, vermehrte Gefdssbildung mit zahlreichen Extravasaten.
An manchen Stellen, so namentlich in dem Winkel zwischen Boden und
Seitenwand des Ventrikels haben sich besonders reiche, geweihartige Gefass-
veristelungen ausgebildet. Die Markfasern sind sehr redncirt. Nicht nur die
Wand des Ventrikels, sondern der ganze Thalamus vorwiegend der laterale Kern
und das Tub. anterius, ist von massenhaften Zellen besetzt, die aus einem
Conglomerat grobkorniger brauner Schollen bestehen und zweifellos der Mehr-
zahl nach mit Fettktrnchenzellen identisch sind. Nur ein kleiner Bruchtheil
ist mit Kern, Kernkorperchen und Ausldufern versehen und ldsst sich durch
diese Eigenschaften seine gangliose Natur rekognosciren. Mit dem massenhaften
Auftreten der Kérnchenzellen, die auch, obwohl in schwiicherem Maasge, das
Putamen beider Linsenkerne und die Nucl. caudat. erfillen, verbindet sich eine
reiche Iintwicklung von Gefissen, welche am ausgesprochensten wieder im
lateralen Sehhtigelkern beiderseits sich ausprigt. Der ganze Querschnitt des
Sehhiigels erscheint im Vergleich zu normalen Préparaten blasser, faserdirmer,
so dass man wohl einen allgemeinen Faserausfall als feststehend erachten kann.

Das Corpus mammillare enthdlt in dem ventralen Theil seineg
medialen Ganglions ebenfalls eine grosse Anzahl Fettkirnchenzellen. Der
Fornix und das Vieq d’Azyr’sche Biindel sind gut erhalten. Die Tractus
optici sind unverfindert.

Rickenmark.

Die Pia ist in geringem Grade verdickt. Die hinteren Wurzeln sind im
Lendentheil eingeschniirt, thre Querschnitte normal. Vordere Wurzeln gesund.
Graue und weisse Substanz ohne Degeneration oder Herde. Usberall im ganzen
Rickenmark vom Lendentheil herauf bis zum obersten Halsmark zeigen sich die
Capillaren prall gefiillt; im Halstheil ist eine deutliche Vermehrung der Geféiss-
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kerne zu constatiren. Bei einigen der um den Centralcanal gelegenen Gefiisse
ist die Adventitia theilweise abgehoben und es finden sich in deren Nahe
circumseripte Anhdufungen von Kernen. Einzelne Ganglienzellen der Vorder-
hérner im Halsmark sind etwas gebldht, auch vacuolisirt.

Die Canda equina bietet keinen besonderen Befund.

Periphere Nerven.

Untersucht wurde der rechte N. medianus an drei verschiedenen Stellen
seines Verlaufes (dicht nach dem Abgang vom Plexus brachialis, oberhalb des
Elibogens und fiber dem Handgelenk) die N. N. radialis, ulnaris, cruralis und
peroneus, sdmmtlich rechts.

Die Armnerven weisen relativ geringe Verinderungen auf. Die
Fasern sind allgemein verschmélert, so dass sie nur locker in ihrer Scheide
sitzen, deren Kerne verdickt und vergrossert sind. In einigen Biindeln der
peripheren Strecke vom N. medianus bemerkt man vom Perineurium her in das
Innere dringende rundliche Wucherungen, die sich aus concentrisch geordneten,
weitmaschigen und mit wenig aber sehr dicken Kernen versehenen zarten
Bindegewebslamellen zusammensetzen. Im Centrum dieser Wucherungen wird
das Gewebe dichter und filzig. Sogenannte Blasenzellen (Langhans) konnte
ich in diesen Gebilden nicht mit Sicherheit erblicken. Iinige Fasern, haupt-
stchlich solche, welche sich in der Nahe der Wucherungen befinden, fithren
stark gequollene Axencylinder.

Der N. cruralis und vor allem der N. peroneus enthalten reichlich
vermehrte Kerne, ein Theil der Fasern ist bindegewebig atrophirt.

In sémmtlichen der untersuchten Nerven finden sich bei Zerzupfung der
Osmiumpriparate segmentiive Veriinderungen, derart, wie sie im Fall T ge-
schildert wurden.

Muskeln,

Muskelstiickchen von der Beugeseite des Unterarmes: die Fasern sind
nur wenig afficirt; die Kerne sind gleichmissig vermehrt, Kernzeilen bis zu
25 und 30 Kernen hintereinander nicht selten. In einigen Biindeln besteht
jedoch ausgesprochene Degeneration, man findet dort auch kleinere Blutungen,
theils in den interstitiellen Rdumen, theils in den Muskelfasern selbst. Gefdiss-
wandungen leicht verdickt, mit ziemlich reichlichen Kernen versehen.

Die kleinen Nervenbiindelchen sind grosstentheils normal.

M. quadriceps bietet im grossen Gaunzen dieselbe Beschaffenheit. Die
Muskelquerschnitte haben die Tendenz zur Abrundung, hier und da sind aus-
gesprochen hypervolumindse Fasern vorhanden.

Fall IV.

35jahriger Mann; in der Familie Disposition zuTuberculose.
Langjahriger Potus; einige Male Krampfe. 9 Monate vor der Auf-
nahme neuritische Attaque in den unteren Extremitdten. Vor
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4 Wochen Himoptoe. Bei der Aufnahme ausgesprochene doppel-
seitige Peromeusldhmung, leichte Ataxie, Schmerzleitung ver-
langsamt. Druckempfindlichkeit der Muskulatur und Nerven-
stdmme, Entartungsreaction in den Wadenmuskeln. Knie-
phénomene herabgesetzt. Psychisch: erst Delirium, spéter
Euphorie, Geddchtnissschwiche, nidchtliche Unruhe. Tod 10
Tage nach der Aufnahme an Lungenphthise. — Encephalitis hae-
morrhagica in den Wandungen des IIL. Ventrikels. Atrophie der
Corpora mammillaria. Betrdchtliche Degeneration der Nerven
der unteren Extremititen, besonders im Gebiet des M. tibialis
und peroneus. Interstitielle und parenchymatdse Verdnderungen

der Muskulatur. :

Biel. ... ., Hermann, geb. 5. April 1858, Handelsmann, ledig, auf-
genommen am 7. August 1893 auf die Delirantenabtheilung des Charitékranken-
hauses zu Berlin.

Anamnese: In der Familie des Patienten sollen mehrfach Lungenleiden
vorgekommen sein. Patient diente von 1879—81 beim Militdr, ergab sich bald
nachher dem Trunke, soll einige Male Krimpfe gehabt haben. Vor 4 Jahren
erlitt er (in der Trunkenheit?) Fall von einem Wagen, verletzte sich an der
linken Kopfseite; seit einigen Jahren Klagen tiber Brustbeschwerden. Anfangs
‘dieses Jahres wurde er von plotzlicher Schwiche beider Beine befallen, , konnte
die Fiisse nicht mehr heben“, mussste einige Wochen sein Geschift als
Reisender aussetzen. Vor einem Monat hatte er eine Hiamoptoe, soll etwa
1/, Liter Blut gebrochen haben.

Status am 8. August 1893. Der Patient, welcher Nachts gekommen, ist
in sehr vergniigter, heiterer Stimmung, will gestern von Zossen nach Berlin
gefahren sei, um einen Arzt wegen seines Brustleidens zu consultiren.
Schnapsgenuss im Betrage von 20 Pf. tiglich gesteht er zu.

Allgemeiner Erndhrungszustand wenig reducirt. Korpertemperatur 38,09,
Die Pupillen sind mittelweit R > L., Reaction auf Licht und Convergenz vor-
handen, Augenbewegungen frei. Die Helix der linken Ohrmuschel fehlt. Der
Detect soll von dem in der Anamnese erwidhnten Sturz vom Wagen herrithren.
seit dieser Zeit soll Schwerhirigleit bestehen. Ticken der Uhr wird links nur
in Entfernung von 1 Ctm., rechts auf 8 Ctm. vernommen. Flistersprache links
auf ca. 20 Cim., rechts auf 1/, Mtr. verstanden. Linkes Trommelfell zum
grossten Theil verschwunden, nur der vordere Theil erhalten, ferner die Mem-
brana Shrapnell. Der Hammergriff hingt frei an der Perforationsstelle. Die
Paukenschleimhaut ist gewulstet und von blassem Aussehen. Rechtes Trommel-
fell triibe, blass, Umbo scheint eben durch. Hammergriff ist nicht zu sehen.
Facialisinnervation nicht gestért.

Znnge wird gerade, ohne Zittern hervorgestreckt.

Laryngoskopischer Befund: Beide Stimmbéander stark gersthet, uneben.
Epiglottis am Rande mit punktfsrmigen Himorrhagien besetzt, an der linken
Seite etwas uneben.
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Ueber beiden Lungenspitzen abgekiirzter Schall, verschirftes Athmen,
feinklingende Gerdusche. Rechts hinten ebenfalls verschérfies Athmen, ver-.
lingertes Exspirium.

Héndedruck beiderseits schwach. Druck auf die Muskulatur und Nerven-
stdmme der oberen Jixtremititen schmerzhaft. Active Bewegungen nach allen
Richtungen moglich, werden jedoch mit geringer Kraft ausgefiihrt.

Das Erheben der Beine in gestreckter Stellung ist dem Patienten unmog-
lich. Plantarflexion beider Fiisse wird ziemlich prompt vollstreckt, Die
Dorsalflexion des linken Fusses ist nur andeutungsweise, die des rechten
Fusses nur mit geringer Kraft moglich. Die Zehen sind leicht flectirt. Der
Gang ist breitbeinig, dabei werden die Kniee, besonders das linke, stark flectirt,
die Fussspitzen hingen nach abwérts. Beim Stehen mit geschlossenen Fiissen
Schwanken. Druck auf die Muskulatur und Nervenstimme der unteren Extre-
mititen sehr empfindlich.

Die Wirbelsdule ist vom 4. Dorsalwirbel bis zum Beginn der Lenden-
wirbel auf Palpation sehr schmerzhaft, am meisten in der Gegend des 7. und
8. Brustwirbels.

Beim Urinlassen will er hiufig Schmerzen, hauptsichlich bei Beginn der
Entleerung in der Harnrohre, haben. Doch kinne er das Wasser gut halten.
Gonorrhoische oder luetische Infection stellt er in Abrede.

Cremasterreflexe beiderseits vorhanden.

Kniephanomene lassen sich bei Anwendung des Jendrassik’schen Griffes
andeutungsweise erzielen. Man bemerkt eine ganz schwache Contraction im
Gebiet der M. vasti externi.

Plantarreflexe fehlend.

Pinselstriche und leichte Nadelstiche werden an allen Stellen des Kérpers
empfunden. Schmerzleitung an den unteren Extremititen verlangsamt; erst
nach 2—3 Secunden reagirt er auf Einstiche. »

10. August. Patient wird heute Nachmittag aufgeregt, muss isolirt wer-
den.  Auf Befragen erklirt er, er sel vorhin bei dem Gastwirth Tele gewesen
und habe eine kleine Weisse mit Cognak getrunken. Dann habe er sich zu
seinem Geschéfte verfiigt. Heute Abend sollen Brod und Semmeln gebacken
werden. Jetzt befinde er sich in der Wirthschaft seines Bruders. Der Arzt
kommt ihm bekannt vor.

14. August. Delirium abgelaufen, doch ist Patient noch nicht klar. Die
Stimmung ist unmotivirt heiter, es besteht starke Gedachtnissschwiche, die
Nigchte sind noch unruhig.

15. August 1893. Elektrische Priifung.

Rechts Links
RA. in Mm. RA. in Mm.
70 N. cruralis 70
60 N. peroneus 55
50 N. tibialis 50

65 M. quadriceps 65
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Rechis Liinks
RA. in Mm. RA. in Mm.
50 M. tih. antic. 50
50 M. peronei 50
50 M. ext. hall. long. 50
45 Wadenmuskeln 45

Priifung mit galvanischem Strom erfordert sehr hohe Stromslirken, die
Zuckung ist an den Wadenmuskeln itrige, ASZ=KSZ. An den Streckmuskeln
beider Unterschenkel iiberwiegt die ASZ iiber die KSZ.

17. August 1893 Vormittags. Exitus letalis.

Obductionshefund: Bronchitis caseosa, Induratio pigmentosa, Pnenmonia
caseosa multiplex. Pneumonia fibrinosa recens lob. inf. dextri. Metamorphosia
adipos. myocardii. Hepatitis interstitialis. ~ Airophia cyanotica hepat. Infil-
{ratio adipos. hepat. Toterus hepatis.

Mikroskopische Unicrsuchung.

Hirnrinde: Geschnitten wurde je ein Stiick aus der vorderen Cenlral-
und Paracentralwindung, der Occipitalhirnspitze und der II. Stirnwindung,
simmtliche links. Wihrend die Praparate aus der Centralwindung und vom
Hinterhauptslappen vollig normales Verhalten, namentlich ein dichtes Tangen-
tialfasernetz prisentiren, ist dicses in der III Stirnwindung kaum 1/; so gut
ausgebildet, auch das supra- und intramedidire Flechtwerk ist ziemlich mangel-
haft. Die Zellen zeigen keine wesentlichen Verinderungen.

Riickenmark und Hirnstamm. Dic Cauda equina, das Rickenmark,
Medulla oblongata, Briicke und Vierhiigel sind in allen ihren Theilen gesund.
Dagegen finden sich Verinderungen in der Wand des IIL Ventrikels
und im Corpus mammillare. Was die ersteren betrifft, so sind sie haupi-
siichlich durch vereinzelte kleine dltere Blutungen veranlasst, die zur Verdich-
tung des Gewebes in der Nachbarschaft und zu einer deutlichen Faserreduction
gefiihrt haben. Vom Infundibulum rankt sich ein reiches Gefissnetz empor.
Ventral von der Taenia thalami, nicht allein auf das Ganglion habenulae he-
schrinkt, sondern noch in den medialen Sehhiigelkern hineinreichend, ldsst
sich ein feinkdrniger Markzerfall constatiren. Das Tuberculum ant. zeigt in
seinem vorderen und dorsalen Abschnitt ziemlich viel Fettkornchenzellen, links
mehr wie rechts.

Das Corp. mamm., welches am distalen und proximalen Sector gesund
ist, ist in der Mitte, hauptséichlich im Gl. mediale mif massenhaften Fettkdrn-
chenzellen und feinen Kérnchen zerfallenen Myelins erfiillt. Fornix und Vieq
d’ Azyr’sches Biindel erscheinen auch, nachdem sie das C.m. verlassen haben,
von feinen Markstiubchen durchsetzt. Doch haben sich die Biindel in toto
nach Weigert und Pal gut schwarz gefarbt und sind in ihrem Volumen nicht
verringert. Die sonstigen Partien der Querschnitte sind gesund. Dorsal vom
Corp. mammillare eine grissere Blutung,

Archiv f, Psyechiatrie, XXVIII, 3. Heft,

i
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Peripherische Nerven.

Zur Untersuchung wurden verwendet der rechte N. ischiadicus, der rechte
N. tibialis unterhalb der Kniebeuge und vom Fuss, sowie ein Hautast desselben
vom Unterschenkel, beide N. crurales, endlich heide N. peronei.

Der N. ischiadicus ist nahezu normal, nur eine sehr geringe Anzahl

" von Fasern erscheint gequollen und des Axencylinders entbehrend. ~Auffallend
ist die relativ grosse Menge gutentwickelter feiner Fagern.

Die beiden N. crurales sind in verschiedenem Maasse ergriffen, der
rechte mehr als der linke. Man constatirt zahlreiche im Zerfall begriffene
Nervenrghren, die sich mit Carmin intensiver roth firben. Namentlich die
Fasern groberen Calibers fithren in ihrem Inneren (Fig, 28) ausserordentlich
volumingse Kerne, deren betrichtlicher Chromatingehalt sie als Riesenzellen
characterisirt und deren hiufige Lage zu zweien dicht neheneinander auf
Theilungsvorginge hinweist. Der Hautast des N. cruralis ist von derselben
Beschaffenheit.

Der N. tibialis ist sehr erheblich verindert. Hochstens ein Drittel der
Fasern ist gesund, das Mark ist auf mehr oder weniger weite Strecken zer-
kliiftet, kriimelich zerfallen oder resorbirt, so dass allein die Schwann’sche
Scheide - dbrig gebliehen ist. Vielfach trifft man ausgetretene Marktrépfchen,
auch Xleine Fettktrnchenkugeln an. Auf Querschnitten sieht man, dass die
Ileineren, excenirisch gelegenen Biindel vollkommen atrophisch und ihre epi-
neuralen Scheiden verbreitert sind. Tin wesentlicher Unterschied zwischen den
centralen und peripheren Strecken ist nicht erkennbar. In Zupfpriparaten aus
dem peripherischen Theil liessen sich wiederholt wohlentwickelte Vater
Pacinische Korperchen isoliren. Zuweilen folgten deren mehrere hintereinander.
Sie setzen sich ans eng aneinanderliegenden, zwiebelférmig angeordneten
Lamellen zusammen, im Centrum sitzt ein korniger Kolben, der einen langen
von Fettgewebe umgebenen Stiel entsendet. Auch schén ausgebildete End-
kolben mit ringelartiger Entfaltung der Nervenrohren finden sich.

Sehr weitgehend ist die Degeneration beider N. peronei. Wenn auch der
rechte auf Osmiumquerschuitten etwas mehr Fasern erhalten -zu haben scheint
als der linke, lehren Zupfpraparate, dass in beiden fast keine einzige Faser
intakt ist. Die Zupfpraparate kliren auch dariiber auf, dass oft eine Faser auf
dem Querschnitt noch gesunden Eindruck machen kann, obwohl sie an anderer
Stelle ihres Verlaufes zerstort ist. Die Figuren 29 und 30 sind im Stande,
besser als Worte es vermogen, dies darzulegen. Die Fasern prisentiren alle
Stadien des frischen Zerfalls, von der Quellung des Markes bis zur absolut
leeren Schwann’schen Hiille. Bald hat sich das Mark zu kurzen Cylindern
rvetrahirt, in deven Zwischenrdumen Fetthérnchenzellen postirt sind, bald ist
die Resorption so weit fortgeschritten, dass man nur moch hier und da auf
Markkugeln von verschiedenem Umfang stfsst. Zuweilen trifft man auf sehr
schmale, halbzerstorte und fast marklose Fasern, die innerhalb einer weit
grisseren Hiilse verlaufen, andere Male ziechen sie ohne eine solche einher.
Das epineurale Gewebe ist stark verbreitert, desgleichen die perineuralen
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Schichten der kieinen Biindel, welches oft aus 3- und 4fachen Lamellen sich
rusammensetzt, zwischen denen reichlich Kerne  eingelagert sind. — Die
Intima der kleinen (efisse an sémmtlichen untersuchten Nerven ist mil ver-
grisserten Kernen besetzt, die sich durch ihr Chromatingeriist auszeichnen.

Muskeln.

M. quadriceps vom rechten Oberschenkel. Die Faserquerschnitte sind
auseinandergedringt, die Liicken von serdser Flissigkeit und sparlichen Blut-
kérperchen erfiillt. Auch bemerkt man mehrere grissere freie Blutungen. Die
polygonale Form der Muskelfaserquerschnitte ist nicht mehr scharf, die Rander
erscheinen gezacki, wie angefressen. Der Durchmesser der Muskelfasern
schwankt von 30—80 u. Manche sind vollig atrophisch geschrumpft. Die
Muskelkerne sind yermehrt, centrale Kerne selten. Das interstitielle Gewebe
ist sehr gefiss- und fetireich, die Muskelbiindel selbst sind stellenweise von
starken Fetthiumchen durchzogen. Die Gefisswénde zeigen geringe Verdickung,
zahlreiche Kerne, in ihrem Lumen hiufig Leucocyten.

M. tibialis anticus. Geringe Kernwucherung; einige wenige hyper-
trophische Fasern bis zu 154 p Durchmesser, darunter soleche mit ausgeprigter
Spaltbildung.

M. gastroknemiug. Die meisten Biindel haben fast normales Aussehen,
ein Theil jedoch ist mehr oder weniger degenerirt, enthilt Vacuolen. In den
atrophischen Partien starke Verbreiterung und Neubildung saftigen Binde-
gewebes. Die Kerne haben sich stellenweise zu kompakten Haufen zusammen-
gethan.

Fall V.

39jdhriger Mann, seit vielen Jahren Potator. Seit einigen Mona-
ten Entwicklung allgemeiner Schwiche und Schmerzempfind-
lichkeit besonders in den Beinen. Hochgradige Parese derselben.
Beiderseits Westphal’sches Zeichen. Psychisch: Gedichtniss-
schwiche, protrahirtes Delirium. Tod 4 Wochen nach der Aufl-
nahme. —Verkalkungsprocesseinden weichen Hauten des Riicken-
markes. Kleine Himorrhagien in der weissen Substanz des ober-
ren Brustmarks., Degeneration der Nerven-Muskeldaste und der
Muskeln.

We..., Carl, geboren 2. April 1853, Fuhrherr, verheirathet, aufgenom-
men auf die Delirantenabtheilung des Charité-Krankenhauses zu Berlin am
9. December 1891. '

Anamnese, von der Frau des Palienten erhoben. Patient trinkt seit Jah-
ren; hauptsichlich Sehnaps, wurde schon einmal vor 10 Jahren 8 Tage lang
{(wegen Delirinm?) in der Charité behandelt. Seit lingerer Zeit fithlte er sich
schwach und hinfallig, liegt seit 9 Wochen zu Beit, klagle iiber Schwiiche in
den Beinen und iher Schmerzen, wo man ihn nur anfasste. Hin und wieder
habe er phantasirt, von Plerden und Kutschen gesprochen. Iliufig Schwindel,

4hH%
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besonders wenn er das Bett verliess, sowie Erbrechen von schleimigen Massen.
Oft klagte or iiber seine Augen, meinte, er kinne nicht ordentlich sehen. Kein
Doppelsehen, kein Schielen. Das Geddchtniss soll schon lange kurz gewor-
den sein, Zittern seit 1—2 Jahren bestehen. Ueber hereditire Belastung Wemg
zu erfahren, eine Schwester soll ,nervenschwach® sein.

Der Patient ist bei der Aufnahme ruhig, erklirt, vom Arzte hergeschickt
zu sein, weil er an Delirium tremens leide. Seit 8 Wochen sei er krank; will
in dieser Zejt zusehends abgemagert sein. Schlaf war stets guf, Sinnestén-
schungen stellt er in Abrede. Potus, Rum mit Ingwer frither fiir 6070 Pf.
pro Tag zugestanden, seit Beginn der Erkrankung angeblich nur fir 20 Pf.

Luetische Infection, Krampfe will er nie gehabt haben.

Status vom 12. December 1895. Die Haut ist feucht, der ganze Korper
reigh auffallende Magerkeit; das Fettpolster an den Daumen- und Fingerballen
ist geschwunden, die Haut ldsst sich {iberall in Falten abheben.

Tinke Pupille > rechte.

Die Reaction auf Lichteinfall und Convergenzbewegung ist prompt.

Augenbewegungen frei. Ophthalmoskopisch (Dr. Ahlbrandt): Beider-
seitige tiefe physiologische Excavation, temporale Abblassung der Papillen.

Facialisgebiet ohne Stérungen.

Kniephanomen bds. fehlend.-

Die motorische Kraft simmtlicher Extremititen ist sehr herabgeseizt.
Der Patient selbst erklirt die linke Korperb#lfte fiir schwiicher als die rechle,
doch ldsst sich objectiv kein Unterschied nachweisen.

Der Gang ist unsicher, schwankend, ausgesprochen paretisch. Rom-
berg’sches Symptom mnicht vorhanden. Beim Gehen schleift der Palient
manchmal das rechte Bein nach, ldsst die Fussspitze nach abwérts hdngen,
dic Umdrehung erfolgt langsam.

Blasenfunction intact.

6. Januar 1892. Patient verfillt kbrperlich mehr und mehr. Psychisch
isi er andauernd zeitlich und ortlich unorientirt, glaubt z. B. heule, erst seil
einer halben Stunde hier zu sein, meint sich auf dem Alexanderplatz zu be-
finden.

9. Januar 1892. Augenuntersuchung (Dr. Ahlbrandt). Beiderseils
typische temporale Abblassung. Pupillen weit, Reaction auf Licht anscheinend
fehlend.

Am 10, Januar 1892 trat an zunehmender Herzschwiiche der Exitus
letalis ein.

Mikroskopische Untersuchung.

Von der Hirnrinde wurde nur ein Stiick der ersten linken Temporalwin-
dung untersucht. Der Tangentialfaserfilz ist sehr fein und dicht, das supra-
und intraradisive Flechtwerk etwas blass, die Zellen scheinen weder vermin-
dert, noch wesentlich in jhrer Structur verdndert.

Die mittleren Gefisse sowohl der Pia wie der Himnrinde sind starrwandig,
aber nicht mit Kernep infiltrirt,
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Hirnstamm wurde nicht geschnitten.

Das Riickenmark, welches in allen Hohen von der Cauda equina bis zur
Pyramidenkreuzung untersucht wurde, ist von einem derben Pialgewebe um-
kleidet, in dem hiufig Kalkkugeln und Kalkplétichen liegen. Vordere und hin-
tere Wurzeln ohne nennenswerthe Degeneration. In der Riickenmarkssubstanz
macht sich durchweg eine starke Ifiillung der Capillaren geltend, die Gefiss-
wandungen sind hiufig torquirt, rigide. In der Ishe des oberen Brustmarkes
finden sich im Gebiet des rechten Pyramidenseitenstranges und der Subst. reti-
calaris alba einige kleine Himorrhagien; die Bindegewebsleisten an diesen
Stellen sind gequollen, einzelne Markfasern zerfallen.

Von Nervenstimmen wurden (nach Doppelfirbung mit Carmin und Hama-
toxylin) untersucht: N. radialis, N. medianus, N, ulnaris, N. peron. subl. und
N. peron. profundus.

Die Armnerven erweisen sich im Allgemeinen in allen ihren Bestand-
theilen als fast vollig intact. Nur ganz selten hie und da wird ein Fehlen
des Axencylinders, eine Verwischung der concentrischen Schichtung der Mark-
scheide bemerkt. Der N. ulnaris allein macht insofern eine Ausnahme, als
hier ziemlich zahlreiche Mastzellen vorkommen und besonders die Intima der
Geldsswandungen etwas verdickt ist.

N.peron. subl. und prof. gleichen in ihrem Aussehen dem N. ulnaris,
N. peron. prof. etwas gefiissreicher; in einzelnen Biindeln ist die Anzahl der
Fagsern ohne Axencylinder in geringem Grade erhéht. Keine oder nur andeu-
wngsweise Kernvermehrung.

Muskeln.

M. vastus int. a. Querschnitte. Statt polygonale Form darzubieten, haben
sich die Fasern mehr oder weniger abgerundet, ihre Réinder sind vielfach einge-
kerbt. Das Caliber der Fasern ist augserordentlich verschieden. Tast keineFaser
erweist sich als gesund. s finden sich alle Uehergiinge von der leicht hyper-
trophischen Form (80 ¢ Durchmesser) bis zam vollstindigen Zerfall, wobei die
Faser nur einen kornigen Keil von kaum grésserem Umfang als 2 bis. 3 Blut-
kérperchen zusammen darstellt.

Die hypervolumingsen Fasern haben ein homogen glasiges Aussehen,
fiihren oft 1—3 centrale Kerne, welche auch in denFasern von mittlerem Durch-
messernichtselten, dortsogarbis zu 6 und 7 in einzelnen Querschnitten gehiuft,
anzutreffen sind. In Fasern jeder Gattung zuweilen Fetttrépfchen oder Va-
cuolen. In einigen Vacuolen sieht man ein Blutkdrperchen eingelagert. Auch
Fasern mit veritabler Spalthildung, d. h. mil Kernen versehene, ein Drittel
bis eine Hilfte des Faserquerschnittes durchdringende Spalten sind vorhanden.
Der Inhalt der Fasern hat sich oft von seiner Sarcolemmhiille zuriickgezogen.
Je kleiner die Fasern, desto deutlicher erscheinen die Cohnheim’schenFelder
aufgesplittert. Massige Vermehrung der Sarcolemmlkerne. Das interstitielle
Gewebe in wechselndem Grade verbreitert, reichliche Kernwucherung desselben.
Ausserordentlich hiufig gewahrt man in den erweiterten Spalten zwischen den
Muskelfaserguerschnitten ein oder mehreve Blutkirperchen, theils frei, theils
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von einer diinnen Membran mit halbkreisformigem Kern eingeschlossen. Starke
Erweiterung, namentlich der kleineren Gefdsse; dieselben sind prall mit Blut
gefillt. Vereinzelt finden sich freie von Pigment durchsetzte Blutergiisse.
Fhenso sind in die grossen Maschenrfume zwischen den Muskelbiindeln zahl-
reiche freie Blutktrperchen und Himatoidinkristalle eingestreut. Die Geféisse
sind vermehrt, inshesondere die capillaren, die Wandungen, vor Allem die
Tunica media der grosseren Rohre verdickt.

b) Léngsschnitte. Die Quersireifing der Fibrillen ist im Allgemeinen
gut erhalten. Die verschiedene Breite der Fasern tritt deutlich hervor. Viele
haben ihre Structur ganz eingebilsst, stellen nur noch mit feinkriimligem Inhalt
gefiillte Sarcolemmschliuche dar mit reichlicher Kernwucherung. Je schmiler
die Tasern, desto mehr Kerne filhven dieselben; Kernzeilen bis zu sechs und
mehr Kernen. Doch sind unter den schmalen Fasern auch einige wenige
infacte zu bemerken. Durch die erwdhnte starke Fiillung, namentlich der
kleineren Gefiisse, sind die Muskelfasern stellenweise bauchig auseinanderge-
dringt. In den Faserspalien hie und da freie Blutkristalle und diter noch die
leinen, z Th. durch Pigment verfirbten Blutergiisse. In der unmittelbaren
Nachbarschaft derselben macht sich meist eine verstirkte Kernwucherung
geltend und die Muskelfasern (gleichviel ob es sich um an Rande oder in der
Mitte des Bindels gelegene handelt) sind an dieser Strecke ihres Verlaufes ge-
wihnlich degenerirt oder wenigstens in auffallendem Grade in fibrillire Langs-
streifen aufgeldst und zerschlissen. —-

Die kleinen Nerveniiste préisentiren auf den gleichen Schnitten zwar
cinige gut erhaltene Nervenfasern, aber ein Theil derselben ist immer ohne
Axencylinder und 1isst nicht mehr die concentrische Schichtung des Marlkes
erkennen. Zwischen den grésseren Haufen lagern ausgedehnte Haufen von
Kleinen Ringen; bei den meisten dieser ist der Axencylinder nicht mehr sicht-
har. Leichte Kernvermehrung; die Wandung der Geffisse etwas verdickt. Die
Gefigse selbst scheinen etwas vermehrt. Manche der kleinen Biindel lassen
keine Faserung mehr erkennen, sondern sind umgewandelt in Bindegewebe.

M. peroneus longus (Fig.4). Die Veriinderungen sind hier am hochgradig-
sten. Die hypertrophischen Fasern (bis zu 100 w) sind fast ebenso zahlreich
wie die atrophischen, heide Formen trifft man, was Lage und Grisse anlangt,
in buntem Durcheinander an. Lingsstreifung fast durchgéngig ebenso deutlieh,
wenn nicht noch ausgesprochener als Querstreifung. Die ldnglichen Sarcolemm-
Jerne reihen sich in Zeilen, 6—8 hintereinander, ausserdem sind auch die ge-
wohnlichen aus runden Kernen bestehende Perlschniire vorhanden. Fasern, dic
nicht mehr oder weniger abgerundet und ohne Kernvermehrung wiren, oder
gar solche, die vollendete Quersireifung darbieten, sind nirgends zu entdecken,
vielmehr sieht man ausser den genannten Processen zahlreiche Vacuolen,
Spaltbildungen und centrale Kerne; einzelne Fasern, mit Vorliebe hypervolu-
minése, weisen in ihrem Centrum oder gegen die Peripherie hin eine eigen-
artige Tiipfelung auf, d. h. gréssere und kleinere helle Punkte, so dass der
Faserquerschnitt ein fsrmlich gefenstertes Aussehen gewinnt. Das iberall ver-
breiterte interstitielle Gewebe ist stellenweise enorm gewuchert, derart, dass
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unter den breiten welligen mit reichlichen Kernen und Geffissen versehenen
Bindegewebsziigen die Muskelfasern sich wie kleine Inseln ausnehmen. In
den Spalten wie in den grossen Maschenrdumen verstreutes Bluipigment. Die
Fiillung der kleinen Gefisse ist dagegen nicht so auffallend, wie beim M. vastus
int. Frischere Blutaustritte innerhalb der Muskelbiindel fehlen, ebengo kommen
Blutkérperchen, sei es mit oder ohne Wandung, zwischen den Fasern spir-
licher vaor.

An den arteriellen Gefdssen, besonders an den kleineren, constatirt man
eine nicht unbetrichtliche Wucherung der Endothelzellen, die zur Verengerung,
selten zur Obliteration des Lumens gefithrt hat.

Die in dem intermusculdren Gewebe verlaufenden Nervenbiindelchen
lagsen je nach ihrem Volumen einen gesteigerten Grad der Degeneration er-
nennen, Wiahrend das Bild der grdsseren Stimmechen dem bei dem M. vastus
int. geschilderten entspricht, sind die kleineren fast ganz in bindegewebige
kernreiche Stringe ibergegangen; kaum, dass man auf Querschnitten noch
einige helle Ringe ohne Axencylinder wahrnimmd.

Neuromusculdre Stimmchen lassen sich in dem Stiick des M. vastus int.
iiberhaupt nicht, im M. peroneus longus nur in verschwindender Anzahl — in
sechs Schnitten von je 1 Qotm. Fldche nur drei — eruiren. Dieselben haben
die charakteristische zwishelschaalenformige Umhiillung, die Muskelfiserchen
sind kirig zerfallen, enthalten zum Theil Vacuolen und 2—3 centrale Kerne;
Nerven sind. nicht sichtbar, nur einige stark roth gefirbte Punlte, deren Natur
als Nerven zweifelhaft bleibt.

M. adductor zeigt im Gegensatz zu den vorhergehenden Muskeln mannig-
fache Fetteinlagerungen und derbe die Muskelbiindel durchsetzende Bindege-
webszlige. Die Ildeinen Gefiisse sind prall gefiillt, im Uebrigen fast gleiches
Bild wie Peroneus.

Die Tiipfelung und Vacuolenbildung mancher, besonders der hypertro-
phischen Fasern sehr ausgeprigt. Neuromusculire Stimmchen und Nerven-
biindelchen sind nicht anzutreffen.

M. biceps bietel hauptsichlich eine Verschmilerung der Muskelfasern,
die von reichlicher Kernwucherung begleitet ist. Die Querstreifung hat ver-
hiltnissmissig wenig gelitten. Iiypervolumingse und atrophische Fasern finden
sich in geringer Menge. Das interstiticlle Gewebe ist wenig verbreitert. Neuro-
musculire Stimmehen fehlen, dagegen sicht man mehrere gréssere Nerven-
biindel, deren Fasern mit verschwindenden Ausnahmen sich durch aunsgebildete
Axendrelung und deutliche Markschichtung auszeichnen. In der Umgebung
der Geftisse hier und da ausgetretene Blutkérperchen.

M.flexor digitorum. Die Schnitte miissen nahezuals normal hezeichnet
werden. Die meisten Fasern sind nicht verschmilert, haben polygonale Form,
deutliche Quersireifung. Nur die Kerne sind etwas vermehrt und man ver-
misst auch nicht einige abgerundete, hypervolumingse Fasern, deren Quer-
streifong aufgehoben ist,

Resumiren wir kurz die klinischen und anatomischen Befunde:

Im ersten Falle (Eng...... ) handelt es sich um einen B8jihrigen,
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in seinem Ernahrungszustand sehr reducirten Mann, der jedoch bis zu
seiner Aufnahme im Krankenhaus noch einigermassen sich auf den
Beinen gehalten zu haben scheint, nur iiber Schwiichezustande klagte,
his plotzlich, einsetzend mit einem (oder wahrscheinlich mehreren)
Krampfanfall sich in Kirze ein charakteristischer Symptomencomplex
entwickelte, der gleichzeitig das centrale wie peripherische Nervensystem
umfasste. Kamm einige Tage nach der Aufnahme sehen wir in schneller
Folge motorische und sensible Stérungen in Form von Paresen, Ab-
schwiichung der Kniephiinomene, Hyper- und Hypasthesien, hauptsiichlich
der unteren Extremititen auftreten. Die elektrische Priifung an den
Streckmuskeln derselben zeigt Entartungsreaction, im ibrigen eine starke
Herabsetzung. Im weiteren Verlauf gesellen sich Verminderung des
Lagegefithls, Verlangsamung der Schmerzleitung hinzu. Der Puls ist fast
dauernd beschleunigt, die Temperatur meist, wohl infolge der vor-
handenen Lungentuberculose, erhtht. Psychisch bildet sich ein durch
hochgradige Gedichtnisssehwiche, Verkennung von Zeit und Umgebung,
Evinnerungstiuschungen combinirt mit Wahnideen, Sinnestiuschungen
und iltusioniiren Deutungen ausgezeichnetes Krankheitsbild aus.  Der
Patient erziht mit Vorliebe von den Spaziergingen, die er unternommen
haben will, glaubt sich auf einem Dampfer zu befinden, der augenblick-
lich anhalte, merkt gar nicht, dass er nach seinen Berichten zur selben
Stunde an der Elbe und der Spree ist, sieht in seinen ihm hisher frem-
den Nachbarn alte Bekannte, nennt als Zeit irgend ein Datum, das ihm
gerade einfillt. Auf seine Irrthimer aufmerksam gemacht, stellt er sich
in komischer Art selbst zur Rede, vermag einen Augenblick sich u-
sammenzunehmen, um in der nichsten Minute wieder in das Fabuliren
zuriickzuverfallen und auf alle moglichen Suggestiviragen einzugehen.
Dabei ist er im Stande, iber lingst szuriickliegende Ereignisse, seine
Jugenderlebnisse, Beruf etc. ziemlich sichere Auskunft zu geben, wenig-
stens sind seine Angaben in dieser Richtung immer dieselben. Rechen-
exempel 16st er prompt. Hie und da steht er offenbar unter dem directen
Zinfluss von Hallucinationen des Gehores, worauf unter andern die mit
cinem Affectausbruch gediusserte Bemerkung hindeutet, sein Vater sei
nicht todt, dies sel nur ein Gerficht. In merkwirdigem Gegensatz 7#u
der meist vorherrschenden euphorischen Stimmung steht das undefinirte
von ibm empfundene Krankheitsgefiihl.

Nach 5 Monaten stellt sich nach und nach eine gewisse Beruhigung
oder vielmehr Apathie ein. Die Paresen bessern sich eher als dass sie
weitere Fortschritte machen. Zuletzt treten Inanitionserscheinungen auf,
unter zunehmendem Verfall und unter Ansteigen des Fiebers erfolgt der
Tod an Lungenschwindsucht 7 Monate nach Boginn der Erkrankung.
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Die mikroskopische Untersuchung der peripherischen Nerven uwd
Muskeln ergiebt entsprechend den in vivo vorhandenen Schwiche- und
Lahmungssymptomen einen verschiedenen Grad der Degeneration, die
allgemein mit der Entfernung vom Centrum wichst. Wihrend an den
3 grossen Nervenstimmen des Oberarmg nur einzelne Fasern zerfallen
sind, sehen wir im vorderen Drittel des Unterarms hereits iber dic Hilfte
der Nervenrdhren ergriffen und in den Muskelésten erveicht der Process
die hochste Intensitit.  Diesclben Abstufungen treffen fiir die unteren
Extremitiiten, nur weit ausgepriigter, zu.  Die pathologischen Verinde-
rungen erstrecken sich auf den ganzen Aufbau der Gewebe, anf die um-
hiillenden Scheiden, dic Nerven und Geffisse. Die epi- und perineuralen
Hillen haben sich durch neugebildete Bindegewebsziige z. Th. durch
Fetteinlagerungen verbreitert, die Kerne sind vermehrt, die Vaseularisa-
tion ist reichlicher geworden, die Gefisse sind leicht verdickt und oft
zellig infiltrirt.  Die Markfasern der Nervenbiindel haben sich mehr oder
weniger verschmilert, enthalten zahlreiche vergrésserte IKerne. Zwm
Theil bieten die [Fasern alle Stadien der Degeneration von der Ab-
blassung und Zerkliiftung des Markes bis zur Resorption desselben und
der Bildung von TFettkérnchenkugeln. Andere, dies ist besonders beim
N. tibialis und N. peroneus der Fall, tragen den Charakter der soge-
nannten ,segmentiren Neuritis®, d. h. die Fasern wechseln hiunfig i
Caliber, indem sie, meist an einem Ranvier’schen Sehniirring, plétz-
Heh ihr Volumen zu 1/, bis /g ihres bisherigen vermindern, um derge-
stalt als feinste mit Husserst zartem Myelinmantel nmkleidete Fasern
entweder weiterhin zu verlaufen oder als ,Schaltstiicke® (Segments inter-
:alaires) nach gewissen Entiernungen wieder in Ilasern des urspriing-
lichen Calibers einzumiinden. Im Gegensatz zu den Resultaten der
meisten Autoren, welche diese ,.segmentive Form der Neuritis“ beschrie-
ben haben (Gombault, Dreschfeld, Giese und Pagenstecher u. a.)
muss betont werden, dass nur die wenigsten der groben Fasern, welche
derartige Schaltstiicke filhren, ein normales Aussehen haben. Thr Mark
ist hiaufig schon in grosserer Entfernung vor dem Uebergang schollig
geworden, gequollen, kugelig oder kornig zerfallen. In den dadurch
gesetzten Liicken lisst sich wiederholt nit ziemlicher Sicherheit ein
schmales fast markloses Band erkennen, das nicht dem Axencylinder
sondern vielmehr chen jener feinen Faser zu entsprechen scheint,
die spater frel zu Tage fritt. Oft hat sich das Mark der groben Faser
kurz vor dem Schniirring, mit dem sie ihr Volumen #ndert, zuriick-
gezogen und man sieht anch da schon aus dem retrahirten Mark die
schmalen Fasern hervorbrechen und den Schniirring durchsetzen.  Zu-
wetlen hingen den schmalen Fasern selbst in ihrem freien Verlauf noch
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Ueberreste der urspriinglichen groben Faser an. In der Regel prisen-
tiren sie sich jedoch, seien sie nun Schaltstiicke oder nicht, als voll-
stindig intacte Fasern, die, wenn ihre Herkunft nicht bekannt wire,
von den andern feinen gesunden Fasern nicht zu unterscheiden sind.
Nur ein Theil unter ihnen lisst duvch seinen bestiubten, feinkérnigen
Inhalt, in dem sich auch manchmal kleinste Markkugeln vorfinden, er-
kennen, dass er der Degeneration anheimgefallen ist.

Die Muskeln haben Verinderungen interstitieller nnd parenchyma-
tiser Natur erlitten, deren Intensitit gleichen Schritt mit denjenigen der
Nerven hilt. Conform der relativ geringen Degeneration der Armnerven
an den von ihnen versorgten Muskeln constatiren wir eine leichte Ab-
rundung der Fasern, die im missigen Grade mit Atrophie oder Hyper-
trophie, Vermehrung der Kerne, hie und da Vacuolisirung sich verkniipft.
Das interstitielle Gewebe ist verbreitert, die Adventitia der Gefiisse ctwas
verdickt. Weitaus betréichtlicher ist die degenerative Zerstdrung an den
unteren Extremititen ausgepriigt. DBesonders treten die Gegensiitze zwi-
schen vollig atrophischen und stark hypertrophischen Fasern hervor.
Die Kerne sind iiberall vermehrt, ihre besonderen Anhiufungen an man-
chen Stellen scheinen nicht ohne Einfluss auf das Volumen der Fasern
zu sein. Wenigstens sind diese im Bereich der Kernanhiinfungen ebenso
sehr verschmilert, wie sie ausserhalb desselben gequollen, hypervolu-
minds sind. Die Vacuolisirung mancher Fasern geht so weit, dass diesc
wie Siebe aussehen. Das interstitielle Gewebe ist stark gewuchert, fett-
reich, entsendet Ziige in die Muskelbiindel.

Die vorgefundenen Verinderungen im Riickenmark concentriven sich
abgesehen von der chronischen Verdickung seiner Pia vor allem auf dic
Ansammlung zahlrveicher Kalkconcremente in der Peripherie und die
Gefisse. Man constatirt eine allgemeine Dilatation und Hyperiimie,
" speciell der Capillaren, Verdickung und Rigiditit vieler arterieller und
ventser Winde, Wucherung des Endothels der kleinen Arterien, endlich
Zerreissungen mehrerer venoser Gefiisswandungen mit Blutaustritten in
die Nachbarschaft. Das Gefisssystem der dorsalen Hilfte des Riicken-
markes ist entschieden stirker hetheiligh als das der ventralen Hilfte.
In allen Hohen des Rickenmarks, vorwiegend in der Mitte des Brust-
markes finden sich kleinere Himorrhagien meist frischen Ursprunges, da
sie nur zu einer Verdringung, nicht Zerstorung der Fasern gefiihrt haben.
Nur im mittleren Halsmark am lateralen Rande des linken Hinterstranges
ldsst sich ein alterer Erweichungsherd nebst einem zerrissenen Gefiss
nachweisen. Die Ganglienzellen der Vorderhorner sind gesund bis auf
eine verschwindend kleine Anzahl, welche die ersten Stadien der Dege-
neration darbietet.
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Im verlingerten Mark setzen sich die geschilderten Gefiissverinde-
rungen im Gebiet des Tractus arteriosus posterior fort und iiben ihre
Rickwirkung hauptsichlich in den Wandungen des 4. Ventrikels, im
distalen Gebiet des Vaguskernes aus. Briicke und hinterer Vierhiigel
sind frei. Den ausgedehntesten Zerstérungen begegnen wir erst am proxi-
malen Ende des Aquaeductus. Von dort ab treten nicht nur ausserordent-
lich zahlreiche Hamorrhagien, die zu einer ausgesprochenen Faserreduc-
tion und zwr Bildung von Fettkirnchenzellen in der medialen Wand des
dritten Ventrikels gefihrt haben, sondern wir finden auch eine fast lo-
cale Atrophie beider Corpora mammillaria, beider Habenulae, theilweise
Atrophie im distalen Abschnitt des vorderen Sehhiigelkernes, kleinere
Blutungen in den Streifenhiigeln, endlieh ein massenhaftes Auftreten von
sogenannten Choreakorperchen in den inneren Gliedern beider Linsen-
kerne.

Auch in der Hirnrinde stossen wir in den zwei einzigen Partien,
welche untersucht wurden, der linken Insel und der linken Central- und
Paracentralwindung auf Herderscheinungen und constatiren ausserdem
einen nicht unbetriichtlichen tangentialen Faserschwund. Bemerkenswerth
ist das zahlreiche Vorkommen von Kalkkugeln in den Hirn- und Riicken-
markshiiuten.

Der zweite Fall betrifft einen hereditir belasteten 48jihrigen Mann,
bei welchem die chronische Alkoholintoxication schon in den letaten
4 Jahren wiederholt zu acuten Kruptionen gefiihrt hatte. Zuletzt bilden
sich in schleichender Weise, im Verlauf von 4—5 Wochen, die Symptome
einer leicht atactischen Form der Neuritis aus, namentlich in den unteren
Extremititen. Gleichzeitig hietet er eine geistige Storung dar, deren
Charakter derselbe ist, wie wir bei dem vorigen Patienten beobachteten.
In derselben dement euphorischen Art, wie dieser von seinen weiten
Spaziergingen erzihlt, berichtet er von Krebs- und Fischziigen, ist itber
Ort, Zeit und Umgebung desorientirt, delivirt oft leise vor sich hin.
Nach mehrmonatlicher Krankheitsbehandlung giebt sich cine voriiber-
gehende Wendung der motorischen und psychischen Symptome zur
Besserung kund, wihrend die bei ihm bestehende Lungentuberculose
Fortschritte macht, so dass 3/, Jahre nach der Aufnahme das letale
Ende eintritt.

Die Untersuchung der Nerven und Muskeln fordert im Wesentlichen
wieder den gleichen Befund zu Tage; wir constatiren progressive Zu-
nahme der Nervendegeneration gegen die Peripherie hin, und deutliche
Verinderungen der Gefisse. Der Umstand, dass die Nervenfasern des
Plexus brachialis sich als gesund erwiesen, wihrend in den mittleren
Arterien des Plexus und in der Adventitia der Art. axillavis sich schon



702 Dr. Hans Gudden,

recht erhebliche Wucherungs- und himorrhagische Processe #usserten,
scheint nicht ohne Bedeutung zu sein. Man kann sich vorstellen, dass
die daraus resultirenden Ernihrungsstérungen zuerst in ihren Endzwei-
gen d. h. in der Peripherie ihre Wirkung entfalteten.

Von Interesse ist die, wenn auch sehr schwache jedoch bis in die -
Kernvegion aufsteigende Degeneration in den beiden Hinterstringen, die
wohl mit der vorgefundenen Atrophie einiger [Faserbiindel in der Cauda
equina in Zusammenhang gebracht werden muss. Ob diese geringe
Atrophie (welche die Clarke’schen Siulen ganz unberiihrt liess) im
Stande war, die allerdings nur leichte Ataxic der unteren Extremititen
zu erzeugen, vermag ich nicht zu entscheiden, umsoweniger als bekannt
lich oft genug hei exquisiter Ataxie der Neuritiker die Hinterstriinge
vollig unversehrt gefunden worden sind.

/dhrend die Medulla oblongata (abgesehen von den Kernen der
Hinterstringe), die Briicke und Vierbiigel gesund sind, nur eine allge-
meine Hyperdmie der Capillaren zeigen, prisentiren sich am Anfang
des 111 Ventrikels im centralen Hohlengrau kleinere Extravasate mit
geringem Markzerfall in der unmittelbaren Nachbarschaft.

Der Faserschwund in der Hirnrinde ist viel ausgeprigter als im
ersten. Fall.

Bei dem dritten Patienten, einem 42jibrigen Mann, dessen Vater
auch schon stark getrunken haben soll, hatte sich auf Grund des fort-
gesetzten Alkoholmissbrauches bereits 5 Jahre vor Ausbruch der Neu-
ritis eine Epilepsie etablirt und wiederholt war es zu Delirium tremens
gekommen. Die Krampferscheinungen, welche er in den ersten Tagen
nach seiner letzten Aufnahme darhot, unterschieden sich von den frither
bei ihm beobachteten typischen epileptischen Anfillen wesentlich. Diesmal
waren es nur auf die Hals- und Brustmuskulatur und den linken Arm be-
schriinkte clonische und tonische Contractionen, die bei erhaltenem Be-
wusstsein vor sich gingen, im Schlafe nicht ganz cessirten. Durch
psychische Erregung konnten sie, nachdem sie verschwunden, eine Zeit
lang in geringem Masse wieder hervorgerufen werden. Der linke Arm
war leicht paretisch. Die neuritischen Symptome manifestirten sich
durch Hyperisthesien, dureh Druckempfindlichkeit der Nerven und Mus-
keln, durch die Schwiiche der letzteren, wobei freilich die Diirftigkeit
seines Ernihrungszustandes mit zu beriicksichtigen ist. Die Affection
der Psyche bestand in Gediichtnissschwiche, Hilaritas, zuweilen ab-
wechselnd mit weinerlicher Stimmung, nfichtlicher Unruhe. (Gegen das
Ende mussitirende Delirien.

Den relativ gering ausgebildeten neuritischen Erscheinungen ent-
spricht die ziemlich missige Degeneration der peripheren Nerven und
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Muskeln. Die Nerven bieten zum Theil dag Bild der segmentiren De-
generation. Um so intensiver sind die Verinderungen im Centralnerven-
system, die formlich in Etappen eingetheilt und offenbar durelr Altera-
tion (Verkalkung) der Gefisse bedingt sind. Besonders deutlich tritt
diese im distalen Vagusgebiet hervor, wo die Himorrhagien sich un-
mittelbar oberhalb der Kalkinfiltrationen aufbauen. In der Briicke loca-
lisiven sich dieselben gerade in der kernfreien Zone zwischen N. facialis
und frochlearis. Am weitgehendsten sind die Versinderungen im Gebiet
des II. Ventrikels und der grossen Ganglien inel. der Corpora mam-
millaria. Die Extravasate beschriinken sich auf die mediale und ven-
trale Ventrikelwand, wihrend es besonders in den Sehhiigeln zu einer
geradezu abundant zu nemnenden Entwicklung von feinen Gefissen wund
Fettkérnchenzellen gekommen ist. Das Fasermetz hat dabei eine be-
trichtliche Abnahme erfahren. Die Vermehrung der Gefiisse lisst sich
anch noch in der motorischen Zone der Hirnrinde nachweisen. Die
Tangentialfasern sind dort sowohl wie im Stirnhirn stark reducirt.

Der vierte Fall zeichnet sich durch seinen raschen Verlauf aus.
Der 35jihrige Patient stammt aus einer zu Tuberculose disponirenden
Pamilie, ist seit seinen Militiirjahren starker Trinker, laborirte seit
cinigen Jahren an Brustbeschwerden und hatte mehrere Male Krampfe.
Bereits 1/,—3/, Jahre vor der Aufnahme scheint er eine neuritische
Attaque durchgemacht zu haben, welche vorwiegend die Peronei betraf,
er konnte die Fiisse nicht mehr heben“. Spiter erfolgte eine Himoptoe
und bald darauf entwickelt sich abermals eine doppelseitige Peroncus-
lahmung, die links stérker ist als rechts. Elekirisch zeigt sich in den
Streckern der Unterschenkel Entartungsreaction, in den tbrigen Muskeln
Herabsetzung der Ervegbarkeit. Bald nach der Aufnahme erkrankt er
an einem 4tigigen Delivium, an welches sich ein Zustand von Buphoric
mit Gediehtnissschwiche und nichtlicher Unruhe anschliesst. Tod an
Lungenschwindsucht am 10. Tage der Behandlung.

Die mikroskopische Durchmusterung der Muskel- und Nervenpriipa-
rate lisst mancherlel Abweichungen von den bisher betrachteten erken-
nen, indem die Degencration offenkundig einen frischen Charakter trigt.
Daftic sprechen, was die Muskeln anbelangt, die durch serise Aus-
schwitzungen entstandenen Liicken zwischen den Muskelquerschnitten,
das sehr saft- und gefissreiche Bindegewebe, endlich das Vorkommen
von Leukoeyten in den Gefiissen. Die Nerven bieten eine grissere Ab-
wechselung in dem Bilde des Zerfalls, d. h. in ein und derselben Ner-
venfaser sind oft mehrere Stadien desselben gleichzeitiz, Quellung in
einer Strecke, kugelige Aufballung, Retraction und Resorption in an-
deren Strecken wahrzunehmen, Am ansgeprigtesten ist der degenerative
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Process im N. tibialis und den N. peronei. Aunch die N. crurales sammt
ihren Zweigen sind sehr ergriffen. Sie zeigen eine besonders reichliche
Production von vergrisserten Kernen, die, wie es aus ihrem Nebenein-
anderliegen den Anschein hat, noch in lebhafter Mitose thitig sind.

Das Riickenmark, die Medulla oblongata, Briicke und Vierhiigel
sind gesund, dagegen begegnen wir in der Wand des dritten Ventrikels
wieder den bekannten Veriinderungen, nimlich mehr oder weniger aus-
gedehnten Himorrhagien mit Markzerfall in der Umgebung, Fettkérn-
chenzellen, letzteren auch in den distalen Schnitfen der Tubercula an-
teriora und besonders zahlreich in den medialen Ganglien der Corpora
mammillaria.

Am Tangentialfasernetz der Hirnrinde ist nur im Bereich der Stirn-
windung ein geringer Faserschwund zu constatiren.

Der letzte Fall nihert sich in klinischer und anatomischer Beziehung
wieder mehr den beiden ersten. Er betrifft einen 39jihrigen Maunn,
langjahrigen Potator, bei dem sich allmiilig eine allgemeine Schwicho
der Extremitiiten, Druckempfindlichkeit etc. einstellte. Gleichzeitig fing
er an, iiber Abnahme der Sehkraft und Schwindel zu klagen, phanta-
sirte zuweilen, gerieth endlich in protrahirtes Delirium, wurde successiv
decrepide, starb 4 Wochen nach der Aufnahme.

Bei der mikroskopischen Untersuchung stellten sich die Nerven-
stimme als fast normal und nur die Muskeln und deren Nerveniistchen
mehr oder weniger erkrankt heraus. In den Riickenmarkshiuten fan-
den sich hiufige Kalkeinlagerungen. Die Wurzeln waren intact, die
Riickenmarksubstanz sehr hyperdmisch, stellenweise (im oberen Brust-
mark) mit kleinen Extravasaten durchtriinkt, die von einer nur gering-
gradigen Zerstorung in ‘der Umgebung begleitet war. Der Hirnstamm
war leider nicht aufgehoben worden. Stiicke aus der I. Temporalwin-
“dung des Gehirns zeigten nichts Abnormes.

Bevor ich zu einer vergleichenden Schilderung iibergehe, muss ich
noch eines bisher absichtlich nicht erwihnten Befundes gedenken, der
sich bei den simmtlichen untersuchten Nerven der ersten vier Falle
fand. In Osmiumzupfpriiparaten von Fasern, besonders solchen, die .dem
Perineurium anliegen, gelingt es ausserordentlich hiufig, eigenartige Fa-
sern zu isoliven (Fig. 19—26), die sich, was ihren Breitendurchmesser
und ihre Structar betrifft, sehr von den bisher bekannten Nervenfasern
abheben. Sie sind viel breiter als die gewshnlichen markhaltigen Ner-
venfasern, haben keine ausgeprigte Scheidung im Axencylinder und
Markmantel, sondern sie bestehen aus einer blassen protoplasmatischen



Beitriige zur Kenntuniss der multiplen Alkoholneuritis. 705

Masse, in welcher man grosse ovale Kerne und Marksubstanz in den
verschiedensten Anordaungen wahrnimmt. Das Mark ist bald zu dilnnen
Fiaden ausgezogen, bald in unregelmissigen Schollen aufgehiuft oder in
Kugeln perlschnurartig hintereinander gereiht, dann wieder in Bandform,
streckenweise fehlt es ganz, kurz die Formen sind so wechselnd, dass
allein die Bilder das Verstindniss geben konnen. Der Saum der Fasern
zeigt oft dunkle Contouren von wechselnder Breite, andere Male setzt
sich die Peripherie aus einer Kette kleinster blasser Ringe zusammen,
als ob es sich um feinste marklose Fasern handelte.

Oft verschmelzen mehrere Fasern untereinander zu barock aussehen-
den Gebilden (Figur 25). Dass wir es hier etwa mit Kunstprodue-
ten zu thun haben, ist durchaus ausgeschlossen. Es wire ja denk-
bar, dass einzelne Bindelchen sich zu wenig oder unregelmissig mit
Osminm durchtriinkt hétten, derart unvollkommen imbibirte Fasern sehen
jedoch ganz anders aus und man lernt sie schnell, mit sicherem Blick
sogleich erkennen. Uebrigens zeichnen sich unsere Iasern durch eine
Eigenschaft aus, die von der Fixirungs- bezw. Farbungsfliissigkeit ganz
unabhiingig ist, das sind nimlich die aussererdentlich hiufigen Theilun-
gen, welche sie eingehen, und welche in den TFiguren ebenfalls veran-
schaulicht sind. Die Theilungen der Fasern einerseits, die stellenweisen
klumpigen Anhiufungen von Marksubstanz in ihrem Tnnern andererseits
konnen namentlich bei Untersuchung mit schwachen Vergrésserungen
leicht zu Verwechslung dieser Fasern mit Gefissen Veranlassung geben.
Die genauere Betrachtung klirt jedoch deutliche Unterschiede auf.
Figur 2a, und b. geben je cin Gefiss und eine Faser wieder, welche
auch im Priparat nebeneinanderliegen. Man sieht, wie verschieden die
Formen sind, welche das Mark angenommen hat; einzelne Klumpen sind
weitaus grosser, als Blutkorperchen je sein konnen. Ausserdem erschei-
nen die Marktrépfchen und -Klumpen von oliger Besehaffenheit und
lassen sich schon dadurch von Blutkdrperehen unterscheiden.

Was das Vorkommen dieser Fasern, iiber deren Bedeutung zu spre-
chen, ich mir anf den Schluss der Arbeit verspare, betrifft, so fanden sie
sich am zahlreichsten in den Nerven von Fall 1., in nicht viel geringerer
Menge liessen sie sich aus den Nerven der iibrigen Fille mit Ausnahme
von Fall V., der darauf hin nicht untersucht wurde, da von diesem
Osmiumpriparate nicht angefertigt warven, herauszupfen. Ich bemerke
gleich hier, dass ich Fasern gleicher Art, wenn auch in geringer Zahl
auch bel Nerven von Patienten gefunden habe, welehe an progressiver
Paralyse, seniler Demenz, oder an Inanitionszustinden gelitten hatten.
(Fig. 27a—c¢.)
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Die beschriebenen Iille umfassen simmtlich Minner in den mittlercn
Lebensjahren, bei denen die langdauernde und anhaltende Intoxication zum
Theil schon vor Jahren mehr oder weniger ausgesprochene Reactionen
von Seiten des centralen und peripheren Nervensystems in Form von
zahlreichen sensiblen und motorischen Stdrnungen, reizbarer Schwiche,
selbst Delirium und epileptische Krimpfe ansgelost hatte. Zwei hatten be-
reits einmal neuritische Attaquen tiberstanden. Das klinisehe Bild nun, wel-
ches die Patienten bei ihrer letzten zum Tode filhrenden Erkrankung darbo-
ten, weicht, mit Ausnahme einer Beobachtung (Hei.....), die sich mit
eigenartigen Kriimpfen complicirte, in nichts von der typischen Alkoholneu-
rvitis ab. Die Paresen und Paralysen erstrecken sich hauptsiichlich auf
die unteren Extremititen, wobei die Extensoren starker betheiligt sind,
als die tibrige Muskulatur. Die Kniephinomene sind entweder abge-
schwiicht oder fehlend, die elektrische Prifung, soweit sie vorgenommen
wurde, ergiebt Herabsetzung der Erregbarkeit bis zur Entartungsreac-
tion. Nirgends vermissen wir Schmerzhaftigkeit der Muskeln nnd grossen
Nervenstimme, ferner Sensibilititsstorungen, die theils in gesteigerter
oder verminderter Empfindlichkeit, theils in verlangsamter Schmerzlei-
tung bestehen. Zwei der Fille nihern sich der elektrischen Form. Die
psychische Sphire ist bei keinem intact.

Bei allen constatiren wir eine nicht unbetrichtliche geistige
Schwiche, namentlich = des Gedidchtnisses, eine gegen die Schwere
des leidens sehr contrastivende gehobene Stimmung, die zuweilen
voriibergehend durch plotzliche Umschlige nach der depressiven Rich-
tung unterbrochen wird. Der am acutesten verlaufende Fall (Biel.....
machte ein mehrtigiges Delirium tremens durch. Gegen das lefale
Ende tritt vermehrte Unruhe ein, die Kranken sind angstlich, liegen in
mussitirenden Delivien. Ein derartiger Verlauf ist nichts Ungewohnliches.

Die beiden ersten Kranken zeichnen sich durch eine eigenartige
langdauernde Psychose .aus, wie sie bekanntlich von Korsakow zuerst
geschildert worden ist, unter dem Namen ,Psychosis polyneuritica’ oder
,Cerebropathia psychica toxaemica“, Diese Bezeichnung begrindet Kor-
sakow daraus, dass ,zwar die psychische Storung im Vordergrunde
steht, neben ihr aber fast stets auch dndere Symptome einer Hirnaffec-
tion auftreten, zum Theil Schwindel, Erbrechen, zuweilen Nystagmus,
Sprachstorungen, Pupillendifferenz und dergl.¥ Zum Unterschiede von
von anderen Cerebropathien heisst er sie toxiimisch, ,weil bei ihr dic
Alteration des Gehirns hedingt ist durch die Anwesenheit toxischer Sub-
stanzen im Blute*.

Auch beim Alkoholismus liege eine Toxéimie zu Grunde, indem der
Alkohol einerseits die Entwicklung von Ptomainen oder Leukomainen
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erleichtere, andererseits deren Wirkung sich gerade im Nervensystem
und speciell im Gehirn um so leichter entfalte, als dasselbe durch den
hiufigen Alkoholmissbrauch in seinen Lymphbahnen und seinem Binde-
gewebsapparat alterirt, schon besonders vulnerabel geworden sei. Das
erklire auch die Thatsache, dass die in Rede stehende psychische Sts-
rung besonders h#ufig bei multipler Neuritis alkoholischen Ursprungs
beobachtet wird. ‘

Die Grundsymptome der Krankheit schildert Korsakow wortlich wie
folgt: ,Ein hoher Grad von reizbarer Schwiche der psychischen Sphire;
dann eine mehr oder minder tiefe Storung der Ideenassociation, und endlich
Triibung des Gedéchtnisses. Als schwichster Ausdruck von Betheiligung der
psychischen Sphére bei der erdrterten Krankheit erscheint eine reizbare
Schwiche, sich dussernd in Schlaflosigkeit, in leichter Ermiidbarkeit des Ge-
hirns, welche ihrerseits in dem leichten Aufireten von Affecten der Furcht,
des Kummers zum Ausdruck kommt; die Kranken werden besonders gegen
Abend erregt, fiirchten etwas, erwarten etwas, sind oft buchstablich mit Allem
unzufrieden. Dabei kommt nicht selten Unfihigkeit, der Aufmerksamkeit zn
gebieten, vor, Unmiglichkeiten, gewisse Vorstellungen los zu werden, und es
treten in Folge dessen Zwangsideen auf, meist aufregenden, befingstigenden
Characters. Oft kommt es im Anschluss daran zu mancherlei Triumen, un-
tiberlegten Wiinschen. Geht die psychische Alteration tiefer, so hort jede Mog-
lichkeit eines correcten Gedankenganges auf; die Aufmerksamkeit ist nicht
mehr im Stande, die Verkniipfung der Vorstellungen zu leiten. Die letzteren
werden durcheinander gemengt, treten inconsequent, unrichtig ins Bewusstsein.
Zuweilen entwickelt sich ein solcher Zustand acut — ganz im Beginn der
Krankheit, mitunter gleichzeitig mit den Initial-Symptomen der multiplen
Neuritis, zuweilen sogar noch vor denselben. Dann tritt in den meisten Fillen
zu Anfang ein Zustand heftigen Affects auf, am hiufigsten in Gestalt von
Furcht, Panphobie, begleitet von den entsprechenden Delirien, Hallucinationen
und affectiven Handlungen. Gewohnlich dauert iibrigens der erregte Zustand
nicht lange, sondern geht in Genesung oder eine chronische Krankheitsform
Uber. Diese chronische Form trigt ihrerseits den Character des stupordsen
Schwachsinnes oder der apathischen Verwirrtheit.

Der stupordse Schwachsinn Hussert sich in tiefer Storung der Ueber-
legung mit isolirten delirigsen Ideen, INlusionen, Hallucinationen, oft mit zeit-
weiligen Ausbriichen von Tobsucht, In einigen Fillen ereicht die Demenz
einen sehr hohen Grad, die Patienten werden ganz schwachsinnig, unreinlich.
Da sich bisweilen in dieser Periode zu den Symptomen multipler Neuritis —
wie: schwankender Gang, Stérung der Patellarreflexe, Tremor der Extremititen
— einige Symptome von Seiten der Kopfnerven hinzugesellen, so kann man
die Krankheit mit progressiver Paralyse verwechseln, und wird hinterher sehr
erstaunt sein, den Kranken genesen zu sehen.

In anderen Fillen tragt die chronische Form der erérterten Psychose den
Character der apathischen Verwirrtheit. Zuweilen tritt sie als Endstadium einer
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anfinglichen tobsiichtigen (hallucinatorischen) Verwirrtheit auf, in anderen
Fallen entwickelt sie sich allmilig, ohne dass ihr eine tobsiichtige Periode
vorausgeht. Sie #ussert sich durch Vermengung der Vorstellungen, Des-
orientirung in Bezug auf Zeit und Ort, vielfache Irrungen und Schwichung
des Gedéchtnisses. Die Kranken wissen oft nicht, wo sie sind, obwohl sie
sich in ihrem eigenen Zimmer befinden, verwechseln die Personen ihrer Um-
gebung, nennen sie mit Namen lange verstorbener Personen, schreiben sich
Handlungen zu, die sie nie gethan haben; bei diesen Kranken vermischen sich
in ganz merkwiirdiger Weise thatséchliche, der Wirklichkeit entsprechende
Vorstellungen mit alten Erinnerungen, zufilligen Gedankenverbindungen.
Das Gedachtniss ist gewdhnlich tief gestrt; oft vergessen dieKranken geradezu
alles, was um sie vorgeht. Gewdhnlich sind derartige Kranke ziemlich ruhig,
apathisch; affective Zustinde kommen fast gar nicht vor; bisweilen tritt
itbrigens sehr leicht Neigung zum Lachen oder Weinen auf, und manche
Kranken, die Tags iiber ruhig gewesen sind, werden Nachts erregt, reden be-
stindig, rufen zu sich, zanken, wollen aufstehen, irgend wohin fahren“.

Dies von Korsakow entworfene Bild der ,polyneuritischen Geistes-
storung* erfreute sich anfinglich allgemeiner Anerkemnung, wie aus
einer Reihe von Mittheilungen ttber &#hnliche Fille hervorgeht (Brie,
E. D. Fischer, Dreschfeld, Giese und Pagenstecher, Charecot,
Colellaun. A.). Uebrigens hatte hereits Striimpell im Jahre 1883 einen
Fall von Alkoholneuritis complicirt mit Geistesstérung verdffentlicht,
welche genau der Form der ,apathischen Verwirrtheit” entsprach. Auch
unsere beiden ersten Patienten wiren in diese einzureihen. Ich kann
jedoch das Bedenken nicht unterdriicken, ob in der That die ,polyneu-
ritische Geistesstorung®, gleichviel auf welcher Basis die Neuritis be-
ruht, sei es nun eine Intoxication durch Alkohol, Metalle oder sonstige
Gifte, infectidse Einfliisse, cachectische Zustinde, wirklich als eine Psy-
chose sui generis betrachtet werden darf, d. h. stets an eine multiple
Neuritis gekniipft werden muss. Gegen eine solche Auffassung wandte
sich schon Tiling. Derselbe erklirt die Bezeichnung ,Psychosis poly-
neuritica® fiir nicht zutreffend, da diese durchaus nicht der Polyneuritis
allein zukomme und fithrt zum Beweise die Krankheifsgeschichte dreier
Falle an, welche keinerlei neuritische Symptome, trotzdem aber die
Grundziige der sogenannten polyneuritischen Geistesstérung darboten.
Der erste Fall betraf eine 70jihrige Dame, bei welcher sich die Er-
scheinungen auf Grund von Altersschwiche entwickelten, der zweite
einen 31jihrigen (dem Alkoholgenuss ergebenen) Mann, der nach einem
Sturz vom Pferde erkrankte, der dritte einen 32jihrigen Mamn, der
ehenfalls ein schweres Trauma, nach dem er 21/, Tage bewusstlos dalag,
erlitten hatte.

Regis ist der Meinung, dass die polyneuritische Psychose nichts
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anderes sei als die gewdhnliche Psychose bei Infectionskrankheiten. Die
Polyneuritis und die Geistesstorung seien zwei verschiedene Manifesta-
tionen dersetben Ursache, der Intoxication oder der Tnfection nnd beide
konnen isolirt oder zusammen auftreten.

Es soll nun ohne weiteres zugestanden werden, dass die Korsa-
kow’sche Psychose sehr hiufig im Verein mit Neuritis vorkommt und
mit Ricksicht darauf ist es sogar practisch von Nutzen, wenn sie ibre
Bezeichnung ,,polyneuritische Geistesstorung® auch fernerhin behilt, weil
man darunter ein abgegrenztes Bild versteht, nimlich eine hervorragende
reizbare Schwiche der Stimmung, sowie der Vorstellungs- und Repro-
ductionsthitigkeit in Bezug auf Zeit, Ort und Umgebung, welche eine
in ihrer Art hochst charakteristische Verwirrtheit zu Stande bringt. So
stellt man sich ja unter dem Delirium tremens eine Vereinigung be-
stimmter Symptome vor, die sich in der Regel gleichmiissig abspielen.
Aber cbensogut, wie man bei der Epilepsie, bei der progressiven Para-
lyse, bei atheromatdsen oder senilen Verinderungen des Gehirns, ohne
dass irgendwie Alkohol eingewirkt hitte, zuweilen auf lingere oder
kiirzere Zeit Erscheinungen auftreten sieht, die vollig ein Delirium po-
tatorum imitiven, ebenso fehlt es auch nicht an Iillen, besonders solchen,
die ein Trauma, das Senium, Erschopfung, oder auch eine Intoxication
zur Aetiologie haben, bei welchen, ohne die Complication mit Neuritis,
sich eine Psychose von genau demselben Charakter entwickelt wie ihn
die ,polyneuritische Geistesstorung” reprisentirt. Ich erimnere nur an
die Verwirrtheitszustdnde, wie sie nach Erhingungsversuchen oder nach
Vergiftung durch Kohlenoxydgase aufzutreten pflegen®). Es ist in der
That nicht einznsehen, selbst wenn man der toximischen Theorie zu-
stimmt, warum die Toxine immer erst im Nervensystem den Weg von
der Peripherie nach dem Centrum einschlagen oder gleichzeitiz Gehirn
und Nerven, keinesfalls aber das erstere ohne die letzteren befallen
sollten. Korsakow selbst riiumt ibrigens ein, dass in manchen seiner
Fille die Neuritis nur sehr gering ausgeprigt war. ,Bisweilen beschrin-
ken die Symptome sich blos auf das Vorhandensein von Pariisthesien in
den Extremitéten mit leichten Coordinationsstorungen und Ermiidbarkeit
beim Gehen, mit Alteration der Patellarreflexe und leichten Schmerzen
in den Extremititen. Neben den Erscheinungen der multiplen Neuritis
kommen noch Symptome vor, die auf andere Storungen des Nerven-
systems hinweisen, manchmal sind Anzeichen da, welche fiir Herder-

*) 8. Wollenberg, Usber gewisse psychische Stirungen nach Selbsi-
mordversuchen durch Erhingen. Aus der PFestschrift der Prov.-Irrenanstalt
Nietleben, Leipzig 1895, bei Aug. Pries.
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krankung des Gehirnes sprechen, ein anderes Mal wiederum die Symptome
einer Riickenmarkskrankheit, dann wieder die Anzeichen einer selbst-
standigen Erkrankung der Muskeln. Fast stets sind Erscheinungen da,
die auf eine Betheiligung des Gesammtorganismus schliessen lassen,
am hiufigsten allgemeine Abmagerung, manchmal tiefer Krafteverfall®,

Derartige Complicationen lassen sich fast bei jeder multiplen Neu-
ritis constatiren und unserer Meinung nach ist allein auf die Allgemein-
erkrankung und Erschopfung, an welcher auch das Gehirn theilnimmt,
der Hauptwerth #u legen, nicht auf das Vorhandensein einer mehr oder
weniger ausgeprigten Neuritis, da man sonst Ursache und Wirkung ver-
wechselt. Man misste ja daon jedes Delirium, insbesondere das der
Alkoholisten, als eine ,polyneuritische Geistesstorung“ bezeichnen, weil
fast regelmissig dasselbe leichtere neuritische Symptome begleiten oder
es gar einleiten. Die Erfahrung lehrt aber, dass bei Intoxicationen,
fieberhaften Processen und cachektischen Zustinden einmal hauptsichlich
das Gehirn, das andere Mal vorwiegend das peripherische Nervensystem
ergriffen werden kann und demgemiss miissen wir, was die dabei vor-
kommenden Geistesstorungen anbelangt, das einseitige Hervorkehren der
ymultiplen Neuritis* fiir ungerechtfertigt halten. Ausserdem halten wir
daran fest, dass die von Korsakow als charakteristisch geschilderte
acute wie chronische Form der polyneuritischen Geistesstérung sich nicht
allzuselten ohne jede nennenswerthe Betheiligung von Seiten der peri-
pheren Nerven findet. Ich fiihre zuerst einen sehr prignanten von Jolly
heschriebenen Fall an. Derselbe betraf einen 85jéhrigen Versicherungs-
beamten, welchér mehrere Monate lang an Pleuritis litf, infolge dessen
er sehr deprimirt wurde. Da keine Besserung eintrat, unterwarf er sich
endlich der Behandlung mit Koch’schen Injectionen. Im ganzen wurden
5 Einspritzungen gemacht im Verlauf von 14 Tagen, die jedesmal von
ziemlich hohem Fieber gefolgt waren.

oBs waren nun schon wahrend der Reactionszustinde zur Zeit der
Temperaturerhthungen jedesmal sehr intemsive Zustinde von Benommenheit
und Verworrenheit verzeichnet worden. Auch der Frau des Patienten war bei
ihren Besuchen aufgefallen, dass er in diesen Zustinden ganz verwirri war und
einfache- Gegenstinde nicht zu bezeichnen vermochte. Nachdem die letzte
Injection voriiber war, hatten die Athembeschwerden des Patienten etwas zu-
genommen. Bs wurde eine Probepunction gemacht, die wenig Fliissigkeit ergab
und den Patienten wenig erleichterte. Am zweiten Tage nach der letzten
Injection frat nun ein Zustand psychischer Stérung ein, damit beginnend, dass
er behauptete, in einem Brief, den er erhalten solle, sei ihm seine Stelle ge-
kiindigt worden, obwohl michts davon in dem Briefe stand. Weiterhin kamen
Verfolgungsideen und zahlreiche Hallucinationen und Illusionen. Kr sah
Soldaten, er sah Leute, die ihm nachstellten, er glaubte, dass er erstochen
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werden solle und dass seine Familie verloren sei. Die Aufregung nahm schliess-
lich in solcher Weise zu, dass er nicht mehr im Bett zu halten war und des-
wegen in die psychiatrische Klinik verlegt werden musste. Auch hier hielt
der Zustand zun#chst in der gleichen Weise an, in Form eines #ngstlichen,
hallucinatorischen Deliriums. Der Patient verkannte seine Umgebung, er horte
Stimmen, dass er umgebracht werden solle, oder dass seine Familie umgebracht
sel, dann wieder, dass seine Frau sich in Bordells herumtreibe, dann sah er,
oder glaubte vielmehr zu sehen, dass seine Frau in den Betten anderer Patien-
ten liege und Aehnliches. Wiederholt steigerte sich die Aufregung so sehr,
dass der Kranke isolirt werden musste. So hielt sich die Sache bis zum
25. December (am 23. November waren die Injectionen begonnen worden), im
Ganzen also nach Aufhéren der Injectionen etwas liber 14 Tage in fieberlosem
Zustand. Schon wihrend des bisherigen Verlaufs waren ofter kurz dauernde
Remissionen eingetreten. Dann kam mit dem 25. December ein ziemlich rascher
und vollstindiger Nachlass. Der Patient wurde wieder Kklar, orientirte sich
iber seine Lage und seinen Zustand. An die Zeit des Deliriums hatte er nur
eine sehr verworrene, unklare Erinnerung.“

Nachstehend theile ich noch einige Fille mit, die, wie ich glaube,
ganz mit der acuten und chronischen Form der sogenannten polyneuri-
tischen Geistesstorung ibereinstimmen, und bei denen man doch jedes
Anzeichen einer multiplen Neuritis vermisste.

I Fall. Carl D., 30 Jahre alt, Cigarrenmacher, verheirathet, aufge-
nommen am 30, November 1890 auf die Delirantenabtheilung des Charité-
krankenhauses.

Anamnese (von Vater und Schwiegermutter): Patient ist seit 7 Jahren
verheirathet, hat drei Geschifte, die nicht besonders gut gehen und ihm viel
Sorge machen. Kein Trinker, keine Krimpfe. Am 26. November soll er erkranki
sein mit Hitze, der herbeigerufene Arzt constatirte Lungenentziindung. Am
27. November klagte er viel dber Kopfschmerzen und Hitze. . Am 30. November
Vormittags wurde er verwirrt, sprach, er miisste sterben, lachte dann wieder,
sprang aus dem Bett herans, wollte fortlaufen. TPatient klagle schon lange
Zeit iiber Husten, regte sich leicht iiber geschiftliche Sachen auf. Friither
immer gesund, hat nie getrunken.

Status vom 1. Dezember. Patient ist bei der Aufnahme unruhig, fingt
an zu deliriren. Bei der Abendvisite ist er noch konfuse, erzdhlt, dass er taglich
6 Flaschen Rum & 9 M. trinke. In der Nacht delirirte er leicht, Idsst sich
aber im Bett halten.

Heute Morgen noch ganz verwirrt, erzihl, er habe gestern an die Wand
geklebt dagestanden. IBr weiss nichf, wo er sich befindet und wie er her-
gekommen.

Potus stellt er nun in Abrede.

Die Pupillen sind gleich, tber mittelweit, Reaction auf Lichteinfall gut.
Zunge belegt, zittert etwas, weist weder Bisse noch Narben auf. Puls regel-
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miissig von guter Spannung. Temperatur 36,40 Kniephéinomen heiderseits
vorhanden. :

1. December Nachmittags: Hat sich Tags iiber ruhig verhalten, nichts
gegessen; seine Aeusserungen sind noch ganz verwirrt, er meint, er sei jetat
ganz verniinftig, erzihlt gleich darauf, dass er an einem Eisklumpen geklebt
habe. Bei der Abendvisite liegt er mit weit gedffneten Augen da, schneidet
allerlei Gesichter, Gffnet den Mund, schiebt die Zunge vor und zuriick. Auf
Befragen #dussert er, es gehe ihm gut, er sei jetst todt. Auf der Stirne perlt
Schweiss. Pupillen weit, reagiren prompt. Puls gespannt, 100, Temperatur
39.59. Ueber der linken hinteren Brustseite sieht man zahlreiche Schriptkopf-
stellen. Ueber der Lunge, links hinten geddmpfter Sehall, bronchiales Athmen,
keine Rasselgerdusche.

2. December. Temperatur 37,5. Puls 88. War die Nacht einige Mal
aus dem Bett gestiegen. Nachmittags: Temperatur 38,5, Puls 84, leicht un-
regelmissig. Athmen links hinten bronchial, vereinzelte Rasselgerdusche.

3. Dezember, Temperatur 370, Puls 72. Patient war in der Nacht etwas
unruhig, verliess mehrmals das Bett. Am Morgen ist er rubiger, aber noch
sehr verwirrt, glaubt hier im Krankenhause bei Schmidt’s zu sein. Seine Pex-
sonalien giebt er richtig an. Einmal dreht er sich um, ruft gegen das Kopf-
kissen ,,Hedwigt. Das sei seine Schwester. Sagt dann, man solle den Schirm
fortnehmen, der stinde davor. Temperatur Abends: 879,

8. December. Temperatur 36,80, Puls 86. Untersuchung des Augen-
hindergrundes (Dr. Hess) ergiebt keinen besonderen Befund. Temperatur
Abends 37.2°,

5. December. Links noch vereinzelte Rasselgeriusche.

7. December. Patient ist noch sehr verwirrt, spricht immer, es wiirde
unten am After gezogen. '

8. 12. Hat die Nacht geschlafen, weiss nicht, dass er in der Charité ist,
entsinnt sich, dass er an Lungenentziindung erlrankte. In den letzten Tagen
sei ihm im Kopfe wirr geworden und er wusste nicht, was mit ihm vorging.

9. December. Die Temperatur, welche seit dem 5. Dezember normal war,
ist gestern und heute wieder auf 389 gestiegen.

Seit 10. Dezember dauernd fieberfrei.

18. December. Patient ist im Verlaufe der letzien 8 Tagen vollstindig
ruhig und geordnet geworden, vermag fiber den Beginn seiner Erkrankung
bessere Auskunft zu geben: Er sei am 26. November von Schiittelfrost befallen
worden, der consultirte Arzt erklarte, es liege eine Lungenentziindung vor
und liess ihm 8 Schropfkiopfe setzen. Am 27. November habe er sich noch
ganz gut gefiihlt. An den 28. November erinnert er sich nicht, nur dass er
grosse Hitze gehabt habe, ebenso am 29. November. Vom 30. November weiss
er noch, dass er in eine Kinderbettstello gesprungen sei; warum er das gethan,
konne er nicht mehr sagen, im Kopfe sei ihm so wirr gewesen. Ls seien ihm
Gemilde vorgekommen, dic Geburt Christi darstellend. Er wurde am 30. Novem-
ber erst nach dem Krankenhause Urban gebracht und da er dort nicht auf-
genommen wurde, hierher. An das ersie Bad gleich nach der Einlieferung
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erinnert er sich noch, dann aber seien ihm allerlei Sachen vor Augen ge-
kommen, als wenn er auf einem Schiff whre. Zwischendurch glaubte er in
einem jiidischen Krankenhause zu sein, dann wieder, als wenn er bei Topfern
angestellt wire. Es war ihm, als wenn da eine Vergiftung stattgefunden
hatie, weshalb der Arzt ihn untersuchen wolle. Einmal war ihm, als wenn er
im jiidischen Tempel war, nebenan ging es tief bergab und da war ein Feuer
ausgebrochen und erstickte alle Leute. Um diese zu retten, hackte er die
Menschen mit einer kleinen Ketie aneinander. Nachher schien es ihm, als
wenn er die Schuld an dem Unglick hétte und die Juden ihn deshalb ver-
folgten. Er hatte deshalb eine schreckliche Angst. Er horte Stimmen, welche
riefen: ,, Wir schmoren das und das“. Das Essen hielt er fiir Menschenfleisch,
wollte davon nichts geniessen. Am 9. December sei er gelegentlich des Be-
suches seiner Angehtrigen etwas zu sich gekommen. Er sah auf seinem
Hemd das Wort , Charité* gedruckt, merlde daher, wo er sich befand. An den
Genitalien hatte er die Empfindung, als ob diese nach dem Nebenbett gezogen
werden miissten. Doch habe dies bald nachgelassen.

Ueber den Lungen hort man noch bronchiales Athmen, der Schall hat
sich aufgehellt, es bestehen noch vereinzelte Rasselgerdusche.

19. Dezember 1890. Geheilt entlassen.

IIL. Fall. Ernst L., 49 Jahre alt, verheirathet, Rechnungsrath, aufge-
nommen am 19. December 1892 in die Irrenabtheilung des Charitékranken-
hauses zu Berlin.

Dem Physikatsattest, auf welches hin die Aufnahme erfolgte, ist zu ent-
nehmen, dass Herr L. Anfang Februar an Lungenentziindung fieberhaft er-
krankt war. Am18. Februar wurde er dngstlich, erregt, dusserte, man wolle ihn
anklagen, trachte danach, ihm seine Ehre abzuschneiden. Bestimmte Personen
schuldigte er nicht an, meinte, es miisste etwas geschehen, damit seine Familie
durch solches Vorgehen nicht geschiddigt werde. Zuletzt tobte und ldarmte er,
schlug mit den Fausten gegen die Thiire, schrie um Hiilfe, verlangte nach der
Polizei.

Status vom 19. Februar. Der Patient ist dngstlich, sitzt aufgerichtet im
Bett, ist bei der Unterhaltung sehr abschweifend, erzihlt Sachen, welche gar
nicht gefragt sind; ist ausserordentlich zerstreut und zerfahren, spricht bald
daven, dass er auf der Durchreise sei von Posen nach Berlin, er habe keinen
festen Wohnsitz, dann wieder davon, dass er seinen Bruder aufsuchen solle,
der Beamter bei der Polizeikasse sei. Auf die Frage, wer ihn hergehracht,
giebt er an: Er sei 50 Jahre und in dem Alter reise man allein; er sei hier in
einer Anstalt fiir Geschlechtskranke, er sei noch nie in die Verhiltnisse gekom-
men, krank zu sein. Immer wieder betont er seinen Namen, der Gewahr leiste,
erzahlt dann, er habe Influenza gehabt und sei davon noch krank. — Patient
zeigh einen heruntergekommenen Erndhrungszustand. Pupillen sind gleich und
mittelweit, Reaction auf Lichieinfall prompt. Zunge trocken und rissig, die
Lippen sind mit Borken belegt. Kein Fieber. Puls 100, regelméssig, von mitt-
lerer Spannung.

Kniephénomen heiderseits vorhanden.
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Patient st im Laufe désTages noch ziemlich verwirrt, hat meist aufrecht
im Bett gesessen und sich #ngstlich umgesehen. Temperatur Abends 37,49,
Puls 84, von sehr guter Spannung. Die Untersuchung der Lungen ergiebt
weder vorn noch hinten Dampfung und bronchiales Athmen. An der Flexoren-
seite des rechten Vorderarmes eine schmerzhafte Stelle und Anschwellung, die
von einer zu Hause wegen seiner Erregung gemachten Injection herriihrt, wo-
bei er die Caniile abbrach. ‘

Patient ist ruhig, aber sonst noch ganz verwirrt, meint, er sei in demsel-
ben Saale wie gestern, um die Préparate zu veranschaulichen. Er bleibt
bei seiner Behauptung, Influenza gehabt zu haben und dadurch sehr geschwicht
worden zu sein.

20. Februar. Untersuchung des Augenhintergrundes (Dr. Uhthoff) er-
giebt nichts Besonderes. — Patient wurde im Laufe des gestrigen Abends un-
ruhig, musste isolirt werden. In der Zelle sefzt er sein Schreien fort, liegt
zeitweilig auf der Matratze, am Morgen ist er 1uh1ge1 Kein Fieber, Puls 80,
von guter Spannung. Noch immer verwirrt.

21. Februar. In der Nacht war Patient ruhig, wandelte aber herum.
Am Morgen noch verwirrt, glaubt in Magdeburg zu sein. Im Lauf des Tages
verhilt er sich ruhig, ist jedoch nicht klar tber seinen Zustand.

22. Februar. Hat gut geschlafen, aber noch immer eigenthiimlich in
seinen Aeusserungen, verlangt energisch seine Entlassung, er habe Aufregung
gehabt in seiner Beschéftigung, davon sei er erregt geworden. Ueber sein Ver-
halten vom 20. Februar weiss er nichts, es komme daher, weil man kein Re-
sultat sehe.

23. Februar. Patient ist wesentlich ruhiger und einsichisvoller. Erinne-
rung an das Vorgefallene fast villig fehlend, traumhaft.

25. Februar gebessert entlassen.

IV. Fall. Werner, Wilhelm®*), 64 Jahre alt, Albelter aufgenommen
am 17. Januar 1888 auf die Delirantenstation des Ohaute Krankenhauses zu
Berlin.

Laut Unfallsanzeige vom 30. December 1887 erlitt Patient folgenden
Unfall: FEr war in der Nacht vom 28.—29. December in einem Neubau zu
Berlin als Bauwichter beschiftigt und sollte zur besseren Austrocknung der
Mauern 4 Coakskorbe brennend erhalten. Etwa gegen Mitternacht legte er sich
neben einen dieser brennenden Korbe und schlief ein. Am nichsten Morgen
wurde er bewusstlos aufgefunden und blieb es 24 Stunden. Er wurde in das
Moabiter Krankenhauns gebracht, wo er phantasirt haben soll. Krémpfe traten
dort nicht auf. Am 31. December 1887 wurde er entlassen, fiihlte sich die
ersten Tage sehr matt, aber sonst gesund; hatte Kopfschmerzen, kein Er-
brechen. Bald begann er, tiber allerhand zu klagen, konnte sich nicht an-
ziehen, fand sich nicht zurecht, wurde sehr vergesslich. In den Morgenstunden

#) Dieser Fall ist am 1. Marz 1888 von Dr. Thomsen in der Gesell-
sohaft der Charité-Aerzte vorgestellt worden. Bericht siche Berliner klinische
Wochenschrift 1888.
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war er noch ziemlich gut, von Mittag ab schien er benommen, Nachts war
er unruhig, stieg aus dem Bett, phantasirte von der Arbeit. Thiere und Ge-
stalten sah er nicht, von Verfolgung sprach er nicht. Vom 12. Janar 1888
ab trat eine Verschlimmerung ein.

Der Pat. soll nie getrunken, nie Krdimpfe gehabt haben, war frither stets
gesund. In den ersten Wochen sciner Erkrankung hielt er sich reinlich.

Status bei der Aufnahme am 17. Januar 1887. Pat. ist schwer besinn-
lich, erzéhlt, es sei ihm vor 14 Tagen in einem Raum, wo ein offener Coaks-
ofen stand, schlecht geworden, seitdem leide er an Kopfschmerzen, Flimmern,
Ohrensausen und Schwindel. Das laufende Datum weiss er nicht anzugeben,
als Jahr nennt er 1837. Einfache Rechenexempel 16st er nicht. 2 X 2 = 6;
3 X 3 =12; 5 und 8 Groschen == 10 Groschen. Geldstiicke kennt er. Die
Sprache ist langsam, aber nicht gestért. Die Pupillen reagiren auf Lichtein-
fall, die Augenbewegungen sind frei, kein Tumor, keine Léhmung. Hinde-
druck beiderseits gleich gut. Kniephdnomen beiderseits vorhanden. Der Gang
ist taumelig, Romberg’s Symptom fehlt. Der Puls ist normal, die Arterien
ziemlich hart.

18. Januar. Pat. weiss nicht, wo er ist, aber wie lange er hier sich
befindet; hat heute weniger Kopfschmerzen, keine Phantasien. Der Arzt habe
ihn hergeschickt, weil er irre wurde im Kopf, d. h. weil er nicht zurecht
finden konnte und die Kleider verkehrt anzog. Die Kohlendunstvergiftung sei
vor Weihnachten passirt. Vorher sei er nie schwach im Kopf gewesen.
Wochentag und Jahr kennt er nicht. Wir schreiben 1844. 2 X 2 = 6.
Nachher rechnet er etwas besser, vergisst aber die Fragen schnell.

19. Januar. Delirirte in der Nacht, wurde isolirt, tobte in der Zelle,
am Morgen dringt er nach den Thiiren, ist verwirrt, glaubt im Keller zu sein,
wo es etwas zu essen giebt, kennt die Umgebung nicht, Tremor und delirirende
Bewegungen fehlen, absolut gleichgiltige Stimmung.

21. Januar. Pat. ist Nachts jetzt leidlich ruhig, steht zuweilen auf.
Im Saal steht er mit blod lichelndem Gesichtsausdruck herum. Der Gang ist
langsam, schliirfend. Gedankengang enorm verlangsamt. Spontan spricht
Pat. fast gar nicht. Auf Befragen giebt er die an der Spitze erwihnte
Anamnese, aber sehr ungenau und unbestimmt und mit Auslassungen. Er
klagt iiber gar nichts, hat keinen Begriff von seiner Lage, doch eine dunkle
Ahnung, dass er sich in der Charité befindet.

Die opthalmoskopische Untersuchung ergiebt nichts abnormes, Pupillen
eng, Reaction auf Lichteinfall erhalten.

21. Januar. Pat. ddmmert herum, macht sich oft nass, zieht sich ver-
kehrt an.

23. Januar. Pat. liegt mit blodem Lécheln zu Bett oder schleichi um-
her, ist nicht orientirt.

25. Januar. Zeigt andauernd ein leicht euphorisches, gleichgiiltiges
Wesen, isst stark, schléft ruhig. Aus dem Stuhl richtet er sich nur mit Hiilfe
der Arme auf. Kennt sein Geburtsjahr und Lebensalter, sonst Gedichtniss
sehr schwach. Jetzb ist Januar 1844, Er weiss nicht, wo er ist. 2 X 2=6.
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3WT=27. 7% 4—2928. 5 X 8 Groschen — 1 Thaler. Das Jahr hat
365 Tage. Die Anzahl der Monate im Jahr kann er nicht sagen, ebenso wenig
die der Wochentage. Er kenni weder den Namen des Kronprinzen noch den
des Reichskanzlers. Sein Geburtsjahr und das Alter seiner Kinder giebt er
stets richtig an. Er meint, 6 Monate hier zu sein, er sei ganz gesund, was er
hier soll weiss er nicht. Die Kohlenoxydvergiftung sei vor 2 Jahren in Bunz-
lau passirt. In seiner Stimmung ist er euphorisch, gegen die Umgebung
apathisch.

15. Februar. Pat. ist anruhig, packt, steht oft auf, delirirt, habe kleine
Hunde im Bett, schwatzt viel vor sich hin. Tremor der Hinde.

16. Februar. Etwas ruhiger, delirirt aber noch,

22. Februar. Pat. sitzt meist balb aufgerichtet, blode licheind im Bett,
hat keine Ahnung, wo er sich befindet. Appetit gut, Schlaf auf Morphium-
chloral. Auch jetzt besteht keine Lahmung, speciell der Hindedruck ist
kriftig, keine locale Atrophie der Muskeln, kein Tremor, etwas fibrilldres
Beben im M. pectoralis und Oberschenkelmuskulatur, hochgradige Neigung zu
wohl willkiirlichem Spannen der Muskeln, keine thatsiichlichen Spasmen, Puss-
gelenke absolut frei. Mechanische Erregbarkeit sehr lebhaft und blitzférmig,
Neigung zu localer aber rasch voriibergehender Wulstbildung beim Beklopfen
der Muskeln, besonders an dem Mm. deltoides und Pectoralis maior. Die
Untersuchung mit dem faradischen Strom ergiebt direct und indirect kriftige
und blitzformige Reaction. Hochstens besteht eine leichte quantitative Herab-
setzung. Kniephinomen lebhaff, ebenso Achillessehnenphinomen, Andeutung
von Fusselonus. Tricepssehnenphénomen und Cremasterreflex vorhanden, Die
ganze Haltung, Aufstehen, besonders der Gang sehr ungeschickt und steif;
das Umdrehen geschieht langsam, die Arme werden steif gehalten. Pat. be-
nimmt sich, als kénne er den Kopf nur ganz wenig drehen; alle activen Be-
wegungen sind ungeschickt, langsam, steif. Sensibilitdt: Auf Nadelstiche
erfolgt tberall Zuriickziehen resp. schmerzhafte Grimasse, obwohl Pat. auf
Befragen Schmerz ldugnet.

Die Pupillen sind mittelweit, Reaction auf Lichteinfall gut, Augenbe-
wegungen frei, kein Nystagmus. Zunge zittert, Sprache normal. Puls langsam,
sehr klein. S

'25. Februar. Pat. meint, er sei in Liebichau, es ist jetzt 1866, er sei
48 Jahre alt. 2 X 2 =6. 3 X 9=18. 2 X 3==21. Die Ubr kennt er
annihernd, er hort gut, liest grobe Druckschrift richtig. Der Kaiser wohnt
nach seiner Meinung in Schlesien, Berlin ist auch ein Schlesier. Beim An-
zighen will er die Jacke als Hose anziehen, die Hose kann er anziehen, aber
nicht knopfen, dabei steif und ungeschickt, sitirig, delirirt ofter, packt, sucht
Geld, lichelt fortwdhrend. Puls 100, sehr klein. Die von Herrn Dr. Oppen-
heim vorgenommene elektrische Untersuchung ergiebt im Ganzen minimale
quantitative Veréinderungen.

28, Februar. Puls 96. Pat. trinkt eine starke Chininldsung ohne eine
Miene zu verziehen, meint es sei Bier, steckt ein in Papier gewickeltes Stiick
Fleisch in den Mund, versucht das Papier zu essen.
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Ein aus dem M. tibialis ant. ausgeschnittenes Stiickchen
zeigt nach Hartung in Osmiumsdure neben zahlreichen gesunden
auch kranke Fasern. Dieselben sind getribt, kérnig, theilweise
in detritusdhnliche Massen zerfallen, so dass die Sarcolemm-
scheide streckenweise leer ist. "Auf Querschnitten dasselbe Bild
partiellen Zerfalls.

4. Mérz, Pat. schlief gestern viel, war etwas klarer, sprach den Arzt
mit Namen an, wusste, dass er in Berlin sei, sprach sodann von Kohlenkorb,
dusserte auch heute spontan etwas, fragte, ob er sein Bier bekomme, kennt die
Jahreszahl seiner Geburt.

5. Mdrz, Puls 80. Pat. wird lebhafter, wiinscht zu arbeiten. Gang ist
sicherer und frischer.

8. Marz. Aeussert mehr Verstdndniss fiir Reinlichkeit, beklagt es, dass
er gestern noch sich verunreinigte.

17. Mérz. Pat. ist heute erregt, sagt, er habe hier gehort, seine Tochter
hétte gestohlen und das hitte ihn sehr gedrgert.

2. April. Ist oft sehr quengelich, klagt iiber Kreuz und Kopf, ist ziemlich
verwirrt. Das Gedéchtniss ist besser geworden.

17. April. Hat in einem Monat um 3 Kgr. zugenommen, ist zuweilen
noch verwirrt, kann sich dann nicht anziehen. Ueber die Jahreszahl und
sein Alter ist er noch nicht orientirt. Einfache Rechenaufgaben werden jetzt
geldst.

17. Mai. Pat. ist fast ganz klar und geordnet geworden , wird gehessert
entlassen.

In den ersten 3 Fillen sehen wir es im Anschluss an eine fieber-
hafte Erkrankung zu einem lebhaften ballucinatorischen Angst- und Ver-
wirrtheitszustand kommen, der alle Merkmale, welche nach Korsakow
die ,acute polyneuritische Geistesstorung" auszeichnen, an sich trigé bis
auf dasjenige ihres Epithetons, der Neuritis. Der vierte Fall priisentirt
sich nach Verlauf und Ausgang als ein gradezu classisches Beispiel der
chronischen ,polyneuritischen Geistesstérung® in Form des ,stuporssen
Schwachsinns“ und wieder fehlt, wie die erhaltene motorische Kraft, die
wiederholte elektrische Priifung und auch die anatomische Untersuchung
eines Muskelstiickchens beweisen, jeder Anhaltspunkt fiir die Annahme
einer multiplen Neuritis. Fin vorher ganz gesunder Mann erkrankt
plétzlich nach einer Kohlenoxydvergiftung mit allen Zeichen einer
schweren Gehirnaffection, die auch fernerhin das Krankheitshild be-
herrscht. Die Ungeschicklichkeit seiner Bewegungen lassen sich unge-
zwungen aus der tiefen Alferation seines Vorstellungslebens erkliren,
Wenn man wirklich so weit gehen will, die minimale Herabsetzung der
elektrischen Erregharkeit, die Degeneration eines Theils der Muskelfasern
fir die Existenz einer multipen Neuritis zu verwerthen, so wire diese
doch erst secundér entstanden und hitte bei ihrer geringen Intensitit
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gar nichts zu besagen. Der Befund lisst sich bei dem Alter des Patienten
— 64 Jahre — ebensogut als Involutionsvorgang deuten, der durch die
infolge seines Krankenhausaufenthaltes gesetzte Inactivitit der Musku-
latur veranlasst wurde. Zum mindesten berechtigt der Befund nicht,
von einer ,polyneuritischen Geistesstorung” zu sprechen. Es scheint
mir damit zur Geniige dargethan, dass den bei multipler Neuritis vor-
kommenden Psychosen ein specifischer Charakter nicht zukommt.

Ich wende mich nun den pathologisch-anatomischen Ergeb-
nissen unserer Fille zu. Die Verdickung und odematdse Tribung der
weichen Hirnhiute, welche sich mehr oder weniger bei allen fand, ist
eine der regelmissigsten Wirkungen des chronischen Alkoholismus. Des-
gleichen sind Veriinderungen der Hirnsubstanz, wie sie in den ersten
3 chronisch verlaufenden Fillen constativt wurden, Abnahme der tan-
gentialen Fasern}, vorziiglich im Stirnlappen, Vermehrung der Gefiisse,
bezw. leichte Wucherung ihrer Kerne, kleine Erweichungsherde (bei
Fall 1) ein nicht seltenes Vorkommniss. Die im Fall I. vorhandenen
Erweichungsherde betrafen auch die obere und hintere Partie der linken
[usel. Eine: Sprachstérung hatte im Leben nicht bestanden. Wesent-
liche Alterationen der Ganglienzellen liessen sich, abgesehen von hie
und da verstiirkter Pigmentirung, nicht nachweisen, vielleicht hatten
sich bei Anwendung der Nissl’schen Methode positive Resultate ergeben.
Hun beobachtete bei chronischer Alkoholisirung eine Degeneration der
Ganglienzellen hesonders in der Centralwindung. E. D. Fischer fand
bei einem Fall von Alkoholneuritis verbunden mit Geistesstérung, Gra-
nularatrophie der Pyramidenzellen in der Rinde, Erweiterung und Hyper-
imie der Gefisse. Nonne sah bei einem langjahrigen Potator nur
Faserschwund, jedoch keine Afrophie der Zellen. Andere Forscher (s.
Tabelle) fanden die Hirnrinde normal.

Weitaus das grosste Interesse scheinen die in den untersuchten
Hirnstimmen h#morrhagischencephalitischen Processe zu bean-
spruchen, die sich mit grosserer oder geringerer Intensitit in der Wand
des TII. Ventrikels, den grossen Ganglien, insbesondere den Sehhfigeln,
sowie in den Corpora mammillaria abspielten. Im Leben waren keinerlei
Erscheinungen vorhanden gewesen, welche derartige ausgedehnte Affec-
tionen hitten erwarten lassen. Nur Fall III. (Hei.....) wies eine frige
Reaction der Pupillen auf Lichteinfall auf und hatte eigenartige Krimpfe
in der Muskulatur des Halses, der Brust und in einem Arm. Da diese
bei erhaltenem Bewusstsein vor gich gingen, in gewissem Grade der psy-
chischen Beeinflussung unterlagen, diirfen wir dieselben vielleicht mit
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den gerade bei ihm sehr ausgebreiteten Verfinderungen in den Sebhiigeln
(reichliche Gefassvermehrung und Fettkornchenzellenentwicklung, Faser-
atrophie) in Zusammenhang bringen.

Bei keinem unserer Patienten sind Stérungen der Augenbewegungen
beobachtet worden und wir finden dementsprechend auch die betreffen-
den Kernregionen intact. Um so bemerkenswerther sind unsere Befunde,
da solche bisher meines Wissens nur in Combination mit encephalitischen
Processen in den Centren der Augenmuskeln beschrieben wurden (Wer-
nicke, Kojewnikoff, Thomsen, Boedeker, Jakobius). Voraus-
sichtlich wird eine methodische Untersuchung der Hirnstimme von chro-
nischen Alkoholikern derartize auf die Wandungen des III. Ventrikels
und dessen Umgebung beschriinkte Destructionen als ein nicht allzu-
seltenes Vorkommniss ergeben. Vermuthlich trifft dies auch bezfiglich
der Corpora mammillaria zu, die in dreien unserer IMille schwer afficirt
waren. Einmal (Fall 1) war vorwiegend die grossere dorsale Hilfte
des medialen und lateralen Ganglions ergriffen, das andere Mal (Fall 11.)
hauptsichlich der ventrale Theil des medialen Ganglions, das drittemal
(Bielefeld) in diffuser Weise die in der Mitte des Corpus mammillare
gelegenen Regionen des ventralen Ganglions. Die Degeneration kenn-
zeichnete sich durch die Ansammlung massenhafter Fettkornchenzellen
und die Atrophie von Fasern innerhalb der Ganglien. Die Markkapsel
blieb stets verschont, ebenso die Biindel der aufsteigenden und abstei-
genden Fornixssiulen. Dagegen fanden sich eircumscripte Anhiufungen
von Tettkdrnchenzellen in den distalen Partien des Tuberculum anferius
und theilweise im Ganglion habenulae. Die Ammonshérner erwiesen
sich, soweit sie mitgeschnitten wurden, bei simmtlichen 4 Fallen intact.
Die Beziehungen der Corpora mammillaria zu den Fornixsiulen sind
experimentell durch v. Gudden und v. Monakow dargelegt worden.
Nach v. Gudden bewirkt Fortnahme einer Grosshirnhemisphire beim
Kaninchen Atrophie einer Zellengruppe im Tuberculum anterius thalami
optici, des Vieq d’Azyr’schen Biindels (absteigenden Fornixschenkels)
bis auf einen geringen Rest und der ventralen hintern Zellengruppe des
medialen Ganglions vom Corpus mammillare. Was den aufsteigenden
Fornixschenkel betrifft, so setzt sich derselbe aus mehreren theils ge-
kreuzten vom Ammonshorn der anderen Seite, theils ungekreuzten vom
Ammonshorn derselben Seite bezw. auch vom Thalamus stammenden
Biindeln zusammen, welche das Corpus mammillare zwischen medialem
und lateralem Ganglion durchsetzen, ohne eine weitere Verbindung mit
diesen einzugehen. Aus der dorsalen vorderen Ganglienzellengruppe des
Ganglion mediale entspringt das sogenannte Haubenbiindel, welches an-
fanglich medial vom Vieq d’Azyr’sechen Bimdel verliauft, dann sich
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nach hinten abzweigt und in der Haube verliert. Zerstorung der dorsa-
len vorderen Ganglienzellengruppe bedingt Degeneration des Hauben-
bindels. — v. Monakow zog aus seinen Experimenten und 2 Befunden
am menschlichen Gehirn, bei welch’ letzteren es sich unter anderen auch
um Erweichungen uwnd Defecte im Gyrus hippocampi mit secundirer
Degeneration der aufsteigenden Fornixsiule bis in’s Corpus mammillare
handelte, den Schluss, dass ein grosser Theil der Fornixfasern im medialen
Ganglion des Corpus mammillare endige. Die Endigung fasste er mit
Riicksicht auf den sehr betriichtlichen Schwund der Grundsubstanz so
auf, dass er in das Ganglion mediale die Endbiumchen eines Theiles
der Fornixsiule verlegt.

Da in einem unserer Fille (Eng...... ) hauptsichlich die dorsale
Hilfte des medialen und lateralen Ganglions besonders zerstért war,
sollte man nach v. Gudden eine Atrophie des Haubenbiindels erwarten.
Bekanntlich. ist jedoch dasselbe heim Menschen nicht compact, sondern
zieht in verstreuten Fasern, so dass ich nicht sicher angeben kann, ob
es degenerirt ist oder nicht. Das aber seheinen meine Priparate zu
lehren, dass die Anschanung v. Gudden’s tber das Fehlen einer wei-
teren Beziehung zwischen der aufsteigenden Fornixsiinle und den Ganglien
des Corpus mammillare gegeniiber derjenigen v. Monakow’s zu Recht
bestehen, welcher, wie gesagt, einen Theil der Fornixfasern im media-
len Ganglion des Corpus mammillare endigen lisst. .

Die in Fall I. und II. im Gebiet des Vaguskernes vorhandenen
Degenerationsvorginge nihern sich sehr einem von Thomsen (s. Ta-
belle) beschriebenen Befund, nur dass dort die Verinderungen frischer
waren. Sie beweisen aufs neue, dass der III. und IV. Ventrikel die
pridisponirten Angriffspunkte sind.

Das Riickenmark zeigte sich nur in einem Fall und zwar dem
am raschesten verlaufenden gesund. Bei den dbrigen constatirten wir
pine allgemeine Hyperimie der Gefiisse, vereinzelte Extravasate mit
circumseriptem Markzerfall, beziehungsweise Erwejchung. Eine ge-
ringe Strangdegeneration sehen wir bei einem (Fall 2). Schrumpfung
der Ganglienzellen der Vorderhgrner liessen sich nur ganz sporadisch
nachweisen, noch seltener Vacuolenbildungen in den Ganglienzellen. Be-
ziiglich deren Beurtheilung schliesse ich mich den Ausfihrungen von
R. Schulz an, wonach die Vacuolenbildung ein rein mechanischer,
durch sussere Einwirkungen herbeigefiihrter Vorgang ist, der sowohl in
normalen als in krankhaft verinderten Ganglienzellen vorkommen kanm.
Eine hochgradige Pigmentation der Ganglienzellen vom Hypoglossus
aufwirts bis zu den Sehhiigeln wurde im Fall III. beobachtet. Da die
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Wurzelfasern der Nerven trotzdem intact waren, scheint dieser keine
grossere pathologische Bedeutung beizulegen zu sein.

In der Hauptsache concentriren sich also die gewonnenen Resul-
tate auf die in verschiedenem Grade ausgebildeten encephalitischen
Processe, als deren veranlassende Ursache eine durch den Alkohol ge-
setzte Alteration der Gefdsse betrachtet werden muss. Besonders
sind die mittleren und kleineren Gefiisse betroffen; ihre Wandungen sind
hiufig glasartig verdickt, zum Theil zerrissen. Das zahlreiche Auftreten
von Kalkkugeln in den weichen Hirn- und Riickenmarkssiulen, die
directe Verkalkung einiger Gefisse (Fall III.), die Verfettung anderer
(Fall L) spricht fir den atheromatosen Charakter der Veriinderungen.
Auch die massenhaften Choreakérperchen, wie sie in den inneren Glie-
dern der Linsenkerne bei Fall 1. nachgewiesen wurden, stellen sich nach
den Untersuchungen Wollenberg’s mit Wahrscheinlichkeit als Ver-
kalkungsvorgang dar. Bemerkenswerth ist das Verschontbleiben der
basalen Arterien, eine Beobachtung die in der Mehrzahl #hnlicher
Fille gemacht wurde und erst jingst von Bodeker wieder betont
worden ist. 4

In den peripheren Nerven war allgemein die Degeneration in
den Aesten stirker als in den Stimmen und am melisten prigte sie
sich in den Muskelzweigen aus. Die Alteration der Muskeln ent-
sprach jedesmal dem Zustande ihrer Nerven. Fast jeder Muskel enthils
neben atrophischen auch mehr oder weniger hypertrophische Fasern.
Zuweilen finden sich deutliche Spaltungen und besonders oft Vacuolen,
Bilder, wie sie von Erb bei der Dystrophia museularis geschildert wur-
den. An den Geffissen der Nerven und Muskeln konnte man wiederholt
leichte Verdickungen, Kerninfiltrationen, Wucherung des Endothels be-
merken. Obgleich diese Veriinderungen nur geringfiigiger Natur sind,
gewinnt es nach dem Befund im Falle II., wo die Arteria axillaris und
die benachbarten Arterien afficirt, der Nervenplexus dagegen intact waren,
den Anschein, als ob von den Gefissen der primire Anreiz zu degene-
rativen Processen ausginge.

Das Auftreten der geschilderten eigenartigen breiten
Fasern, die sich durch zahlreiche Theilungen bezw. Abzweigungen
auszeichnen, ferner die bei 2 Fillen (I. und 1II.) vorhandene Form der
segmentiren Neuritis hat mich veranlasst, zu forschen, ob wir es
hier eventuell mit einem Regenerations- bezw. Restaurationsprocess zu
thun haben.

Die Frage nach dem Vorkommen und der Art der Nervenrege-
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neration hat seit den Beobachtungen Cruikshank’s und Fontana’s
vom Ende des vorigen Jahrhunderts iiber diesen Gegenstand zahlreichste
Untersuchungen erfahren, und zwar fast ausschliesslich experimentellen
Charakters.- Ich will versuchen, ohne mich mit der #lteren Literatur
zu befassen und ohme die von Schiff, Bruch u. A, zuletzt von Gluck
verfochtene Lehre der prima intentio durchschnittener Nerven zu beriick-
sichtigen, kurz die Meinungen zu schildern, welche sich bisher iiber den
Process der Regeneration' herausgebildet haben. Ausfiihrliche Zusam-
menstellungen iber die weiter zuriickliegenden Ergebnisse finden sich in
den Arbeiten ven Steinriiek, Laveran, Benecke, Korybutt-Dasz-
kiewiez und von Biingner.

Es ist seit den Lehren Waller’s allgemein anerkannt, dass die Continui-
titstrennung eines Nerven in fast simmtlichen Fasern sowohl des centralen
Stumpfes, wie des peripheren Stiickes von degenerativen Verfinderungen gefolgt
ist, die sich auf alle Theile desselben, Schwann’sche Scheide, Markmantel
und Axencylinder beziehen. Ueber den Grad, das Fortschreiten und das end-
liche Schicksal der Verinderungen jedoch weichen die Urtheile so weit aus-
ginander, dass es nicht Wunder nehmen kann, dem entsprechend die ver-
schiedensten Anschauungen iber die Neubildung der Nervenfasern zu horen.
Was zuniichst die am friihesten eintretende Zertriimmerung der Mark-Scheide
in der peripheren Strecke betrifft, so cursiren alle Moglichkejten: gleich-
zeitige Zerkliiftung, in der Richtung vom Centrum nach der Peripherie ab-
nehmend (Erb, Neumann, Tizzoni, v. Biingner), gleichzeitige und gleich-
missige Zerstorung im ganzen Verlauf (Lent, Wolberg, Hertz, Benecke,
Vanlair, Koster, Strdbe) oder endlich regelloser Zerfall (Korybutt-
Daszkiewicz) bezw. solcher nach Ranvier’schen Segmenten (Colasanti).
Beziiglich der Dogeneration des centralen Abschnittes sind die meisten
Autoren (Engelmann, Korybutt-Daszkiewicz, Hanken, Rompf u. a.)
dahin einig, dass dieselbe nicht iiber die Grenze des zweiten Ranvier’schen
Schniirringes hinauszureichen pflege. Einige Fasern degeneriren allerdings
weit hoher hinauf bis zum Eintritt in das Riickenmark. Is sollen dies nach
Feodor Krause gerade diejenigen (sensiblen) Fasern sein, welche im peri-
pherischen Theil trotz der Durchschneidung intakt bleiben, da sie dort mit
einem trophischen Centrum, vielleicht den Meissner’schen Tastkérperchen in
Verbindung stehen.

Wichtiger als die Art des Markzerfalles erscheint das Verhalten des
Axencylinders, ob dieser im peripheren Ende theilweise lebens- und
umbildungsfihig bleibt oder ganz untergeht. Die frilheren Untersucher
(Schiff, Philippeaux, Wolberg, Erb, Remak, Rumpf) sprechen sich
fir Erhaltung des Axencylinders aus. Nach Korybuti-Daszkiewicz zer-
fallen die Axencylinder der peripheren Partie mit der Zerkliiftung des Markes
mehr oder weniger; die einen ldsen sich, die andercn hingegen bestehen fort
und umkleiden sich mit neuem Mark. In einzelnen Fillen bleibt sogar an
cinigen Axencylinderfragmenten das Mark bis zur Regeneration erhalten.
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Neumann und nach ihm Eichhorst, Frankl v. Hochwarl nimmt eine
nstufenweis fortschreitende chemische Metamorphose an und betrachtet dem-
nach die degeneririen Fasern als solche, bei denen ,,in Folge der Umwandlung
des Markes die Differenzirung zwischen Mark und Axencylinder aufgehtrt hat
und die daher zu dem embryonalenZustand, in welchem eine solche Scheidung
ebenfalls nicht besteht, zuriickgekehrt sind. Achnlich Aussert sich S. Meyer,
dass die Differentiation zwischen Mark und Axencylinder schwindet in Folge
eines verdnderten Stoffwechsels und dass das Resultat dieses Vorganges in
dem Auftreten einer Substanz gegeben ist, die weder Axencylinder noch Mark
ist, sich in ihrer Figenschaft aber weiter von dem des normalen Nervenmarkes
als von dem des Axencylinders enifernt.

In der neueren Zeit mit ihren verhesserten Férhe-Methoden brach sich
mehr und mebr die Anschauung nach villiger Zerstorung des Axencylinders
Bahn (Ranvier, Lugard, Herz, Tizzoni, Vanlair, Colasanti,
Késter, Biingner, v. Notthafft, Strobe).

Die Schwann’sche Scheide erweist sich nach iibereinstimmender
Angahe der Autoren als sehr resistent, verschwindet erst nach Ablauf des De-
und Regenerationsprocesses mehr oder weniger vollstindig.

Die ersten regenerativen Vorginge machen sich bereits geliend,
wihrend die degenerativen noch auf der Héhe stehen. Zersttrung und Neu-
bildung lassen sich zeitlich nicht von einander scheiden. Mit Riicksicht anf
dieses Nebeneinander stellt die Bedeutung der friih einsetzenden, von Lent
zuerst nachgewiesenen Volumzunahme und (mitotische) Vermehrung der
Kerne der Schwann’schen Scheiden nehen dem Schicksal des Axencylinders
einen der Angelpunkte dar, um welche sich eine lebhafte Discussion bewegt.
Die einen Forscher erklaren sich mit Entschiedenheit fiir innige Abhingigheit
des ganzen Regenerationsprocesses von der Wucherung und Transformation
der Zellen der Schwann’schen Scheiden, bezw, des Zwischengewebes (Wol-
berg, Hjelt, Frankl v. Hochwart), von den anderen wird all und jeder
Connex verworfen, die Vermehrung der Kerne rein als entziindlicher Natur
oder ausschliesslich der Degeneration zugehorig gedeutet. Benecke beob-
achtet eine derartige Vermehrung der Neurilemkerne, dass dieselben endlich
den einzigen Inhalt der collabirten Schwann’schen Scheiden ausmachen.
Sie verlingern sich zu Spindeln, verschmelzen untereinander durch faden-
formige Ausziige ihres Protoplasmas und wandeln sich allmihlich zu blassen
schmalen Biindeln um. Nachdem sie eine Verbindung zwischen peripheren
und centralen Primitivfasern hergestellt haben, werden sie durch die an den
Kernen zuerst auftretende Markbildung zu normalen Nervenfasern.

Avuch Hjelt beschreibt eine Verlingerung vorwiegend der urspriinglich
runden Kerne, welche zu einer fadenfsrmigen Verbindung fiihrt. Allmilig ge-
winnen diese Gebilde dentlichere Contouren sowie einen feinstreifigen Inhalt,
wodurch gleichsam die Differenzirang von Scheide und Inhalt sich ausprigt.
Weiterhin lagert sich zundichst der #usseren Scheide eine Belegungsschicht ab,
die sich in derRichtung vom Cenirum nach der Peripherie ausbildet. Dadurch,
dass nun ein grosser Theil der alten Nervenrshren mit den neugebildeten
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Fasern in Verbindung trith, wird der Anstoss zu dem Uebergang dieser vom
Bindegewebe stammenden Producte in eigentliche Nervenfasern gegeben.

Korybutt-Daszkiewicz rdumt die Moglichkeit ein, dass die ge-
wucherten Kerne der Schwann’schen Scheiden zur Neubildung der Axen-
eylinder beitragen.

v. Biingner betrachtet die Volumzunahme und Proliferation der ge-
nannten Kerne als die erste Spur der sich einleitenden Regeneration. Die
Kerne schieben sich in’s Innere der Fasern vor, riicken in Folge lebhafter Mi-
tose nahe aneinander und zeigen zugleich die Neigung, sich der Axe der Faser
entsprechend in einer oder zwei, seltener in mehreren Reihen der Linge nach
za gruppiren. Unterdessen nimmt das Protoplasma der Kerne eine fibrilldre
Streifung an, ordnet sich nach und nach zu breiteren Faserziigen von homo-
gener Beschaffenheit, welche die erste Anlage der neuen Axencylinder prisen-
tiren. Allmilig verringert sich die Zahl! und der Umfang der Kerne wieder,
wenn auch einzelne zu ,Riesenzellen“ auswachsen. Das iiber weitere Strecken
fibrilldr gewordene Protoplasma stellt ,bandartige Verbindungen zwischen den
Kernen“ her, welche ihrerseits die schmalen Bandfasern von Strecke zu Strecke
unterbrechen. Die anfangs in der Axe der Bandfasern liegenden Kerne werden
zur Seite gedringt, die neuen ausgebildeten Axencylinder lanfen an ihnen vor-
- bei und werden durch sie zu leichten Aushiegungen bald nach der einen, bald
nach, der anderen Seite gendthigt. _

Nach Stribe findet das Vordringen der Zellen der Schwann’schen
Scheide in das Innere der Fasern immer an solchen Stellen statt, wo zwischen
grisseren oder kleineren Bruchstiicken der Markscheide eine Liicke entstanden
ist, von welcher dann die Zelle der Schwann’schen Scheide Besitz ergreift.
Die Zellen schwellen durch Aufnahme kleinster Marktriimmer an und sind da-
her gleich Phagocyten zu erachten. In fortgeschrittenen Stadien héufen sie sich
in den Nervenstiimpfen in grossen spitzovalen Hohlrdumen. Diese sollen da-
durch entstehen, dass die alte Schwann’sche Scheide an einer Stelle ein-
veisst und nun die Phagocyten in grosserer Zahl aus dem alten Neurilem-
schlauch austreten, wobei sie sich durch Beiseitedringen der bemachbarten
Fasern den Hohlraum schaffen. Ausserdem sieht manPhagocytenansammlungen
auch in den adventitiellen Lymphrdumen derBlutgefisse des peripheren Nerven-
abschnittes, vor Allem der Arterien. Die von Strobe geschilderten ,Phago-
cyten* sind, was er ibrigens selbst einriiumt, vollkommen mit den unter dem
Namen ,,Fettkérnchenzellent allbekannten Gebilden identisch. Dass die ge-
wucherten Kerne der Schwann’schen Scheide héuflg kleine Markreste ent-
halten, haben eine Reihe von Autoren vor ihm beobachtet.

Auf die sonstigen Beziehungen, welche den Zellen der Schwann’schen
Scheiden beigemessen werden, komme ich weiter unten gelegentlich der Marlk-
mantelbildung zuriick und wende mich nanmehr den Formverdnderungen
des Axencylinders zu. Theilweise haben wir der dartiber exisiirenden An-
schauungen schon gedacht und erwdhnt, dass sich die Beurtheilung der Rege-
nerationsvorginge vielfach nach der Auffassung tiber den Herd der peripheren
Degeneration richtet. Neumann und Eichhorst reden einer nendogenent
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Neubildung der Axencylinder das Wort, die vom Centrum nach der Peripherie
fortschreitet. Aus dem centralen Rumpf schiessen durch totale Langsspaltung
des Faserendes zwel und mebrere Fasern hervor und wachsen innerhalb der
alten Scheide weiter. ,An der Uebergangsstelle stossen alte und neue Fasern
zuweilen mit scharf conturirten, etwas zugespitzten Enden aneinander, spiter
markirt sich der Uebergang zwischen alter und newer Faser dadurch, dass die
erstere meistens scharf und abgerundet, letztere dagegen zugespitzt endet; es
entsteht so ein an einen Ranvier’schen Schniliring erinnerndes Bild. Zu-
gleich liegt auf jeder Seite ein Kern.*

Nach Ranvier wird der centrale Axencylinder hypertrophisch, gewinnt
cin gestreiftes Aussehen und spaltet sich in mehrere Theile, ans denen die
jungen Fasgern hervorgehen und in die allen Scheiden oder zwischen dieselben
hineinwachsen. Remak ldsst die neuen Fasern aus den alten, im Innern der
alten, entstehen, nimmt also eine Persistenz des Axencylinders an.

Korybutt-Daszkiewicz resumirt dahin, dass die Regeneration der
Nerven entweder endogen beginnt von erhaltenen peripheren Axencylinder-
fragmenten, unter Hinzutreten von Kernen, oder durch Auswachsen des noch
intakten Theiles des centralen Axencylinders oder endlich méglicherweise
durch Neubildung aus den Kernen der Schwann’schen Scheide. Die aus
persistirenden Axencylinderstiicken entstandenen Fasern pflegen in ihrem
Wachsthum nicht mehr miteinander zu verschmelzen, sondern wachsen viel-
mehr in derselben Scheide an einander vorbei, wm spéter nach dem Schwinden
der alten Scheide sich zu selbstindigen Fasern weiter zu entwickeln. ,,Geradeso
wic die von dem centralen Theil herstammenden neuen Fasern sich in den
peripherischen Abschnitt der durchschnittenen Nerven fortsetzen, so sieht man,
wie die regenerirten peripherischen Tasern centralwirts auswachsen und
schliesslich zum Riickenmark gelangen. Dem entsprechend findet man auch
bis zu den Ceniralorganen hin stets eing Anzahl jiingerer Fasern zwischen den
allen.

Vanlair ist aus wiederholten Untersuchungen zu dem Ergebniss gelangt,
dass die Regeneration durch gleichmissige Aufspaliung des centralen Axen-
cylinderendes erfolgt. Die neugebildeten Fasern, welche theils in den alten
Réhren, theils ausserhalb des alten Querschnittes sich im Endoneurium einen
Weg bahnen (,,Neurotisation“) geben ihrerseits bis zu den Extremititenenden
wieder secundéren und tertidren Fasern Entstehung. Die Proliferation priigt
sich am stirksten in der Randzone der Nerven aus, wahrscheinlich eine
Wirkung der darch das Trauma bedingten Epi- und Perineuritis. v. Nott-
hafft hat stets nur eine neue Faser aus den erhaltenen Fasern des centralen
Stumpfes hervorwachsen sehen. Falls mehrere in einer Scheide verlaufen, be-
rechtige dies noch nicht za dem Schlusse, dass solche Doppelfasern aus einer
einzigen Mutterfaser stammen miissten.

Die Befunde Strobe’s schliessen sich an diejenigen Ranvier’s und
Vanlair’s an. Die jungen Fasern entwickeln sich allein vom centralen Nerven-
stumpf aus durch peripherwarts gerichtetes Auswachsen und Aufspaltung der
fibrilldren Axencylinder. Ks handelt sich eniweder um sine einfache directs

47*
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dinne Verlangerung des dickeren centralen Axencylinders oder um Abzweigung,
indem Im centralen Stumpf oberhalb der kolbigen Endanschwellungen der
alten Axencylinder ganz feine junge Axencylinder hervorsprossen und inner-
halb der alten Schwann’schen Scheide, vielfach gewunden, sich gegenseitig
geflechtsartig umspinnend und die dort liegenden degenerirten Reste des alten
Axencylinders und Myeling rankenartic umlreisend verlaufen. Zuweilen tritt
die eine oder andere junge Faser aus dem alten Neurilemschlauch aus. Die
biischelformigen Spaltungen der alten Fasern finden sich mit Vorliebe in den
Randzonen der Nervenfascikel, nahe dem Perineurium. Die Abzweigung der
auswachsenden Fasern geschieht abwechselnd bald an einem Ranvier’schen
Schniirring, bald an beliebiger Stelle eines interannuldren Segmentes.

Die jungen Axencylinder werden ibereinstimmend als ausserordentlich
schmale, zarte und Dblasse Gebilde geschildert, welche entweder nackt
(Benecke, Ranvier, Vanlair, v. Biingner, v. Notthafft) oder schon
mit einer sehr zarten Markhiille versehen (Ranvier, Strébe) auf die Welt
kommen sollen. Betreff der weiteren Ausbildung des Myelins werden
mechanische Einfliisse und chemische Productionen deralten und neuen Fasern,
Betheiligung von Seiten der jungen Axencylinder oder derKerne der Schwann-
schen Scheide herangezogen.

Neumann und Eichhorst fassen die Markbildung als einen Umwand-
lungsprocess der fussern Schicht der Fasern auf, die Schritt fir Schritt in
centrifugaler Richtung vordringt. In verwandtem Sinne schreibt S. Mayer,
die in Folge des degenerativen Processes auftretende lkernreiche Masse kinne
entweder wieder vollstindig in die Form einer markhaltigen Nervenfaser zuriick-
kehren oder als Regenerationsumhiillung einer neuen Faser noch lingere Zeit
persistiren. Frankl v. Hochwart stellt die Hypothese auf, dass die in den
embryonalen Zustand zuriickgekehrte Faser in Folge Differenzirung des Pro-
toplasmas ihre Randzone zum Markmantel umgestalte. Der centrale Rest diirfte
als Axencylinder persistiren. v. Bingner nimmt zwei verschiedene Arten
von Markscheiden an den neugebildeten Nervenfasern an, eine primére con-
tinuirliche Markscheide, welche dem Axencylinder unmittelbar anliegt und
eine sehr geringe Dicke besital, sodann eine secundére, anfangs discontinuir-
liche dickere Markscheide, deren Ursprung er folgendermaassen erklart: Die
Markreste beginnen in einer Periode, in welcher die jungen Axencylinder be-
reits deutliche fibrillire Streifung gewonnen haben und sich durch einen
schmalen graunen Randcontour (der ,primiren“ Markscheide) anszeichnen, sich
in der Richtung des Faserverlaufes zu gruppiren. Sie prisentiren sich meist
als linglichrunde Hiufchen, welche in scharf abgegrenzten, ovalen oder ellipti-
schen Hohlriumen, und zwar zwischen den Fasern zu liegen scheinen, in der
That jedoch mit diesen in inniger Verbindung stehen. Daneben nimmt man
noch reichlich Kerne wahr, welche offenbar aufl den Markzerfall Bezug haben.
Allmihlich und unter gleichzeitiger, jedoch diffus vor sich gehender Ent-
farbung, formiren sich die Markreste zu immer schmileren und lingeren Streifen,
welche die neuen Fasern oft beiderseits einfassen und auf lingere Strecken
begleiten, Auf solche Weise baut sich aus den Residuen des alten Markes
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in Segmenten eine neue (sekundére) Myelinscheide auf, welche sieh an die
schon vorhandene (primére) anschliesst und mit derselben verschmilzt. Die
Umhiillung der schmalen Fasersegmente scheint, wie O. Biingner weiter in
Anlehnung an Neumann bemerkt, zuweilen so zu Stande zu kommen, dass
an den Uebergangsstellen das dicke Mark sich durch die Schniirringe wie eine
halbfliissige Substanz hindurchdringt und die jungen Fasern umschliesst.
Kuhnt, Daszkiewicz u. A. riumen denZellen der Schwann’schen Scheide
den wesentlichen Einfluss fiir die Herkunft des Myelins ein. Stréobe hefeich-
net das Mark als Derivat des Axencylinders. Vanlair behauptet, dass die
Axencylinder sich anfinglich mit einer besonderen Scheide bekleiden, die
weder der Mark- noch der Schwann’shen Hiille, noch der Mauthner’schen
Scheide entspricht.

Nach den entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen Vignal’s
tritt das Myelin zuerst im vierten Fotalmonat (heim Rind und Schaf) in dem
des Axencylinder numgebenden Protoplasma auf, von welch’ letaterem es sich
anfinglich kaum unterscheidet. In der Regel erscheint es in Form eines
schmalen Saums, der sich dber die ganze Lange eines interannuliven Seg-
mentes erstreckt. Andere Male erscheint es in Form von Kugeln, die unregel-
missig lings der Faser vertheilt sind. Die homogene Substanz, welche ur-
spriinglich den ganzen Nerv zusammensetzt, spiter einschmilzt und den Axen-
cylinder umgiebt, scheint eine gewisse Rolle hei der Bildung des Markes zu
spielen.

A. Westphal glaubt auf Grund seiner an Nerven Neugeborener ange-
stellten Beobachtungen der Schwann’schen Scheide, die sich bei diesen
durch ihre Grisse und reichliche protoplasmatische Umgebung auszeichnen,
eine gewisse Bedeutung fiir die Entwicklung der Markhiillen (welche disconti-
nuirlich erfolgen soll) beimessen zu miissen, wobei er eine Betheiligung auch
des Axencylinders nichi ausschliesst.

Die Schwann’sche Scheide ersetzt sich nach ihren Untergang ent-
weder aus ihren Kernen (Strébe, v. Notthafft) oder aus dem endoneuralen
Bindegewebe (v. Biingner).

Durch die bekannten Arbeiten S. Mayer’s wissen wir, dass alle die-
jenigen Formationen, welche aus der Trennung von Nerven resultiren, auch
im unversehrten Nervensystem mehr oder weniger zahlreich vorkommen. ,Im
peripherischen Nervensystem gehen fortwihrend markhaltige Nervenfasern in
wechselnder Anzahl unter, um spiter wieder, zum Theil wenigstens, in den
fritheren normalen Zustand zuriickzukehren.* Die regencrativen Vorginge knnen
dabel in zweiKategorien getheilt werden: Die erste ist dadurch characterisirt,
dass die derselben angehirigen Fasern noch mehr oder weniger deutliche aber
immerhin erkennbare Spuren ihrer Herkunft an sich tagen. In die zweite
Kategorie gehoren diejenigen Fasern, an denen die deutlichen Spuren ihres
Werdens bereits verloren gegangen sind. Weitaus das wichtigste Merkmal zur
Erkennung des regenerativen Processes liegt in dem Umstande, dass die Reste
der alten umgewandelten Fasern streckenweise sehr lange Zeit persistiren.
Die Verinderung des normalen Inhaltes der Schwann’schen Scheide und
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der hieran sich schliessende Schwund der letzteren ist ein lingst der Faser
discontinuirlich sich vollziehender Process. Das zwischen alten, unversehrt
gebliebenen Faserfragmenten gleichsam eingeschobene Stiick, ,das Schaltstiick®
(Segment intercalaire) ist dadurch in ausgeprigter Weise gekennzeichnet, dass
es an Breite mehr oder weniger betrdchtlich hinter den alten von der Degene-
ration verschont gebliebenen anstossenden Fasertheilen zurtickbleibt, dass es
gegen die alten Stiicke durch Einschnirungen vom Character der Ranvier-
schen® begrenzt ist und von einer nur sehr diinnen Markscheide bekleidet ist.
Unter besonders giinstigen Verhiltnissen gelingt es, im Verlauf einer und dex-
selben markhaltigen Nervenfaser das Auftreten mehrerer Schaltstiicke zu beob-
achten, die sowohl unter sich an Linge verschieden, als durch normal geblie-
bene Abschnitte von verschiedener Linge getrennt sein konnen. Die Regene-
ration der Nerven geht innerhalb einer alten, zuweilen etwas verdickten
Schwann’schenScheide vor sich. AlsMaterial, aus welchem sich die neuen
Fasern aufbauen, dientdie feinkornige Substanz, welche sich bei derDegenera-
tion aus Axencylinder und Mark gebildet hat. Aus der Bildungsmasse kdnnen
entweder nur eine oder mehrere Fasern entstehen.

Die von S, Mayer fiir den Regenerationsvorgang in den Vordergrund
gestellten ,Schaltstiicke® oder intercaldren Segmente”, d. h. die Unterhrechung
der normalen Fasern auf kiirzere oder ldngere Strecken durch ein schmales
Band, waren schon Ranvier bekannt und von diesem abgebildet worden. Ihr
entwicklungsgeschichtliches Vorkommen habe Vignal und neuerdings A.
Westphal gewiirdigh. Vignal schildert ihre Entstehungsweise hei Siuge-
thierembryonen und jugendlichen Geschépfen folgendermassen: Zwischen zwei
interannulire Segmente schieben sich Bindegewehszellen ein, unter deren Ein-
fluss der Axencylinder ein rascheres Wachsthum erfihrt, als die Schwann-
sche Scheide, das Protoplasma und das Myelin, welch’ letzteres an der Kin-
schntirungsstelle dem Axencylinder direct anlagert. Aus denBindegewebszellen
entwickelt sich Mark, erst in Form von Tropfchen, welche bald ineinander
verschmelzen und eine Scheide um den Axencylinder bilden. Gleichzeitig
whchst die Zelle in die Linge und stellt so ein kleines intercaldres Segment
dar, welches allmilig auswichst, bis es die Linge der anderen Segmente
exreicht.

Nicht anders als auf dieselben Gebilde hindeutend ist die Aeusserung
Al. Westphal’s aufzufassen, wonach ,die Markscheide bei jugendlichen
Nerven sich nicht gleichmissig ablagert, sondern héufig auf mehr oder weniger
lange Strecken, Unterbrechungen aufweist“.

Al. Westphal betont gleich Vignal die betrachtliche Grésse der Kerne
der Schwann’schen Scheiden, die oft von ausgedehnten kdrnigen (proto-
plasmatischen) Massen umgeben sind.

Beim erwachsenen Geschépf finden wir das Auftreten der Schaltstiicke
sowohl im unversehrten gesunden Nerven (v. Mayer, Kuhnt), wie im durch-
schnittenen kranken Nerven (Neumann, Korybutt-Daszkiewioz, Hanken,
Biingner, Gombault, Pitres und Vaillard) erwihnt und kritisirt. So
scheint Neumann die sich oft mehrmals in ein und -derselben Faser wieder-



Beitrfige zur Kenntniss der multiplen Alkoholneuritis. 729

holende Interposition schmaler Nervenfasern, wie er die Schaltstlicke nennt,
darauf hinzuweisen, dass im Verlaufe einer Faser gewisse Abschnitts desselben
von den eingreifendsten Metamorphasen befroffen werden kinnen, oline dass
der unterhalb gelegene Theil des Nerven (der sich bis zur Quetschstelle hin
normal verhilt) dem trophischen Einfluss des Centrums entzogen wird. Es ist
dazn zu bemerken, dass Neumann das Schaltstiick als einen regenerirten
Fasertheil betrachtet, der in der vorhergehenden Degeneration seines Axen-
cylinders verlustig gegangen ist. Um der durch seine Schlussfolgerungen mit
dem Walter’schen Gesetz bedingten Collision auszuweichen, recurrirt er auf
die chemische Fahigkeit des Protoplasmas, die trophische Verbindung mit dem
Centrum zu unterhalten.

Hanken constatirte die intercaldren Segmente im Restitutionsstadium
von gequetschten (nicht darchschnittenen) Nerven sehr hiufig und hebt ilire
bisher zu gering geachtete Bedeudung fiir die Histologie des De- und Regene-
rationsprocesses namentlich mit Hinweis auf das von Gombault beobachtete
Vorkommen bei toxischer Neuritis hervor.

Gombault beschrieb unter dem Titel ,Névrite segmentaire peria-
xale* einen disseminirten Entziindungsprocess der peripherischen Nerven,
der sich eben durch seinen sprungweisen ,,segmentéiren® Character auszeichnete,
Er konnte diesen einerseits bei durch Bleiweiss vergifteten Meerschweinchen
kiinstlich erzeugen, andererseits ihn beim Menschen in Fillen von amyotro-
phischer Lateralsklerose, protopathischer Muskelatrophie, diphtheritischer
Lahmung, traumatischer und Alkoholneuritis nachweisen. Die Verinderungen
erstrecken sich michi auf die ganze Linge der Faser, sondern auf einen Ab-
schnitt, peripher- und centralwirts dessen die Nervenfaser von gewdhnlichem
Umfang und Aussehen war. Mitunter wiederholten sich diese ,Interruptionen®
oder wie sie gleich benannt werden konnen ,intercaliren Segmente mehrmals
in ein und derselben Faser und zwar waven sie meist dann nur von kiirzerem
Verlauf, wihrend die lingeren sich etwa bis zu 1 Mm. erstrecken, also an Aus-
dehnung bei einem normalen interannuléren Segment gleichkamen. An den inter-
caliren Segmenten liessen sich zweierlei Phasen, die der Degeneration und
die der Restauration unterscheiden. Die erstere gieht sich kund dureh
Verbreiterung der Faser, grobe Zerkliiftung des Markes, die spiter in eine fein-
kornige Emulsion desselben iibergeht. Eingebettet in protoplasmatische Massen
entdeckt man zahlreiche Kerne. Ein Axencylinder ist nicht nachweisbar, seine
Persistenz wird jedoch mit Riicksicht auf die centralwiirts normale Faser
stets angenommen, wo spiiter Restauration eintritt. Die fein vertheilten Mark-
kornchen ziehen sich allmihlich rosenkranzfirmig zusammen, bilden An-
schwellungen, zwischen denen ein mehr oder weniger breiter Faden, der Axen-
cylinder sichtbar wird. Bei naherer Betrachtung bemerkt man, wie derselbe
sich auch durch die Anschwellungen hindurchwindet. Mehr und mehr ver-
schwinden die Myelinmassen, der Axencylinderfaden wird schméler, ldngs-
streifig, und es kommt zu zahlreicher Kernbildung. Die Restauration leitet
sich durch Verschwinden der Kerne ein, der bisher nackte Axencylinder um-
kleidet sich mit einer diinnen Markscheide, die von mehr oder weniger zahl-
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reichen Kernen der Schwann’schen Scheide umgeben ist. Bald entwickeln
sich auch Ranvier’sche Einschniirungen. In der Mitte zwischen je 2 Ein-
sehniirungen trifft man einen Kern. Neben diesem typischen Process fehlt es
nicht an mancherlei Modificationen, derart, dass in ein und demselben Segment
sich die Degeneration mit der Restauration associirt. Die Verdinderungen der
Markscheide erfolgen von aussen nach innen und sind manchmal nur auf die
iusseren Theile beschrinkt, so dass demnach die zarte Markfaser eines inter-
caldren Segmentes nicht immer als vollstindige Neubildung anzusehen ist.
Die Segmente sind um so jinger, je kiirzer und kernreicher sie sich prisentiren.
Nach Gombault’s Meinung ist die von ihm geschilderte Restauration viel-
leicht nur voriibergehend, nichts hindere aber die Vermuthung, dass sie defini-
tiv werde, falls die erregende Ursache der Neuritis aufhore, activ zu sein.

Was das Vorkommen der ,,segmentiren Neuritis“ beim Menschen betrifft,
so glaubt Gombault, dass dieselbe gewissermaassen fast stets die eigentliche
Waller’sche Degeneration einleite und nennt sie deshalb ,,Dégéneration pré-
wallererinne®.

Die segmentweise Alteration der Nerven erfuhr durch spitere Untersucher
mehrfach Bestitigung. T. Meyer fand sie, wenn auch in geringem Grade, bei
einem Fall von diphtheritischer Lihmung ausgeprigt. Ebenso beschrieben
Pitres und Vaillard das gleiche Bild an den Nerven eines tubercultsen
Mannes, bei dem sich im Anschluss an eine Hautdiphtheritis eine allgemein
fortschreitende Lihmung entwickelt hatte. Die letzteren Autoren sprechen
sich jedoch im Gegensatz zu Gombault fir Vernichtung des Axencylinders in
den alterirten Partien aus. Den Widerspruch, in dem sie dadurch zu dem
Waller’schen Gesetz gerathen, kliren sie nicht auf, sondern begniigen sich,
die ,physiologische und pathologische Einheit“ des interannuliren Segmentes
festzustellen.

Korsakow und Serbski beobachteten bei einem Fall von Polyneuritis,
der im Anschluss an eine exirauterine Schwangerschaft mit septischer Zer-
setzung der Frucht enistanden war, im Plexus brachialis Bilder, die den von
Pitres und Vaillard beschriebenen v§llig analog waren. Die NN. ulnaris,
medianus und radialis dagegen befanden sich im Zustand der Waller’schen
Degeneration. Korsakow und Serbski erblicken in dieser topographisch
getrennten Aufeinanderfolge der segmentiren Neuritis und der Waller’schen
Degeneration einen Beweis fir die Gombault’sche Theorie und glauben das
Factum, dass in den Fillen von Pitres und Vaillard die Waller’sche De-
generation in den abwirts gelegenen Segmenten nicht zu beobachten war,
darauf zurtickfithren zu kbnnen, dass diese eben noch nicht Zeit gehabt hatte,
sich zu entwickeln. Das Vorkommen der segmentiren Veridnderungen ver-
wenden sie zn dem Schlusse, dass dieselben bis zu einem gewissen Grade
auch die Pathogenese der Krankheit zu erklaren im Stande sei. Wenn nédmlich
die segmentdire Form der Neuitis als Ausgangsphase der Neuritis Gberhaupt
anzusehen sei, so miisse correcier Weise angenommen werden, dass sich die
Neuritis hier unmittelbar unter dem Einfluss der Krankheitsursache auf die
einzelnen Segmente entwickelte und nicht in Abhéngigkeit von der Affection
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trophischer Riickenmarkscentren. Giese und Pagenstecher, die ebenfalls
einen Fall yon segmentérer Neuritis untersuchten, schliessen sich der Meinung
von Korsakow und Serbski an.

Die oben gegebene Schilderung lisst uns einen grossen Widergpruch
der Auffassung zwischen den Forschern auf experimentellem und den-
jenigen auf dem pathologisch anatomischen Gebiet erkennen. Die ersteren
betrachten die Bilder, welche die ,segmentire Neuritis* charakterisiren,
fast in selbstverstindlicher Weise als eine eigene Art der Regeneration
der Nervenfasern und sie konnen sich dabei, wie wir gesehen haben,
auf analoge entwicklungsgeschichtliche Vorginge stiitzen. Die letateren
Autoren dagegen betrachten diese Bilder ohne weiteres als einen Dege-
nerationsprocess, bezw. als die Einleitung desselben. Allerdings ist die
Sachlage, wie ich mich durch eigene Versuche an Kaninchen iiberzeugt
habe, an einem experimentell vorbereiteten Nerven leichter zu tiberselien
als an einem von Neuritis ergriffenen. Ohne mich niher auf Details
einzulassen, will ich nur erwihnen, dass ich an dem N. ischiadicus eines
Kaninchens, das 150 Tage nach der einfachen Durchschneidung des in-
zwischen wieder fast vollig regenerirten Nerven gettdiet worden, neben
vielen feinen Fasern zahlreiche sogenannte intercalire Segmente oder
Schaltstiicke von verschiedener Linge und Dicke auffand. Die peripher-
und centralwirts von diesen Schaltstiicken gelegenen Segmente waren in
der grossen Mehrzahl intact. Einige prisentirten sich annihernd in der-
selben Form, wie sie im Fall 1. beschrieben wurden, d. h. sie zeigten Zer-
kliftung des Markes. s besteht fir mich kein Zweifel, dass, wenn
man nach abgelanfenem Degenerationsprocess und hei nahezu vollendeter
Regeneration soviel Fasern mit sprungweisem Uebergang von grobem in
ein feineres Kaliber antrifft, dass es dann in der That sich um emen Re-
staurationsvorgang handelt. Nichts spricht dagegen, wenn man die bei
der Neuritis des Menschen vorgefundenen segmentiiven Verinderungen in
gleicher Weise beurtheilt. Nur einen Factor hat man hierbei zu beriick-
sichtigen: da es sich stets um geschwichte Individuen handelt und da
das schidliche Virus nicht anf einmal aus dem Korper verschwindet,
geht hier die Restitution der Nervenfasern erstens langsam vor sich und
zweitens kann sie, kaum im Werke, eben durch die Schwiche des Or-
ganismus oder durch das Auftanchen neuer Schidlichkeiten (in erster
Linie durch die so hiufige Complication mit progredienter Tuberculose)
in ibhrer weiteren Aushildung gehemmt und wieder der Zerstorung ap-
heimfallen. Bei einer derartigen Auffassung ergeben sich die Bilder,
wie wir sie bei der segmentiren Neuritis zu sehen bekommen, von
selbst.

Ueber die Natur jener eigenthiimlichen durch ihre hiufigen Thei-
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lungen hervorstechenden blassen Fasern bin ich nicht vollig in’s Klare
gekommen. Dass diese Bilder thatsiichlich eigenartig verinderte Nerven-
fasern und nichts anderes darstellen, halte ich fiir unbestreitbar. Aber
wie und unter welchen Umstiinden entwickeln sie sich? Am normalen
Nerven des Erwachsenen habe ich sie bisher vergebens gesucht, riume
aber ein, dass ich solche nicht so erschépfend gepriift habe, als dass
ich dort ihr Fehlen mit Bestimmtheit behaupten konnte. An Nerven
Neugeborener habe ich diese Gebilde auch nicht gefunden®), ebensowenig
am gesunden N. ischiadicus von Kaninchen, wohl aber, wenn ich den-
selben lingere Zeit vorher durchschnitten hatte. Obwohl meine Unter-
suchungen in dieser Richtung noch sehr liickenhaft sind und die Lite-
ratar, wie der gegebene Ueberblick lehrt, davon kein Wort erwihnt,
glaube ich doch folgendes mittheilen zu miissen: Nach einfacher Durch-
schneidung des N. ischiadicus vom Kaninchen “sieht man schon wenige
Wochen nach der Operation die Andeutung einer Sprossbildung, die quer
zur Achse der Mutterfaser vor sich geht und in der Folge noch weitere
Veristelungen erzeugt. Bei Thieren, welche mehrere Monate nach der
Discision getddtet worden sind, ist diese Sprossbildung schon viel weiter
gedichen. Ob die von uns gefundenen Fasern derartige ,Sprossungs-
fagsern“ vorstellen, weiss ich nicht. Wire dies der Fall, so lige eine
besondere bisher unbekannte Art der Regeneration vor. Aber auch,
wenn dem nicht so ist, scheint es mir von Werth, auf eine offenbar bei
den verschiedensten Nervenaffectionen vorkommende eigenthiimliche
durch hiufige Theilungen sich auszeichnende Art von Nervenfasern die
Aufmerksamkeit gelenkt zu haben.

Die Schliisse, welche die vorliegende Arbeit ergiebt, lassen sich in
folgende Sitze zusammenfassen:

1. Die von Korsakow als fiir die multiple Neuritis cha-
rakteristiseh aufgestellte Form der Geistesstorung,
die sogenannte Psychosis polyneuritica findet sich
anch ohne den Zusammenhang mit multipler Neuritis-

2. Bei der mit Geistesstdrung verbundenen Alkohol-
neuritis treten hiufig mehr oder weniger ausgedehnte
encephalitische Processe im Bereich des Hirnstammes,’
insbesondere in der Umgebung des III. Ventrikels auf.
Die Centren der Aungenmuskeln kénnen dabei von der
Affection verschont bleiben.

#) Auch Al Westphal thut in seiner umfassenden Arbeit iiber das peri-
phere Nervensystem in jugendlichem Zustande eines solchen Befundes keine
Erwihnung.
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3. Die Atrophie der Corpora mammillaria scheint ein
bei der mit Geistesstérung complicirten Alkohol-
neuritis (méglicherweise iiberhaupt beim chronischen
Alkoholismus) nicht allzu seltener Befund zu sein.

4. Die Degenerationsprocesse im peripheren Nerven-
system bei der Alkoholneuritis setzen in der Regel.
in der Peripherie ein.

5. Die ,segmentire Form der Neuritis“ ist nicht als ein
Verlaufsstadium der Waller’schen Degeneration zu
betrachten, sondern sie stellt sich dar als ein Resti-
tutionsvorgang, der allerdings unter Umstinden friih-
zeitig gehemmt und wieder der Zerstorung anheim-
fallen kann.

6. Bei der Alkoholneuritis, sowie bei anderen Erkran-
kungen des Nervensystems finden sich eigenartige
durch hiufige Theilung ausgezeichnete breite blasse
Fasern, deren Myelinsubstanz méglicherweise in che-
mischer Umwandlung begriffen ist. Es ist noch un-
entschieden, ob essich hier um einen physiologischen,
pathologischen oder regenerativen Process handelt,
doch hat letzteres die meiste Wahrscheinlichkeit
fir sich.

Fir die giitige Ueberlassung des Materials bin ich meinem friiheren
bhef Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. Jolly zu ergebenstem Danke verpflichtet.
Meinen herzlichsten Dank fiir die Anregung, die fortwihrende Unter-
stiitzung und Belehrung spreche ich meinem gegenwirtigen innig ver-
ehrten Chef, Prof. Dr. Siemerling, aus.

Erkldrung der Abbildungen (Taf. XIV—XVL.).

Fig.1 (Fall L, Eng...... ) Sehwache Vergrosserung, Hartnack Ocular 1,
Objectiv 2. — Léngsschnitt vom M. biceps femoris. Férbung mit Hamatoxylin.
Starke Vermehrung der Kerne; dieselben haben sich an einer Stelle besonders
angehiiuft, die Fasern sind dort stark verschmilert, wahrend sie ausserhalb
gequollen, hyperplastisch sind. Text siche S. 676.

K = Kerne.
T = verschmélerte Partien der Fasern.
F = gequollene Partien.

Fig. 2 (Fall I., Eng...... ). Starke Vergrisserung, Seibert, Ocular 1,

Objectiv 5, — Quersohmtt vom M. gastrocnemius. Doppelfirbung mlt Oaumn
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und Himatoxylin. Abrundung der Fasern, Vermehrung der Kerne, Vacuolen-
bildung in einer stark hypertrophischen Faser. Text siehe S. 677.

Fig. 3 (Fall I., Eng...... ). Starke Vergrdsserung, Langsschnitt vom
M. gastrocnemius, Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin, Text siehe
8. 677,

fa == atrophische Fasern mit starker Kernvermehrung; stellenweise
kriimlich pigmentdser Inhalt bei p.
th == hypertrophische Fasern mit ausgesprochener Lingsstreifung

und verminderter Querstreifung. Die Kerne theilweise zu Hiul-
chen gelagert.

Mig. 4 (Fall V., Wei..). Schwache Vergrisserung Hartnack, Ocular 3,
Objectiv 2. — Querschnitt vom M. peroneus longus. Doppelfdrbung mit Carmin
und Himatoxylin, Stark verbreitetes Bindegewebe der interstitiellen Riume.
Text siehe S. 696.

n == degenerirte Nervenmuskeldste.
ma == atrophiseche Muskelquerschniite.
mh == hypertrophische Muskelquerschnitte, z. Th. mit Vacuolen,
mrp == auffallend blasse getlipfelte Muskelquersehnitte.
r == Gefisse.
Fig. 5 (Fall 1., Eng...... ). Starke Vergrosserung, Seibert Ocular 1,

Objectiv 5. Doppelfirbung mit Carmin und H#matoxylin. Starke Wucherung
des Bindegewehes und Eindringen desselben in die atrophischen Muskelbiindel.
Bei r Vacuole, mit kriimlichem Inhalt erfiillt. Text siehe S. 677.

Fig. 6 (Fall 1., Eng...... ). Querschnitt eines Bindels von dem mit
Osmium behandelten N. radialis aus der Mitte des Verlaufes. Gleichmissige
leichte Atrophie. Die schwarzen Ringe lagern nicht dicht nebeneinander, son-
dern sind durch Bindegewebe und atrophische Fasern voneinander getrennt.
An einer Stelle, 1, finden sich auffallend viel schmale blasse Fasern und auch
vermehrte Atrophie. Text siche S. 672.

Fig. 7 (Fall 1., Eng...... ). Querschnitte eines Bindels von dem mit
Osminm behandelten centralen Stiick des N. peroneus. Text siehe S. 673.
Fig. § (Fall L, Eng...... ). Zupfpriparat aus dem mit Osmium behan-

delten peripheren Stiick vomn N. medianns. Ein Theil der Fasern hat sich ge-
ballt, ist stellenweise gequollen. Daneben sieht man leere Schwann’sche
Scheiden (5) und feine markhaltige Fasern (f), von denen einige kirnig getriibt
sind (f;). Text siche S. 672.

Fig. 9. (Fall Il Eng...... ). Zupfpréaparat vom peripheren Stiick des
mit Osminm behandelten N.tibialis. EinTheil der Fasern hat sich tiefschwarz
gefirbt, dazwischen sieht man viele feine blasse, z. Th. gekdrnte Fasern ziehen.
Schwann’sche Scheiden mit Fetfkdrnchenzellen. Text siehe S. 674.

Fig. 10 (Fall L., Eng...... ). Duorch Zerzupfung isolirte Faser vom N.
radialis aus der Mitte des Verlaufes. Das Mark der Faser ist grostentheils
resorhirt, der Rest hat sich zu Kugeln zusammengezogen. Text siehe S. 674.

Fig. 11 (Fall L., Eng...... ). Starke Vergrosserung. Hartnack Ocular 3,
Object 7. Schaltstiick einer Faser aus dem N. ischiadicus. Das Mark der
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groben Faser hat sich an dem einen Pol p, eiwas zuriickgezogen. pr = Pro-
toplasmareste in der weiten Scheide, welche die feine Faser umgiebt. Text
siehe S. 673.

Fig. 12 (Fall I, Eng......). Schaltstiick einer; Faser vom N. Libialis.
Text siehe 8. 674.
Fig. 13 a und b (Fall I, Eng...... ) stellen Stiicke derselben Faser aus

dem N. peroneus dar. Das Mark der groben Faser fiillt die Schwann’sche
Scheide nicht mehr vollig aus, sondern hat sich von der Peripherie zuriick-
gezogen, welche mit Kornchen besetzt ist. R. vergrosserterfern der Schwann-
schen Scheide, mit kriimlichem Inhalt. Die feine Faser 15a geht nicht wieder
iiber in eine grobe Faser, sondern verlauft in der angenommenen Form weiter.
Text siehe S. 674.

Fig. 14 (Fall I, Eng...... ). Weine, dem N. peroneus angehdrige, mark-
haltige, aus einer groben Faser entsprungene Nervenrthre (Schalistiick), von
m ab im Zerfall (oder noch in Umbildung?) begriffen. Text siche S. 674.

Pig. 15 (Fall I, Eng...... ). Feine, dem N. peroneus angehdrige, mark-
haltige, aus einer groben Faser entsprungene Nervenrdhre (Schaltstiick), in
deren weiter Scheide noch Reste der groben Faser enthalten sind. R. Kerne.
Text siehe S. 674. :

Fig. 16. Feine, -dem N. peroneus angehorige, aus einer groben Faser
entsprungene Nervenrshre (Schaltstiick) mit ziemlich zahlreichen Kernen (K.)

Fig. 17 (Fall I, Eng...... ). Feine, dem N. peroneus angehérige, aus
einer groben Faser stammende marklose Nervenréhre mit ziemlichen zahlreichen
Kernen (K.), die z. Th. im Innern der Faser zu liegen scheinen. Bei m einige
Markkiigelchen. Text siehe S. 674.

Fig. 18 (Fall ], Eng...... ). Zupfpriparat an dem mit Osmium und
nachher mit Carmin behandelten N. peroneus. Nebeneinanderliegend finden
sich feine markhaltige und marklose mit ziemlich zahlreichen Kernen bhesetzte
Rohren, eine grobere Faser und ein Schaltstiick. Text siehe S. 674.

Fig. 19a-d (Fall I, Eng...... ). Vergrosserung Hartnack Ocular 4, Objec-
tiv 7 — stellen verschiedene Abschnitte ein und derselben Faser aus dem
N.ischiadicus dar. Die Kreuze bezeichnen die Stellen, wo die einzelnen Stiicke
aufeinanderfolgen. Nahere Erklirung siehe S. 704,

Fig. 20 und 21 (Fall I, Eng...... ). Stiicke zweier anderer blasser Fasern
aus dem N. ischiadicus. Siehe gleichen Text wie oben.
Fig. 22 und 23 (Fall I, Bng...... ). Stiicke zweier verschiedener Fasern

aus dem N. peroneus, mit Carmin nachgefirbt. M. Markconglomerate. R. quer-
gestellte Kerne. S. (Fig. 22) verdichteter Saum.

Fig. 24 (Fall I, Bng...... ). Durch Zerzupfen isolirte Fasern aus dem
N. radialis. Theilung einer blassen Faser. Daneben markhaltige, normale
Nervenfasern, nicht weiter ausgefihrt, am den Breitenunterschied zwischen
diesen und der blassen Faser zu veranschaulichen. Text siehe S. 705.

Fig. 25. (Fall I, Eng...... ). Verschmelzung mehrerer blasser Fasern
untereinander. Zupfpriparat aus dem N. ischiadicus. Text siehe S. 705.

Fig. 26a und b (Fall [, Eng...... ). Bei Immersion 1/, Seibert ge-
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zeichnet. Zupfpraparat. In Fig. 26a und b sind eine blasse, aus dem
N. ischiadicus stammende Faser, welche an dieser Stelle besonders viel Mark-
schollen enthilt, sowie eine (refdss einander gegeniiber gestellt. Der Unter-
schied zwischen beiden ist bei so starker Vergrisserung sehr frappant. Text
siehe S. 705.

Fig. 27 a-c. Verschiedene Stiicke ein und derselben blassen Faser mit
mehrfachen Teilungen aus dem N. cruralis eines an progressiver Paralyse ver-
storbenen Patienten. Text siehe S. 705.

Fig. 28 (Fall 1V, Biel..... ). Léngsschnitt aus dem rechten N, cruralis.
Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin.
p. = Perineurium.

mf. = erhaltene Markfasern mit Axencylinder.
al. = atrophische Nervenfasein,

k. = Riesenkerne, kk. = kleinere Kerne.
Text siehe S. 692.
Fig. 29 und 30 (Fall 1V, Biel..... ). Zupfpriparat von dem mit Osmium

behandelten rechten N, peroneus. Im Zerfall begriffene Markfasern. y. Fett-
kérnchenzelle. Text siehe S. 682. - ’
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