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XXI.  Wanderversammlung tier Si idwestdeutschen 
Neurologen un~l Irren~rzte  in Baden-Baden  

am 6. und ~. Juni  1896. 

Anwesend sind die Herren: 

Geh. Ruth B ~uml e r (Freibnrg), Dr. Bar b o (Pforzheim), Dr. B o cke r 
(Rastatt), Dr. Betz (Pforzheim): Med.-Rath Dr. B a u m g ~ r t n e r  
(Baden- Baden), Dr. B elz er (Baden-Baden), Dr. B e rnh ar t  (Klin- 
genmiinster), Dr. B a t t  l oh n or (Freiburg), Dr. B e h In (Baden-Baden), 
Dr. Bu rge r  (Lichtenthal), Dr. L. Bruns  (Hannover), Dr. Beyer 
(Strassburg), Dr. Brauer (Bonn), Prof. Dr. DinI~ler (Heidelberg), 
Dr. D r e y f u s s  (Baden-Baden), GeL gath Erb  (Heidelberg): Prof. 
Dr. Ed inge r  (Frankfurt a. M.), Dr. g. P r i e d l ~ n d e r  (Wiesbaden), 
Hofrath Dr. F i i r s t ne r  (Strassburg): Dr. F r i e d l g n d e r  (Wien), 
Director F. F i s c h e r  (Pforzheim), Dr. A. t~rey (Baden-Baden): 
Dr. F rese  (Heidelberg): Privatdoeent Dr. G e r h a r d t  (Strassburg): 
Dr. Gudden  (Tiibingen), Dr. Gross  (Heidelberg), Dr. Gross  
(Scbussenried), Dr. W. H. G i lbe r t  (Baden-Baden): Prof. Dr. Griitz- 
ne t  (Tiibingen), Director Dr. H a a r d t  (Emmendingen): Dr. Heym 
(Heidelberg), Privatdocent Dr. A. Hoche (Strassburg): Dr. Ho l t z -  
raann (Strassburg), Prof. Dr. J. H o ffm ~nn (Heidelberg)7 Dr. J o s t 
(Strassburg): Dr. K n o b l a u c h  (Frankfurt a. M.)~ Dr. Kausch  
(Str~ssburg), Dr. K i r e h n e r  (Baden-Baden), Prof. Dr. K r ~ e p e l i n  
(Heidelberg), Geh. Ruth L e b e r (Heidelb erg), Dr. L a n d e r e r (Illen ~u), 
Dr. b ~ n d e r e r  (Kennenburg): Prof. v. L e n h o s s e k  (T~bingen): Dr. 
L. L~quer  (Frankfurt ~. M.): Dr. B. L a q u e r  (Wiesbaden), Dr. 
Meine (Basel), Dr. Morgenro th  (Frankfurt a. M.), Dr. Adolf 
Meyer (WorcesterMass.): Dr. Niss l  (Heidelberg) Dr. Nol te  (Baden- 
Baden): Geh. R~th Nannyn  (Strassburg): Dr. No lda  (St. Moritz 
und Montrenx), Dr. Oef f inger  (Baden-Baden), Dr. t~.edlich (Liv- 
land), Dr. l~Smer (C~nnstatt): Dr. Smi th  (Schloss ~Iarb~ch), Dr. 
Sande r  (Frankfurt a. M.): Geh. l%~th Scht i le  (Illenau), Piwt-  
d~ocent Dr. Schii le  (Freiburg), Dr. R. S e e l i g m a n n  (Karlsrnhe): 
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Die 
H#rren : 

Hofl'ath Such io r  (Baden-Baden), Dr. S tenge l  (Pforzhoim), Sani- 
t~tsrath Dr. Sch l iep  (Baden-Baden), Dr. Schne ide r  (Baden- 
Baden), Prof. Dr. S iomer l ing  (Ttibingen), Privatdocent Dr. Thom- 
son (Bonn), Dr. Thie le  (Oberwoiler), Dr. Voegel in  (Baden- 
Baden), Prof. Dr. V i e r o r dt (Ttibingen), Dr. W o r m s e r (garlsruhe), 
Hofra~h Dr. Wurm (Teinach), Dr. Well (Stuttgart), Dr. Weber  
(Konstanz), Dr. Zacher  (Ahrweiler), Dr. Zenoni  (Strassburg- 
Turin). 
Vorsammlung haben begrfisst und ihr Ausbloiben entschuldigt, die 

Privatdoeent Dr. As oh affonb urg  (Heidelberg), Privatdocent Dr. 
Cramer  (Ggttingen), Prof. Dr. E i e h h o r s t  (Zfirieh), Prof. Dr. 
E m m i n g h a u s  (Preiburg), Dr. F i sche r  (gonstanz), Dr. Fo ld-  
bausch  (Emmendingon), GeL Ruth Hi tz ig  (Halle), GeL Ruth 
J o 11 y (Berlin), Prof. K as t (Breslau), Prof. v. Kri e s (Preiburg), Geh. 
Hofrath Manz (Freibm'g), Prof. v. lVIonakow (Zfirich), Director Dr. 
Karrer  (Klingenmiinster), Gob. Hath L u d w i g  (Hoppenhoim), Prof. 
Dr. Schwa/be  (Strassbnrg), Prof. Sommer (Giessen), Prof. Dr. 
F. Schu l t ze  (Bonn), Privatdocent Dr. W e s t p h a l  (Berlin)~ Prof. 
Dr. Ziehon (Jena). 

1. Sitzung am 6. Juni 1896, Nachmittags 2~/2 Ilhr. 
De~" erste Gosoh~ftsffihror~ Prof. Dr. S iemor l ing  erSffnot die Sitzung 

und bogrfisst clio anwesendon l~fitglioder. 
In kurzen Worton godenkt or sodann dos 1895 vorstorbonen Hofrathos 

Me o s, oinos rogelm~ssigen Bosuohors dot Vorsammlung. 

Zum Vorsitzonden wird Nr den ersten Tag Goh. Rath Erb gowghtt. 

Sehriftfiihrer: Dr. Laquor ,  
Privatdocont Dr. A. H o e h o. 

Es folgen die Vortrggo: 
1. Prof. Naunyn  berichtet yon hgufigom Vorkommon des Diabe tes  

mol l i tns  b e i D e m e n t i a p a r a l y t i c a .  ImLaufe dorletzten viordahre sah 
er droi sichoro und zwei noeh nicht absolut siehoro Fglle yon Dora. paral. 
mit Diab. moll. In droien dot Fgllo konnte das sohr fl'fihzeitige Auftreton tier 
Glykosurio constatirt werdon. 

Der Diabetes verlief, wio or aueh sonst bet Nervenkrankhoiten hgufig zu 
verlaufen pflegt, d. h. sohr milde. Selbst ohne stronge Di~t verschwand der 
Zucker, namontlich anfangs~ ftir l~ingoro Zoit aus dem Urin~ um sparer wiodor 
aufzutroton. Ueborhaupt stiog der Zuckergohalt nicht fiber 5 pCt. und da die 
Diuroso nieht fiber 3 Liter gestoigort war~ die Zuckorausschoidnng per Tag in 
maximo nieht fiber 80 Grin. 

N. hebt horvor~ class in don Kliniken, wio os schoint~ dorartige Fglle sol- 
ten sind und meint, os m~ch~e dies damit znsammen h~ngon, dass in den Kli- 



978 XXl. Wandervers. der Siidwestdeutschen Neurologen u. Irrengrzte. 

niken die Paralytiker seltener in den ffiihen Stadien und bet guter Ernghrung 
in Behandlung kommen. 

Nan fgnde dasselbe be ider  Lebereirrhose~ bet der anoh cosaplieirender 
Diabetes viol hgufiger in den Fallen tier Privatpraxis als in den ldinisehen 
Fi~llen zur Beobachtung kosamt. 

D i s c u s s i o n .  

Dr. T h i e l e  (Oberwdler) erw~ihnt zwei eigene Beobaehtungen aus d~r 
Naison deSant6, bet denen Diabetes sich in vorgesehrittenen Stadien der Park- 
lys% allerdings in milder Form gezeigt und den Verlauf tier Gehirnerkrankuag 
nicht beschleunigt hgtte. 

Dr. B r u n s  weist anf die yon einzelnen Autoren angenosasaene gesaein- 
same Ursaehe yon Paralyse und Diabetes - -  dig Lnes - -  bin. 

Naunyn  nnd Erb bezweifeln den urs~iehlieherl Zusammenhang zwischen 
Lues und Diabetes. 

2. Prof. S i e m e r l i n g :  Ueber  die  e h r o n i s s h  f o r t s o h r e i t e n d e  Lgh-  
m n n g  der  Augensauske ln .  

Die betreffenden Untersuehungen sind an asht Fiillen in Gesaeinschafg 
salt dem Collegen B o e d e k e r  (Lishtenberg-Berlin) angestellt. Es wird zu- 
ngehst die Lags des T r o s h l e a r i s k e r n s  besprochen. Die fiihere Auffassung 
yon dem im hinteren Lgmgsbiindd gdegenen gern~ naeh welsher dieser zusa 
Oeulosaotorius in Beziehung (Nervns ventralis post. des Osulomotorius) stghen 
soll~ kann nach den vorliegenden Befunden nisht saehr aufresht erhalten wer- 
den. Es werden die fiber diesen Kern mitgetheilten neueren Beobaehtungen 
(namentlieh yon Kauseh~ P a e e t t i ,  Marina~ K a l i s s h e r ~  B o e d e k e r ,  
0 b ers t s in  or) einer Besprechung nnterzogen~ In einesa Fall einer einseitigen 
Troshlearislghsaung bet Betheiligung einzelner veto Oenlomotorius versoigten 
Muskdn war tier Kern im hinteren L~ngsbiindel auf der Seite tier Lghmung 
fast vi311ig degenerirt~ der auf tier anderen Seite nur wenig befallen. In seinem 
proxisaalen Theil war tier Kern auf beiden Seiten besser erhalten. Die intra- 
medullgre Wurzel war auf tier Seite der L~ihmung hoehgradig degenerirt. 

Wetter wards die Lags des Troehleariskernes an sehr~g-horizontalen 
Sshnittserien bet Neugeborenen und Erwaehsenen stndirt. Es ergiebt sieh naeh 
diesen Untersuohungen 7 class tier im h i n t e r e n  L g n g s b t i n d e l  g e l e g e n e  
Kern  (tier friiher genannte N. ventr, post. des Oeul.) in seinesa g r ~ s s t e n  
d i s t a l e n  T h e i l H a n p t k e r n  des T r o s h l e a r i s i s t ~  d e r p r o x i s a a l e T h e i l  
steht aueh sait desa O e u l o s a o t o r i u s  in Bez iehung~  tier U e b e r g a n g  yon 
diesesa Troshleariskern zusa Oeulosaotoriuskern ist sin v e r s e h i e d e n e r ~ saeist 
eon~inuirlieh~ selten wird der Uebergang unterbroshen dursh sin kurzes~ yon 
Ganglienzellen freibleibendes Stack. Isamer linden sieh an tier Uebergangsstelle 
grSssere Gefgsse. Die usa den s aed i a l en  R a n d  des h i n t e r e n  L g n g s b i i n -  
de ls  s i eh  s s h l i n g e n d e n  F a s e r n  des T r o s h l e a r i s k e r n e s  bilden in tier 
Raphe s ine  d e n t l i e h e  K r e u z u n g .  Die K r e u z u n g  der  T r o o h l e a r i s -  
f a se rn  setzt s i s h u n s a i t t e l b a r  in d i e K r e n z u n g  tier aus  desa d i s t a l e n  
Ab s o h n i t t  des 0 s u l o s a o t o r i u s k e r n s  hervorgehenden Fasern for~. 
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Auf Horizontalschnitten veto Boden des Aquaeductus Sylvii bei Neuge- 
borenen sind diese Verh//l~nisse der partiellen Kreuzung des Oculomotorius he- 
slonders gut zu sehen. Der proximale Theil des Oeulomotoriuskernes geht keine 
I~.reuzung ein. Die im een t r a l en  H S h l e n g r a u  llegende~ frfiher als Trooh- 
leariskern gedeutete Zellenanhgufung scheint direct mit dem Troehlearis und 
Oeulomotorius nichts zu thun zu haben. Zerfall der Grupioe trM zusammen 
mf~ einem weitgehenden Schwund der Fasern im centralen HShlengrau. 

Der Vortragende beriehtet welter fiber den Verlauf eines Falles, in wel. 
ehem die ersten Erseheinungen der Augenmuskellghmung naeh einem T r a u m a  
des Kopfes sieh entwiekelten und innerhalb ganz kurzer Zeit eine vollst~ndige 
L~%hmung aller Augenmuskeln~ der ~iusseren sowohl als inneren resultirte bei 
gleiehzeitiger Entwieklung yon Sympgomen der progressiven Paralyse. Die 
mikroskopisehe Untersuehung ergab neben anderen Vergnderungen eine hoeh- 
gradige Degeneration der s~mmtliehen Augenmuskelkerne mit Wurzeln: Ner~en 
und Muskeln. 

In einem anderen Falle hat sieh eine bes t ehende  A b d u e e n s l i i h m u n g  
e i n e r S e i t e  v o l l s t ~ n d i g  zu r f i ckgeb i ldek  Der Befund war eine pa r -  
~ielle D e g e n e r a t i o n  des betreffenden Kernes bei gutem peripherischen 
Nerven und deutlicher Degeneration des Muskels. 

Die versehiedenen Grade des Zerfalls in den ~'[uskeln werden besproehen. 
Das Vorgetragene wird dutch Zeichnungen und Prf~parate erlS~utert. 
(Die ausffihrliohe Publication wird folgen.) 
4. Privatdoeen~Dr. Hoehe:  Ueber die e e n t r a l e n B a h n e n  zu den 

Kernen d e r m o t o r i s ~ h e n  Hi rnnerven .  
Die Bahnen yon den motorisehen Gegenden der Ilinde zu den I(ernen des 

Paeialis und Hypoglossus sind bisher noeh nieht in ununterbrochenem Ver- 
laufe verfolgt worden. (In einer kurzen Mittheilung yon W e i d e n h a m m e r  ist 
die Methode nieht ersiehtlich.) 

Aus pathologisehen FSollen weiss man~ an welchen Stellen der inneren 
Capsel man sie zu suehen hat; man ist weiter~ auf dem Wege der Sehlussfol- 
gerung, zu der Annahme gekommen~ class in Pens und l~Iednlla oblongata aus 
der Pyramidenbahn~ und zwai" aus ihren medialen Theilen Fasern abgehen: 
welche die 1%aphe kreuzen and sieh zu den betreffenden Kernen begeben; man 
hat endlieh in Fasern entsioreehenden Verlaufes~ die in Weigert- und Silber- 
Pr~paraten hervortreten, die fraglichen Yerhindnngen der pyramidenbahn mit 
den motoris&en Kernen gosehen. 

Ein Zufall: der mir geeignetesMaterial in die Hand gab~ und die Anwen- 
dung der Marehi 'sehen ?r setzen reich heute in die Lage~ Ihnen die 
Bahnen zu den Kernen yon PaeiMis und Hypoglossns direct zu demonstriren. 

Die Pr~parate stammen yon 2 Fg,llen von E r w e i c h u n g  im S t a b k r a n z  
der l inken  IIemisloh~re ~ die naoh 3 resp. 6 Wochen den Ted herbeigefiihrt 
butte; beide Mal best~nd kliniseh Hemiplegie mit motoriseher Aphasie; beide 
~[al handelte es sieh am ausgedehnte Erweiehung mit Betheiligung der inneren 
Capsel~ der Insel und der benachbarten Theile~ bei i n t a c t  geb l i ebenem 
T h a l a m u s  opt ieus.  

Arch ly  f. Psychla t r ie .  X X V I I I .  3. Heft, 63 
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Zung, ohst kann ich die bisher erschlosseneVerlaufsart als richtig ]~ezeich- 
nen. - -  Im Pens treten aus den medialen Theileu der Pyraraidenbalm Faser~ 
in die Raph% laufen eine Zeit Iang in ihr crier an ihr dorsa~wgrts~ biegen dan;~l 
irn Nucleus reticularis pontis seitlich um und ziehen direc~ zum F a c i a l i g -  
ke rn ;  die t~asern zum H y p o g l o s s u s  laufen in und an der l~aph% theils ge- 
tad% gheils leicht geschwungen yon tier Pyraraidenbahn dorsalw~rts zumI~erne. 

Als nicht unwichtiges Ergebniss zeigt sich nun aber~ dass die P y r a r a i -  
d e n b a h n  tier e ineu  Se i t e  die Kerne  b e i d e r  S e i t e n  mlt Pasern versorgt~ 
wenn auch der vie "~ vis gelegene Kern die grfssere Hf~lfte erh~lt. 

Die P a s e r n  zura g l e i c h s e i t i g e n  t ) ' a e i a l i ske rn  verlassen die Pyra- 
raide an ihrera l a t e r a l e n  Umfange~ urn zura TheiI noch du reh  die Olive 
gradewegs an den Kern zu treten ~ ffir den gleichseitigen Hypoglossuskern fiihrt 
dot Weg zum Theil ebenfalls dutch die Olive. 

Die H y p o g l o s s u s k e r n e  zeigen sich verbanden dutch ein Netz 'yon 
d e g e n e r i r t e n  C o m m i s s u r e n f a s e r n ~  die nut so aufgefasst werden kfnnen~ 
class sic die Endverzweigungen der yon der einen Pyraraidenbahn staramenden 
Fasern darstellen. - -  Zu dera Kern des raotorischen Trigeminus babe ich nur 
sp~irliche Fasern ziehen sehen~ Yerbindungen tier Kerne tier Augenmuskeln 
traten nicht als degenerirt hervor. 

Mit den genannten Faserziigen sind indessen die u des ~'a- 
cialis- und ttypoglossuskernes rai~ dem Grosshirn n i c h t  erschfpft; es besteht 
ausserdera noeh eine z i e r a l i c h  m f e h t i g e  Bahn~ die dutch ihren u 
sehr raerkwiirdig ist; sic bildet n~ralieh einen Bestandtheil der raedialen (obe- 
ten) Sehle i fe--  einen m o t o r i s c h e n  S c h l e i f e n a n t h e i l .  Den Haupttheil 
tier raedialen Sehleife bilden bekanntlieh die Yaserzfige 7 die die ttintersJ~rang- 
kerne rait der ttirnr~nde verbinden~ und eine assgedehnte Discussion hat rift- 
fiber gesehweht~ ob die betreffenden Pasern den Thalaraus options durch- 
ziehen oder in ihra Station machen. 

Ausser diesera Theil der Schleife nnd ldirzeren Bahnen hat mail nun 
zerstreute Bfindel ~n ihr kennen gelernt, die nicht aufsteigend degeneriren bei 
Continuit~tstrennnngen in Medulla oder Pons~ and die in der Markseheiden- 
bildung zeitlieh sieh abheben. u kurzera hat B e c h t e r e w  diese Biindel als 
~ a e c e s s o r i s c h e  S c h l e i f e  a bezeichnet, und raeint darait dasselb% was 
S c h l e s i n g e r  als ~da te ra l e  p o n t i n e  B i inde l  *~ besehreibt. 

D i e s e s  Bf inde l  ist nun in meinen beiden PNlen, quantitativ ver- 
schieden~ prineipiell abet in gleieher Weise a b s t e i g e n d  d e g e n e r i r t  und 
dank den u tier MarehiNrbung~ rait Leiehtigkeit zu verfolgen. 

Im H i r n s e h e n k e l  lieg~ es aussen yon der Pyraraidenbahn~ der Sub- 
stantia nigra dicht an; ira obersten Pens liegt es in dem Winkel~ rait dem die 
mediale Schleife dera Anssenrand des Pens anliegt~ und yon bier an bleibt es 
in der Schleifensehich~ nirarat centrifugal dutch Abgabe yon Fasern dauernd 
ab~ endet n i e h t  in crier an den Hinterstrangkernen~ sondern versehrailzt dieht 
oberhalb der Pyramidenkreuzung in seinen letzten~ dort schon SlOiirlichen 
Fasern mit den Fasern der Pyraraidenbahn~ deren Nachharsehaft es oben auf- 
gegeben butte. 
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Im Niveau des Faeialis- und der Hypoglossnskerne sinkt die Paserzahl 
xdieses , m o t o r i s c h e n T h e i l s  der  S e h l e i f e "  rasch; es trelen aus ihmFasern 

iI nm vis-a-vis gelegenen~ aber auch zum gleiehseitigen Kerne tier beiden ge- 
annten Nerven. 

Das Biindd stellt jedenfalls eine eehte ,Rindenschleife" dar~ nm' hat 
ss  mit den Hinterstrangkernen n i eh t s  zu thnn, auoh nichts mit dem sensiblen 
%!'igeminus - -  wie dies neaerdings angenommen worden ist. 

Die Herkunft aus der l~inde ist  wohl a!s sicher anzusehen; aus dem 
Tlaalamus stammt die Balm nieht. 

An einer Serie yon S c h n i t t e n  vom Riickenmarke bis aufwgrts zu den 
Vierhfigeln des N e u g e b o r e n e n  ist der beim Erwaehsenen naeh Mareh i  de- 
mcinstrirbare Verlauf dieses Bfindels mit Leiehtigkeit daran zu erkennen~ class 
seine Fasern noch  m a r k l o s  sind. 

Die Lage des B/indels im girnsehenkel - -  zwisehen Pyramidenbahn und 
temlooraler Br/ickenbahn - -  macht in Verbindung mit dem Sitze der Er- 
wei&ung wahrscheinlieh~ class es aus der In s e l geg  end stammt ~ die Versudmng 
liegt nab% dasselbe mit der S p r a c h i n n e r v a t i o n  in Verbindung zu bringen; 
indess ist dazu bisher noeh keine gentigende Basis vorhanden. 

Es sei noch betont~ dass nieht das ganze ,aecessorisehe" Sehleifengebiet~ 
nieht die ganzen ~:lateralen pontinenBfindel" in meinen F~llen degenerirt waren~ 
class also deren Function mi tder  yon mir angenommenen motoris&en Leitung 
n iehg ersohi3pft zu sein seheint. 

(Demonstration der Prgparate.) 
Ausfiihrliehe Ver~iffentliehnng mig Zeiehnungen erfolgt in diesem Arohiv. 
5. Dr. T h o m s e n  (Bonn). Ueber  c i r c u l a t e s  I r r e s e i n  (unter 

Demonstration der Krankheitseurven). 
Er bezeiehnet die Diagnose der lfrankheit eventuell aneh beim ersten An- 

fall als unter gegebenen Umstgnden m~iglieh~ betont aber~ dass Irrth~mer vor- 
kommen. In einem Falle yon ~Ielaneholie-Manie-i~Ielaneholie~ der das typische 
Bild der Folie eircalaire darbot, erwies sieh die Diagnose als irrth/imlieh~ da 
geilung eintrat~ in 6inem zweiten (lgelaneholie-Manie) als riehtig~ obwohl 
die Melancholie fast 5~ die Exaltation fiber 2 Jahre gedauert halle. Jetzt be- 
steht beginnende ~Ielancholie. 

In einem langjghrigen Fall typiseher Art stie S die Dauer der l~Ielanel~olie 
yon/I anf 18 Monate, die der Manie yon 1/2 auf 5I/2 Jabre~ die des ganzen 
Anfalls yon einem Jahr anf fast 8 Jahre bei gleiohbleibenden Typns. In einem 
weiteren Fall danerte die initia.le Melaneholie 7 Jahre~ die acut einsetzende 
Exaltation t/~ Jahr~ seitdem besteht seit 11/,) Jabren wieder Melanoholie. Die 
lange Danes der Phasen spricht also nicht gegen circulates Irresein. Die 
Therapie resp. ihre Wirkung anlangend~ demonstrirtTh, die Curre einer Dam% 
bei tier bis jetzt 5 Anfiille beobaelltet wnrden: die direct ineinander iiber- 
gehen. Zweimal trat statt tier l~Ianie Gesundheit ein: nnd zwar mit der 
Graviditgt und genau so lange anhaltend~ wie diese. Hier braeh also ein 
ansserhalb tier eigentliel~en I~rankheit liegender Factor das Gesetz derselben. 

In einem weiteren Falle gelang es hi% dem Ausbrueh tier Melaneholie 
68" 
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(und damit des Anfalles) vorzubeugen ~ wohl aber eine Depression abzuldirzen 
and zn erleieh{ern~ ebenso die Exaltation. Bet einem Herren~ tier regelmgssi~ a, 
seit Jahren im Winter 2 Monate tobsiiehtig und die tibrige Zeit des Jahr@ 
apathisch melancholisoh war, gelang es~ die Manie his jetzt zweimal 11/2 resl{. 
la/~ Jahr hintanzuhalten; alas Anftreten yon Abortivanfgllen~ die ganz @n 
Charakter trugen, tier sonst den Pro&omen der Manie eigen war und die v~Sn 
mehrw~Sehentlieher Steigernng der Melaneholie gefolgt, also nieht, zufglli~'er 
Natnr waren~ beweist wohl~ class dieses Ausbleiben tier Manie in der That s 
Reehnung der Therapie kommt. 

Yielleich{ ist anf diese Weise eine Iteilnng zn erzielen. 
6. Dr. Kauseh  (Strassbnrg i. E.) Ueloer I k t e rn s  mit P o l y n e u r i t i s .  
If. beriehtet tiber 2 Fglle ,on sehwerem fieberhaftem �94 die mit 

ausgesproehenen polyneuritisehen Ersoheinnngen einhergingen. 
Der Vortrag erseheint ansfiihrlieh in der Zeitsehrift f/ir klinisohe Medicin. 
7. Prof. v. Lenhossek .  Ueber den Ban tier S p i n a l g a n g l i e n -  

zel len.  
Dureh die Behauptnng S t r ~ b e's, dass tier Sitz tier primgren l~rkrankUng 

bet Tabes in den Spinalganglienzellen zu suehen sei~ ist die Pi'age naeh dem 
feineren Ban dieser Zellen aueh fiir den Neurologen wiehtig geworden. Von 
dieser Ansieht ansgehend~ giebt Vortr. eine ausfiihrliehe Darstellung yon tier 
Struktur tier Spinalganglienzellen beim Nensehen~ wobei er seiner Schilderung 
in erster Reihe die Erfahrungen~ die er an den entsprechenden Zellen eines 
Hingeriehteten machen konnt% zu Grunde legt. Aueh in den Spinalganglien- 
zetlen haben wit zwei versohiedene Bestandtheile zu untersoheiden : einmal die 
sehwaeh .fgrSbare,~Grnmtsubstanz ~ mig ihren Strnktnren~ nnd dann~ eingel~gert 
in dies% jene merkwiirdigen~ anf fgrberisehem Wege so leieht darstellbaren 
Substanzportionen~ nm die sieh Nis s l  so verdient gemaeht hat. Vortr. 
sehIggt Nr die letztere~ im Nervensystem so weir verbreitetete Snbstanz den 
Namen T i g r o i d  yon ,ty@ostd~'c~ seheekig vor~ da sie den Nervenzellen oft ein 
seheekiges Aussehen verleiht Das Tigroid ist in den Spinalganglienzellen 
etwas anders als in den meisten tibrigen Nervenzellen~ -in Form relativ freier 
Ki3rnehen niedergdegg, die, gew~Shnlieh dieht gelagert, den Zellkbrper granulirt 
erseheinen lassen. Nnr am gande des gek~irnten Gebietes~ n a b  znr Peripherie 
der Zdle, tritt ein Kranz verhgltnissmgssig grober gandsehollen in die Er- 
seheinung. Eine eoneentrisehe Anordnnng tier Tigroidldiimpohen komm~ beim 
Mensehen nieht vor; in den ianeren Theilen des ZellkiSrpers finden wir sie 
etwas diehter stehend nnd gleiehmgssig angeordnet~ wghrend wetter auswgrts 
ihre Anordnung etwas loekerer and oft netzfSrmig wird. Bet den gr~Ssseren 
Zellen~ yon nngefghr 60 ,u an~ fehlt selten ein feiner heller Santo um den Kern 
herum~ tier tier TigroidkSrnehen vollkommen entSehrt und eine Differenzirung 
des Z~llprotoptasmas darstdlt. Ebenso constant ist bet den mittelgrossen und 
grSsse=en Zellen eine peripheriseh% hell% kiSrnerfreie Randschiaht~ deren BreJte 
his 10 ,~, betragen kann~ nnd die beim l~Iensehen eine anffallend starke Ent- 
wiekelnng erkennen lgsst. Diese ektoplasmatisehe Lage ist allen Einwirknngen 
gegentiber sehr emiofindlieh ~ nut selten zeig{ sie einen tadellosen ErhMtungs- 
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zustand: in welchem Falle man sic im engsten Ans~hlass an die Epithelzellen 
ier bindegewebigen Zellkgpsel findet~ fast immer erscheint sic selbs~ bei der 
orgfgltigste~ Technik: mehr oder weniger zerst~rt. - -  Dichtigkeit and auoh 

~tgrke tier wechselt in den einzelnen Zellen TigroidkSrnchen iibrigens e/:was; 
a~ls extreme Formen treten uns eine gross% besonders helle Zellgattung', und~ 
m~ehr bei den Zellen mittlerer Gr/isse eine grobschollig% scheekige Form ent- 
geigen~ welch letztere abet beim ;~lenschen nicht anng, hernd so hiiafig vor- 
ko~i?mt~ wie bei Hand and Katze. Die ldeinen Zellen zeichnen sich regel- 
mS~sig dutch dunklerePgrbung aus; dies% sehon yon F l e m m i n g  besohriebene 
Ersi~heinung - -  wohl identisch mit dem~ was F le seh  Chromophilie genannt 
hat i-- entsprieht nicht einem besonderen functionellen Zustande (F1 eseh)~ 
ist auch nicht etwa anf die Einwirkung der Reagentien zuriickzufiihren 
(Nigsl)~ sondern stellt eine regelmS, ssige morphologische Eigensehaft der 
kleineren Spinalganglienzellen dar. Sic ist nieht~ wie alas Vortr. fr/iher 
meint% in einer besonders starken Entwickelung der Tigroideinlagernngen be- 
griindet~ sondern in der dichteren Besehaffenheit tier Grundsubstanz. Dies er- 
hellg am klarsten arts tier Thatsach% class die Tigroidk/Jrner bei diesen kleinen 
chromophilen Zellen gelegentlich his auf die grossen Randschollen ganz fehlen 
kSnnen, - -  In Bezug auf die Bedeutung der Tigroidschollen schliesst sieh 
Vortr. denen an~ die sic an den eigentlich nervgsen Punctione~ der Nerven- 
zetlen nicht betheiligt sein lassen~ sondern in ihnen aufgespeieherte Nahrnngs- 
stoffe der Zelle erblicken. Die grosse Empfindlichkeit derselben krankhaften 
Einfltissen gegentiber kamVortr, durc.h einenFall illustriren~ wo nach 2t~gigem 
hohen Fieber das Tigroid in den Spinalganglienzellen sowohl wie in den Zellen 
des I~,iiekenmarkes his auf geringe t~este verschwunden war. Das Tigroid ist 
in den Nervenzellen sehon in der Embryonalperiode nachweisbar; Vortr. land 
es schon bei einem 31 Ctm. langen Embryo vor~ in den Vorderhornzellen un- 
gefg, hr in der gleichen Anordnung wie spS~ter~ in den Spinalganglienzellen in 
etwas grtiberer Vertheilang. 

In Bezug auf den Ban der Grundsubstanz der Spinalganglienzellen ver- 
mag sich Vortr. beim Menschen and anderen S~tugern auch heute nicht yon 
der Existenz tier Pibrillen~ die F l e m m i n g  darin beschreibt~ za /iberzeugen. 
WS~brend in den inneren Theilen der Zelle die diohte Anordnnng der Tigroid- 
einlagernngen die Untersuehung tier Grandsnbstanz sehr erschwert~ bietet die. 
k/Srnerfreie Randschieht beim ~lenscl~en hierzu ein geeignetes Object. Die 
C, rundsubsganz erscheint bier wie aus enorm feinen~ dicht gelagerten~ aehro- 
matfsehen K6rnchen zusammengesetzt~ die bald gleiehmgssig angeordnet sind~ 
bald eine netzfSrmige Gruppirung mit sehr engen l~Iaschen erkennen lassen~ 
wodurch ein sehaam- oder wabenartiges Aussehen hervorgerufen wird. gann 
man also in dieser Beziehung den I~eag'entienbildern Vertrauen schenken~ so 
scheint ein pseudowabig'e Struktur (R e ich e) vorzuliegen. 

Der Nervenfortsatz entspringt mit einem charakteristischen, kSrnerfreien 
H/igel und l~.sst abweichend yore Zellplasma~ bestimmt eine freie fibrilUire 
Streifung erkennem Beim Nenschen gelang es Vortr. nicht, die Streifang in 
den Ursprnngshtigel hinein zu verfolgen~ dagegen bOtCh die Spinalganglien- 
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zellen der Carnivoren in dieser Hinsicht klare Anschauungen. Die Fibrillen 
gehen hier night einfach pinselfSrmig in den Hfigel ~iber, sondern besehreiben~ 

�9 J 

darin eine Art Wirbel mi~ tier Einpflanznngsstelle des Fortsatzes als M~ttel-~ 
punkt; gegen den P~and des Ursprungskegels hin seheinen sic sich stets zd~ 
verlieren. 

Der Kern zeichnet sieh vor Allem din'oh die auffallende GrSsse sein6~s 
beim Menschen stets in der Einzahl vorhandenen I(ernk~rper~hens aus. Vor~!r. 
hat sich vergeblich bemiih~, ein riohtiges basophiles Chromatin in den Spin~l- 
ganglienzellenkernen naehzuweisen; zwar fgrbt sieh der Nuoleolus mit dem 
basisehen Methylenblau~ den Thioninblan~ doeh verbindet es sieh bet gn-  
wendnng des Ehr l i ch -B iond i ' s chen  Gemisehes mit dem sauren Fueh!sin. 
Die ~on Lev i  angegebenen basophilen Sehollen im Kerngeriist konnte V6rtr. 
nieht auffinden: an allen seinen Pr~paraten weist die gesa, mmte geformte S ub- 
stanz des Kerns ausser dem Nueleolus einen ansgesproehen aeidophilen Cha- 
rakter auf. 

Die veto gortr, hauptsgchlieh bentitzte Methode war folgende: Die 
Spinalganglien wurden bald naeh dem Tede auf 24 Stunden einer concentric:ten 
SnblimatliSsung ansgesetzt~ dann imWasser abgespiilt~ in Alkohol naehgehi~tet~ 
sorgfgltig in Paraffin (mit Hiilfe yon Chloroform) eingebettet und in 5 # dicl(e 
Sehnitte zerlegg. Zur Pgrbung der mit destillirtem Wasser ant den ObjeCt- 
trgger aufgeklebten Sehnigte diente Tolnidinblau (gesgttigte wi~ssrige L6sung ~ 
mehrere Stunden lang angewandt) mit ether leiehten Eosmnaehfgrbnng; die 
Weiterbehandhng der Prgparate entsprach dem gewShnliehen Verfahren 
(Alkohol, Xylol~ Kanadabalsam). Gute Bilder gab auch in vielen Beziehungen 
die M. I-Ieidenhain~sehe Eisenhgmatoxylinmethod% namentlieh in Ver- 
bindung mit ether leiehten Eosinnaohfgrbung. 

8. Dr. Gerhardt-Strassburg. Zur S y m p t o m a t o l o g i e  der P a r a -  
l y s i s  agi~cans. 

Die yon der Charcot 'sehen Sehnle formulirte Lehre, dass der Tremor 
der Sehiittellghmung im Gegensatz zu dem bet multipler Sklerose in der l~uhe 
besteh% bet Bewegungen nieht stgrker werde oder gar aufhiSre~ ist in dieser 
Ausdehnung nieht aufreeht zu halten. Eine Durehsicht der in tier Literatur 
genauer besehriebenen F~lle ergiebt ebenso wie die Beobaehtung yon 18 gran- 
ken der Naunyn ' schen  t(linik~ dass in nahezu tier Itglfte der Fglle dentliehe 
germehrung des Zitterns bet intendirten Bewegungen auftritt~ dass einige Male 
sogar alas Zittern erst bet Bewegungen deutlieh wurde. 

G. glaubt aussehliessen zu k~nnen~ dass es sich dabei" lediglieh um die 
bet den meisten derartigen Kranken zn beobaehtende Steigerung des Tremors 
in Fo]ge yon k~rperliehen oder geistigen Anstregnngen handelt~ nnd weist an 
der Hand yon graphisehen Darstellnngen aneh den Einwand ab~ dass dem in 
diesen F~llen beol~aehteten Intentionstremor etwa ein kurzes~ der oberfl~eh- 
lichen Beobaehtung en~spreehendes Stadium der Abnahme des ZiLterns voran- 
gehe. Am constantesten scheint bet tier Paralysis agitans no& eine Verstgr- 
knng des Tremors zu sein~ die auftritt~ sobald die Glieder naeh demAusftihren 
yon Bewegungen wieder in die Rnhelage gebraeh~ sind. 
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D i s c u s s i o n .  

Erb  bezeichne~ den Tremor bei Paralysis agitans als einen sehr weehsel- 
vollen: wie iiberhaupt das Kran|d]eitsbild der Paralysis agitans ein sehr man- 
nigfaltiges sei~ --- ja ks k~men einze]ne F~lle vor~ die ga r  ke inen  Tremor 
darb~ten. Die Zitterformen in den G erb ardt ' schen F~llen schienen ibm nich~ 
dem Typus des sogenannten Intentions-Tremors zu entspreohen. Das Zittern 
der Paralysis agitans babe oinen mehr undulirenden Claarakter~ alas tier diss. 
Slderose sei immer an die intendirte Bewegung gekniipft, bei Paralysis agitans 
seien es besonders psyehische l~lomont% die den Tremor veranlassten. Bei 
Paralysis agitans k~imen Symptome vor~ die an tterdsklerose erinnerten. 

N a u n y n  betont, dass in den Gerhard t ' schen  Fallen Verweehselung 
~zwisehen Herdsklerose nnd Paralysis agitans ausgesehlossen werden miissten. 

F u ers t ner  erw~.hnte Krankheitsbilder bei fliihzeitigem Senium~ die an 
Para lys is  agitans erinnerten~ und in denen /ihnliehe Steigerung des Tremors 
bei Erregung beobaehtet werden kgnnte. 

N a u n y n  fr~igt Erb~ ob nieht bei Herdsklerose alas psychische Moment 
auch be ider  Steigerung des Tremors mitwirkeP 

Erb  giebt alas als m~glieh zu flit die In~censitiit der Bewegungen~ nicht 
ffir derenAusRisung iiberhaupt. D[eParalysis agitans sei abet vorAllem dureh 
dieBevorzugung derSeneseenz yon derSclerose gesehieden. Einen specifischen 
anatomisehen Befund gebe es nieht. 

F u e r s t n e r hat 2 Nal anatomisehe Untersnchungen bei Paralysis agitans 
zu maehen Gelegenheit gehabt; tier eine Befund war v~llig negativ - -  in dent 
zwei~en Falle gab's nut senile Veranderungen an den Gef~sson~ und in den 
tIinterstrgngen~ wie bei Mten Leuten. 

9. Dr. Bruns-Hannover demonstrirt zung, ehst die yon S t r o e b o  ango- 
fertigten Frontalsebnitte dutch I ( l e i n h i r n  und l l{edul]a o b l o n g a t a  in 
einem Falle yon Gl iom des  3. Ven t r i ke l s~  das wahrseheinlieh veto Epen r 
dym ausgegangen ist. Das Pr~iparat aeigt zungehst~ welehe erhebliehe Com- 
pression die Nedulla oblongata aushalten kann~ wenn sle nur langsam erfolgt~ 
zweiten% dass wir~ wenn wir zur genauen Beurtheilung der yon einem Tumor 
hervorgerufenen Symptome kommen wollen~ aueh bier mikroskopisehe Unter- 
suehungen nbthig hubert; ferner dass Tumorer/~ wie der vorliegend% im 4. Ven- 
trikel liegend% iiberhaupt Loealsymptome nieht maehen k~nnen, sondern nnr 
Naehbarsehaftssymptome yon Seiten derMedulla oblongata und des Kleinbirns. 
]~ehte Loealsymptome kSnnen eigentlieh nur infiltrirend% des Mark zerstOrend% 
nieht aber comprimirende Tumoren maehen. 

10. Dr. Bruns .  Ueber  Te tan ie~  spec.  ih r  V o r k o m m e n  in tier 
P r o v i n z  g a n n o v o r .  

B. weist zungohst darauf hin~ dass die Tetania ebenso wie in l~Iittel- 
deutsehland~ Berlin und in der Rheinprovinz aneh in dot Provinz Hannover 
eine gnsserst serene Kranhheit sei. Die Tetanie ohne naehweisba.re ~itiologisohe 
Moment% wie sie z. B. in Prag~ Wien~ Heidelberg mit beinah epidemischem 
Auftreten beobachtet wurd% fehlt in Hannover ganz - -  aber auch z. B. die 
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Sehwangerschaftstetanie und die Kindortet.anie ist relativ selten. B. hat in 
10 Jahren unter etwa 4000 Nervenkranken 12 Mal Tetanie be0baehtet. 3 davon 
hatten Schwangerschaftstotani% die in ihren Symptomen keine Besondorheiten 
boten - -  in einem Fal le  blieb die Tetanie noch nach der Geburt bestehen: 
ohne dass neue Graviditg~t eingetreten war. 7 PS~lle betrafen Kinder - -  alle 
diese Kinder waren raehitisoh~ 6 davon litton aueh an Laryngospasmas~ den 
B. iiberhaupt nur als eine Theilerscheinung der Tetanie ansah. 1 Fall hatte 
lunge Jahre vm'her nnr die Symptome der Akropari~sthesie dargeboten - -  ein 
letzter Fall - -  junge Frau - -  liess keine ~itiologischen Memento erkennen. 

Die vet Kurzem yon P. S c h n l t z e  gogusserte Ansieht: dass die Tetanio 
in j edem F a l l  bedingt sei dureh ein manifesto odor latente Kropferkrankung 
odor wenigstens einen Anfenthalt in einer Kropfgegend and dass die iibrigen 
Ursaehen: Sehw~ngersehaft~ Lactation, gaehitis~ Magendarmorkrankungen 7 In- 
feetionskrankheiten nur eine auslSsende golle spielten: scheint zung~chst dureh 
die Hannovers&en Verhg~ltnisse (die Seltenheit der Tetanie) eine Stiitze zu 
finden. Denn bier kommt Kropf so gut wi6 garnioht vet - -  aueh im Ha.rz ist 
er ziemlich ausgestorben. Doeh mtisste man bei dem vollstgndigen Fehlen 
jeder Kropfdiathese naeh S e h u l t z e ' s  Annahme anoh alas votlstiindige Fehlen 
yon Tetanie erwarten. Da alas abet nicht der Fall ist~ so muss man wohl an- 
nehmen 7 wie das noeh mehrere Autoren gethan~ class versehiedene, sagen wit 
,Gifte" ira Stande sind: Tetanie zu erzeugen~ dass sie aber in Kropfgegenden 
und bei Xropfkrankheiten vielleicht leiehter wirken und dass Epidemien viel- 
leieht nur unter dfesen Umstgnden vorkommen. 

Die Annahme der Wirkung eines giftigen Stoffwechselproductes liegt fiir 
die moisten F~lle vonTetanie nahe; aueh ganz abgesehen veto gorkommen tier 
Tetanie hash klaren Vergiftungen (Alkohol~ Chloroform~ Oystin, Blei etc.). 
So bei der Tetanie naeh Kropfoperationen~ bei Magenkatarrhen~ naeh aouten 
Infeetionskrankheiten, bei gaehitis. F/it die Gravidit~t kommt in Betraoht das 
Vorkommen yon Osteomalaeie event, die Uriimie. 

Das Gift wirkt wohl anf das gesammte Nervensystem. Bishol hat man 
sioh zumeist um don peripheren odor spinalen Ursprung der Tetanie gestritten 
- -  abet will man locMisiren~ so spricht obenso viol f i r  den r Sitz, 
z. B. die psyehisohen StSrungen~ die epileptisohen Anfiille, tier Laryngospas- 
runs. Deshalb muss man wohl eihe allgemeine Verbreitung des Giftes im Ner- 
vensystem annehmen: die auoh a priori plausibler ist. 

I!. Sitzung: @onntag den 7. Juni, u 9 Uhr, 
unter u yon Director F. Fi  s che r. 

Nach Erledigung einiger geschaftlioher Augelegenheit wird Ms Yersamm- 
lungsort fiir das n~ehste Jahr wiederum B a d e n - B a d e n  gew~hlt. 

Der Geschi~ftsfiihrung iibernehmen die 
Herren: Geh. P~ath Erb (Heidelberg): 

Director F. F i s  eh or (Pforzheim). 
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1]. Prof. Griifizner-Tfibingen zeigt Modelle  des m e n s e h l i e h e n  
~ h i a s m a  op t i cum vor~ welche ~us versehfedenfarbigen Faden hergestellt 7 

nn naehArt mikroskopischerPriiparate behandelt und in horizontaleSehnitt% 
lobe also die Traetus und die Nervi optici der Lgnge naeh trafen~ zerlegt 

wcirden waren. Die l~odelle waren so hergeriehtet: dass die eine H~lfte der 
Pa'sern sich kreuzte und die andere HRlfte auf derselben Seite verblieb. Nichts 

I 
de:stowemger glaubte Jeder, tier die 5lodelle sah, nur sich kreuzende Pasern 
voi; sieh zu h~ben. Das rfihrt einfaeh daher~ dass die sigh thats~i&lieh kreu- 
zenden Fasern wesentlieh in der horizontalen S&nittebene verbleiben, die sieh 
nidht l~renzenden dagegen sowohl beim Eintritt in das Chiasma wie beimAus- 
trit{ ~ aus demselben ihre Richtung ~indern und uns so entweder in Schrgg- nnd 
Querschnitten erscheinen oder, wenn sie sich denen der gegentiberliegenden 
Seii~e his zur Bertihrung nahern und der Lg, nge naeh im Sehnitt getroffen wer- 
den~ gel~reuzte Fasern vortansehen. 

Der Vortragende ist der Ueberzeugung~ dass aneh im menschliehen 
Chiasma derartigeVerflechtungen stattfinden, da thatsgchlieh - -  wie auch die- 
jenigen zugeben~ wel&e eine vollsg~ndige Kreuzung der Traetus behaup ten-  
in den lqorizontalschnitten sowohl einel~Ienge ,Fasern abgeschnitten aufhSren" 
(Kr a us e), wie auch eine Menge quer- und sehrgggetroffenerPasern anzutreffen 
sind (~{iehel). Was aus diesen Fasern wird, hat noch Niemand festgestellt; 
sie kSnnen gekreuzten oder nngekreuzten Verlauf haben. Under ke inen  Um- 
stgonden da r f  man aus don dem V o r t r a g e n d e n  w o h l b e k a n n t e n  
m i k r o s k o p i s c h e n  B i lde rn  anf eine vol ls tg .ndige I ( r euzung  der 
T rae tu s  sohliessen~ denn es giebt eben in dem Chiasma eine Unzahl yon 
Fasern~ fiber deren Yerlauf man niehts weiss und arts den mikroskopisehen 
Schnitten aueh niehts ohne Weiteres erfahren kann; man m/isste dann das 
ganze Chiasma riaeh B orn'seher l~lethode aus aufeinanderfolgenden Sehnitten 
wie einen Embryo wieder aufbauen~ was abet die Anhiinger der vollstgndigen 
Kreuznng noeh nieht gethan haben und wohl anch sobald nicht thun werden. 

E din g e r maeht auf die ftir die I{liniker beweiskr~ftigen Experimente und 
Darlegusgen in der bekann~en Arbeit yon S inger  nnd Miinzer aufmerksam~ 
naeh denen an der unvollstg, ndigen Kreuzung im Chiasma nicht mehr gezweifelt 
werden kSnne. 

12. Nissl-Heidelberg~ i~Ii t thei lungen zur  p a t h o l o g i s c h e n  Ana-  
tomie d e r D e m e n t i a p a r a l y t i e a .  

Vortragender steht auf dem Standpnnktgr g p e 1 i n ' s ~ der in der Paralyse 
eine Allgemeinerkrankung sieht; wenn jedoeh yon der Histopathologie der Pa- 
ralyse die Rede is~ so is~ dami~ hanpCs~iehlieh und in erster Linie die Histo- 
pathologie der paraly~ischen Rindenerkrankung gemeint. 

Es kannwohl nisht bes~rigten werden, dass wit heute klarere Vorstellungen 
vom Aufbau der Rinde besitzen~ als die Antoren~ die bisher die paralyLisehe 
gindenerkrankung bearbeitet haben. 

Das specifisehe R, indengewebe~ das aus den Rindenneuronen und solehen 
Neuronen~heilen besteht, deren I{aupttheil~ die Nervenzelle, theils im Cor~ex~ 

'theirs aber auch ausserhalb der Rinde wurzell;, ist der pathologisehen Unter- 
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suchung allerdings nur zum Theil zug~nglieh. Da aber experimentell festge- 
stellt ist~ class jede Sehiidigung des Neurons sieh in einer Vergnderung' de,~ 
Nervenzellsn kund giebt~ und zwar aueh dann~ wenn die mit Mark umhiillt/e 
Leitung direct gesehgdigt wird~ so folgt~ dass wir im Stande sind~ dieVergnderunge' n 
des speeifischen Gewebes zu erkennen~ ohne class alas gauze Neuron tier pat~J{O- 
logisohen Untersuchung zuggnglieh ist. "(on der Glia wissen wir aus d/en 
UntersuchungWeigert '  s~ dass sic aus Gliazellen und Gliafasern besteht u~d 
dass eine sogenannte ~nngeformte Grundsubstanz a nieht existirt. Hinsiehtli!eh 
tier Blntgefgsse und ihrer pathologisehen Yer~nderungen ist zwar noeh vi~es 
nnverstgndlich~ gber man kann nicht sagen~ class d~s Blutgef~sssystem ~]es 
Cortex der Untersuehung mehr Sehwierigkeiten bereitet~ als die BlutgeNsse 
anderer Organe. Die Beziehungen tier Glia zu den Gefgssen sind allerdilngs 
verwiekel~ immertdn abet sind unsere Vorstellungen auch in dieser I{iehbJng 
klarer geworden. Ebenso ist es mit den Lympl~gefgssen. Wirkliehe Lympl?ge- 
fgsse sind a u s s e h l i e s s l i e h  nur dieadventitiellenSeheiden. Bei experimeStell 
in tier Hirnrinde erzeugten Eiterungen findet man kein e Wanderzel)en in den 
sogenannten perivaseulgren und pericelhlgren ggnmen. Dieses Experiment be- 
weist mehr als alle Injeetionsversuche and steht im Einklang mit den Er- 
fahrungen yon meningitischen und encephalitischen Eiternngen. Es giebt aber 
noeh eine geihe anderer Beweis% class die sogenannteu perivaseuliiren und 
pericellulgrenLymphr~ume aussehliessliehkiinstliehe SehrumpfungshLhlen sind. 
Leueoeyten giel~t es in tier gesunden I{inde lediglieh nut im Lumen der Ge- 
f~sse und in den adventitiellen Seheiden und zwar aueh taler nut in ~usserst 
sp~rlieher Zahl. We immer man kleine runde und eifLrmige gerne im Cortex- 
gewebe beobaehtet~ handelt es sieh um die Kerne yon Gliazellen~ die einen 
relativ grossen Pigment enthaltendenZellleib besitzen~ tier sieh vorziiglich den 
Liieken zwisehen den Neuronen anznsehmiegen versteht. Die geleg'entliehe An- 
sammlung einer grLsseren Zahl dieser friiher f~lsehlieh als Leucooy~en oder 
gundzellen bezeiehneten Gliazellenkerne nm die Nervenzellen findet ihre be- 
friedigende und natiirliehe Erklgrung in tier Rindenarchitektonik. Die Glia- 
zellen tier Hirnrinde sind noeh reehg unklare gindenbestandtheile: Fest steht~ 
class die Gliazellen in den tieferen gliafaserarmen t~indenschiehten in gr~gsserer 
Anzahl vorhanden sind~ als in den gliafaserreiehen Zonen. Dass die We ige r t -  
schen Gliafasern*) yon den Gliazellen gebildet werden~ unterliegt keinem 
Zweifel. Das Missverhgltniss in tier Vertheilung yon Gliazellen und GliaNsern 
lgsst folgende MSgliehkeiten often: entweder sind die Gliazellen den Gliatasern 
functionell gleiehwerthig, also eine echte Interceliarsubstanz, oder es giegt 
GIiazellen~ diePaserbildner sind und solch% die eine under% noeh unbekannte 
Function hubert. 

Ein Theil der Autoren fasst die paralytische t{indenerkrankung als einen 
entziindlichen Vorgang anf~ und zwar giebt es sowohl soleh% die ftir eine 

*) Es giebt auch Gliazellen~ deren Zellleib Portsiitze besitzt. Diese Fort- 
s~itze sind protoplasmatischer Natur Und hubert nichts mit den Gliafasern 
W e i g e r t ' s  gemein. 
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chronisch interstitielle Entziindung eintreten~ wghrend andere einen mehr par- 
enehymentSsen Process annehmen. Ein anderer Theil sieht in der loara- 
lytisehon Rindenerkrankung einen histo-pathologfschen Vorgang~ bei dem das 
Specifische Gewebe primS, r erkrankt. 

Ohne ant die noch offenen Fragen der Entziindungslehre einzugehen~ 
w:ird man mir zageben, dass sine Entziindung 'ohne Bctheiligung der Gsfasse 
nilcht gedacht werdsn lfann. 

Erstens lgsst sich naehweisen~ class die Erschsinnngen der paralytisehen 
gindenerkrankung vorhanden sein kSnnsn~ ohns class die Gef~sse erl~rankt sind 
und ohne dass tier Gefassinhalt .isne Elements enthiilt~ dfe far das Vorhanden- 
sein einer Entztindung spreehen. Zweitens vermag man festzustellen, dass in 
paralytiseh erkrankten ginden ausserordentliel~ h~iufig der Grad der Gewebs- 
erkrankung in durchaus keinem u zur Schwere der Gefgsserl;ranlmng 
steht. Man finder die allerschwersten Geffisserkranlmngen nnd leichte Oewebs- 
schgdigungen und umgekshrt dfe tiefgehendsten GewebslSsionen~ w~ihrend die 
Gef~sserkrankung nur unbedeutend ist. Drittsns sind direct entziindliche Ge- 
Nssvergnderungsn~ wobei die Gefgsswiinds yon Lencocyten infiltrirt sind und 
~lastzellen auftreten~ relativ selten bei Paralysen zu constatiren; unter Umstgnden 
lgsst sich die Ursaeb dieser entziindlichen GeNssalteration in massenhaften Zer- 
failsproducten feststellen~ die beim rapiden Untergang zahlreicher Neurone sich 
bilden, aerie entziindliehen Gefgssvergnderungcn endlieh~ bei denen die Leu- 
cocyten nicht nut die GeNsswgnde infiltriren~ sondern bei welchen sic auch 
ins Gewebe answandern~ haben mit dem paralytisehen Process als solchem 
tiberhauiot nichts zu thun~ sic sind nnr dann im Cortex zu finden~ wenn 
Sepsis-erregende Bakterien vorhanden sind~ wie z. B. bei Paralytikern~ die 
in Folge sines septischen DocnJoitus zu Grunde gegangen sin& 

Daraus folgt~ dass die paraly~ische Rindenerkrankung weder als sin snt- 
z/indlieher Vorgang noetl iiberhaupt als die Polge einer GeNsserkrankung auf- 
gefasst werden kann~ sine knsehauung~ die anch schon Vertreter gefunden hat. 

Dass in fast alien paralystiseh erkranl~ten I%inden leiehtere odor schwerere 
Gefgsssterungen gefanden x~erden~ ist sine Sachs  fiir s ich;  finder man docll 
auch schon bei fast allen Paralysen Lsptomeningitis~ ebenso oft sine Er- 
krankung tier Intima das Anfangstheiles der Aorta~ fast obenso oft einsn 
Schwund der Diploe; die ICnochen werden briiohiger; wenn demand auoh an 
a l l g e m e i n e r  Arteriosclerose leidet~ so bekommt er doch nicht unter den 
Bedingn~gen einen Decubitus~ unter denen.ihn tier Pm'alytiker erhglt. 

Is~ die paralytische ginderkrankung kein entziindlieher Vorgang and 
nicht durch sine Erkranknng der GeNsse bedingt~ dann bleiben noch zwei 
Mbgliehkeiten iibrig: die prim~ire Erl~rankung tier Glia~ odor die prima re Er- 
krankung der l%indenneurone. Da die oharakteristischen Veriinderungen an der 
Gtia bei der paralytischen Rindenerkranlmng p rog re s s ive r  Art (l~Iitose der 
Gliakern% Hypertrophic tier Gliazellen~ Wneherung tier Gliafasern) sind~ so 
miissten bei dot Annahme einer primgren Erkrankung der Olin deren progres- 
siren Ver~nderungen die regressive i~Ietamorphose der It.indenneurone be- 
dingen: eine Annahme, die den Untersuehungsergebnissen direct widersprieht~ 
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denn wir finden oft selbst mitten in den iippigsten Wueherungsherden der Glia 
die Nervenzellen nurwenig~ ja selbst tar nicht verindsrt and umgekehrt lisst 
sich naehweisen~ dass ebenso oft bei den allerschwersten Nervenzellenver- 
anderungen die Wuoherungen der Glia noch reeht gering sind. Die Annahm~ 
einer primaren Gliafaserwusherung ist absurd, weil die Gliafasern eine Inter: 
cellularsubstanz sind (We ig e r t). 

D~raus ergiebt sich, dass die p a r a l y t i s c h e  g i n d e n e r k r a n k u n g  sine 
p r i m i r e  E r k r a n k u n g  der P d n d e n n e u r o n e  ist;  g l e i ehze i t i g  mit  den 
r e g r e s s i v e n V e r g n d e r u n g e n  d e r N e u r o n e  gehen  die p r o g r e s s i v g n  
V e r i n d e r u n g e n  an der Glia einher.  

Die histopathathoi. Untersuehung der parMytisehen l~indererkrankung ha~ 
hauptsgehlieh mit fslgenden Sehwierigkeiten zu reohnen. 

Erstens ist wohl zu beriieksiehtigen~ dass die p a r a ly t i s  eh e r k r a n k t e  
g i n d e  und die unsverfiigbare Rinde  der ve r s to rbenen  P a r a l y t i k e r  
zwei ve r s eh i edene  Dings sind. Es giebt eine gauze geitle yon Ursaehen, 
die die Nem'one der I~inde schidigen~ ohne class sis mit tier ParMyse etwas zu 
thun haben. Es soil z. B. nut auf einen vSlligsn Gefissversehluss hingewiesen 
werden~ der in Folge tier Gefiisswanderkrankung entsbht. Solehe Sehgdigungen 
stehen wenigstens noch indirekt mit dem Krankheitsvorgang in Beziehung. E s  
giebt abet aueh solch% die gar nichts mit der Paralyse zu thud haben; stirbt 
z. B. ein Paralytiker in Folge yon Typhus oder Septieopyimi% so kSnnen die 
Rindenneurone dutch das typhiJse Gift oder dureh die Toxine des Septieopyirnie 
eine Sehidigung erleiden. 

Darius folgt~ dass die Untersuchung nieht nur festzustellen hat~ dass  
die l~indenneurone erkranken, sondern auch~ an was sie erkranken. 

Diese Anfgabe ist deshMb so sohwierig~ weil es keine spee i f i s ehen  
R i n d e n z e l l e n e r k r a n k u n g e n  giebt, l~sgiebt also aneh keine p a r a l y -  
t i sehe  C o r t e x z e t l e n e r k r a n k u n g .  Abet es giebt sine p a r a l y t i s e h s  
R i n d e n e r k r a n k u n g .  Es ist daher nothwendig~ auch die Erkrankungsart des 
Rinden g e w e b e s festzustellen. 

Zweitens geniigt es nieht zu wissen, dass die t~indenneurone erkrankt 
sind~ an& nieh% an was~ sondern ebenso wiehtig ist es zu wissen~ welehs  
gindennenrone gesehidigt sind. Diese Forderung ist selbstverstindlieh~ weil 
das spee i f i sehe  R i n d e n g e w e b e  n ieh t  aus f n n k t i s n e l l  g l e i e h w e r t h i -  
gen Neuronen  besteht und weil die ve r soh iedena r~ ig  g s b a u t e n  
N e r v e n z e l l e n a r t e n  des Cortex dig T r i g e r  der , e r s e h i e d e n e n  R i n d e n -  
funk t ionen  sind. Die besonders l~iieksie]dtsnahme auf die gerade erkrankte 
Cortexzellenart ist nieht n u t  fiir die Auffassnng des Krankheitsproeesses yon 
Bedeutung~ sondern aueh fiir die Beurtheilung des Cortexbaues nnd seiner 
Funktisnen. An dieser Sblle haben aneh die Bestreloungen einzusetzen~ um an 
die Stelle tier gegsnwgrtigen grob-rohen Lokalisationsvorstsllungen andere zu 
setzen, die in tier Neuronenlehre begriindet sind. 

Leider fehlt noeh zur Zeit so ziemlieh Alles~ um dieser Aufgabe zu ge- 
niigen, lm Grunde genommen wissen wit nur~ dass dis Zellart tier motorisehen 
Zellen auf einen t~indenrayon beschriinkt is% tier ungefihr mit jensn Rinden- 
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gebieIen zusammenf~illt, die als motorisehe R indenzentren bozeicbnet werden. 
Wir wissen aber: dass wit die Hfilfsmittel besitze~: um nns die nothwendigen 
Ke11,ntnisse auoh naeh dieser Riehtung zn erwerben. 

Die jfingst erset~ionene Arbeit H a m m a r b e r g ' s  fiber die Idiotic entspri&t 
~rar naeh dieser gichtnng in keiner Weise den Anforderung'en; auch hat 
t~ammarberg  wiehtige Gesetze des tlindenbaues nieht erkannt~ z. B. jones 
~ r c h  die ganze Wirbelthierreibe gehende Gesetz~ das siell auf den iorincipiellen 
U~tersohied yon Rindenkuploe nnd dem unter Mlen Umstiinden ganz erheblich 
scalmiileren l~indenthM bezieht. Immerhin aber ist diese Arbeit freudigs~ zu be- 
gr}!issen und ieh kann sic nnr ant das Angelegentliehste empfehlen~ denn sic 
en~hglt eine Menge wiehtiger Details~ weniger in Bezng auf die Zellen und 
Zel~lenarten, Ms hinsiebtlich tier Rindentopograp]~ie. 

Yon vornherein l~ann man als nieht yon der paralytisehen Noxe direct 
abhiingig aussehMten die Atrophic der Nervmuzellen ohne Pig'mentvermehrung~ 
jenen Zellerkrankungen zugehgirig~ die auftreten: wenn die Leitungsbahnen im 
Neuron arts irgend einem Grunde nnterbrochen werden: ferner die Atrophic mit 
Pigmentvermehrung~ eine Zellerkrankung, die ihr Prototyp in tier senil marasti- 
seken Nervenzelle findet. Fraglieh ist es noch? in wieweit die Zellver~inde- 
rur~gen~ die sich an den in Polge der versehiedenen Zellerkrankungen ab- 
gestorbenen Zellen abspielen: dutch die parMytische Noxe bedingt sind odor 
ob sich dieselben aueh unabhiingig yon dieser entwickeln kSnnen. 

Ieh unterseheide folgende Erkrankungsformen tier Cortexzellen: 
1. Die acut verlaufende Erkrankung. Unter Umst~tnden kSnnen sich da- 

bei die Krankheitserseheinungen wieder znrfiekbilden und die Zellen wieder 
gesnnd werden. Andernfalls endet die Erkrankung mit dem vSlligen Untergang 
der Cortexelemente. 

2. Die ehronisohe Erkrankung. Dieselbe ,erl~uft langsam und nimmt 
ihren Ausgang entweder in einer pigment/Ssen Entartung odor in einem Zerfall 
des Zellleibes und I{ernes odor endet mit der sogenannten Zellsklerose. 

3. Die sol, were Erkranknng der Cortexzellen, die aout vielleieht auch sub- 
aeut verlguft und stets mit feerobiose tier Zellen endet. Die neerotisehen 
Zellen persistiren hS, nt~g und verkMken dann odor sic gehen ent~veder unter 
den Erseheinungen der Colliqnation odor der Vaeuolisirung' zn Grunde. 

/.  Die eombinirten Erkrankungsformen. Es kann z. B. eine Zelle aeut 
erkranken~ ohne dass eine Heilunff erfolg~ nnd ohne den gew{Shnliehen Verlauf 
zu nehmen~ der mif dem Zellunterganff endigt: sondern mitten im Verlanf hglt 
der Prooess inne undes treten die Symlotome der ehronisehen Erkrankung ant. 

Die setlwere Cortexzellenerkrankung ist yon den bisherigen Autoren ganz 
iibersehen worden. Diese Erkrankung weieht in sofern yon den iibrigen ab~ 
Ms bei ihr vet allem tier Kern in ~Ikleidensehaft gezogen wird. Es handelt 
sieh hauptsiieblieh am eine Verfliissigung der Zellkerne. Dieselben werden 
Meiner nnd~ gestattet es tier Zustand des Zellkernes~ kugelrund. Ihr Inhalt 
wird homogen und tingirt sieh metaehromatiseh. Der Nucleolus als sloeeifisch 
sehwerstes Kernelement sinkt an die Kernwand~ deren FMtungslinien ver- 
Schwinden. Auf die Eigenthiimliehkeiten der Zellkerne and ihrer Componenten~ 



992 XXI. Wandervsrs. der Stidwestdeufsehen Neurologen u. Irren~irzte. 

der Kcrnmembran und deren FMtungsphgnomen% des Kernsaftes~ des Linin- 
ger/istes und seiuer Einlagerungen und endlich der Nueleolen~ die aus einem 
Nucleolenhaupttheil, der.hinwieder eine Nucleolenwand, Nucleolenvaeuolen und) 
Nucleolen-Krystalloide besitzt, und den Polk~rperchen and den Anlagerungs~ 
kSrnel'n bestehen, kann hier nicht eingegangen werden. 

Die sich an den in Folge der schweren Zellerkrankung abgestorben~n 
Zellen etablirende Verkreidung der Nervenzellen ist nun aueh besser studit:'t. 
Uebrigens verkalken auch die in Folge anderer Zetlerkrankungen abgestorhe~zen 
Zellen z. B. sklerotische Elemente. Die KMk-Coneremente treten in Form fe)n- 
ster g~rnehen~ als Kriimelehen~ Platten und als tropfsteinartige Massen ~,uf, f" 
die sich Mle mit Methylenblau gusserst intensiv f~rben. Es kann die ga~ze 
Zelle verkalken crier nut einzelne Theile; oft sindes nur die allerfemste~a in 
der Norm [iberhaupt nich~ sichtbaren Dendristen~ oft nur ein Fortsatz~ oft inur 
tier Kern oder gar nur die Kemmembran. 

Die VerkMkung ist deshalb ein ungemein wichtiges Phgnomen~ veil ~wi~ 
aus der Form partiell verkreideter Zellen den I~iickschluss zu machen berech:.tigt 
stud, dass solehe Zellen nicht mehr funktionsfg, hig nnd nel~rotisch stud. 

Unter Umstgnden gleiehen die an der schweren Erkrankung Ieidenden 
Zellen gewissen LeiehenphSmomenen. Leg~ man jedoeh die Priparate lingsgsns 
12 h. post. mortem in Alkohol~ so kann j eder Verweehlsung in d i e ser I~ichtiung 
vorgebeugt werdsn. Wer iibrigens dis Itistopathologie der Cortexzel!en!be- 
herrseht~ weiss sich aueh selbst bet Anwesenseit der besagten Lelchenphasome 
vor Verweehshngen zu schfitzen. 

13. Dr. Gudden  (Tfibihgen) beriehtet iiber einen Fall yon e igenth i im-  
l i che r  eine D o p p e l b i l d u n g  v o r t g u s e h e n d e r  K n i e k u n g  des Ri icken-  
markes  in der HShe des Ueberganges in die Med. oblong, bet einem neuge- 
borenen Midehen~ alas ansgeprf~gten IIydrocephalus sowie eine Spina bifidg tier 
unteren Wirbels~iule aufwies. Der Unterwurm des Kleinhirns war in die Hi~hle 
des IV. Ventrikels hineingewnchert. Gudden  glaubt das Entstehen dieser 
Wucherung wie des Hydrocephalus auf die infolge der Knickung hervorge- 

rufene ~Stauung zurfiekfiihren zu mfissen und kritisirt einen ihnliehen yon 
Chiar i  publicirten Fall. Zu bemerken ist noeh~ dass im untern Brusttheil 
das P~fi&enmark sieh theilte. (Der u wird ausffihrlich publieirt werden.) 

14. Prof. Kraepe l in :  Ueber De l i r ium t r e m e n s - a r t i g e  Z u s t i n d e  
bet Pa ra ly s s .  

Bet der II5~ufigkeit der gerbindung yon Paralyse mit'vorher bestehendem 
crier in Folge der Krankheit erworbenem Alkoholismus ist das gelegentliehe 
Auftretsn yon Delirium tremens bet Paralytikern leieht erklS, rlieh. Vortragender 
sah diese u unter 156 P[illen yon ParMyse 7 MM. Das Bild und 
tier Verlauf glichen ganz dem gew~hnlichen Delirium trsmens~ doch waren in 
3 F~illsn aphasische St~rungen vorhanden. Von den Kranken waren 3 Ge- 
wohnheitstrinker; ether butte ,~seinen Bier und Weiu getrunken~ wie sich's ge-, 
gehSrt~q Ether war miissiger Trinksr gewessn; sin anderer butte im letzten 
Vierteljahre nur wsnig gstrunken; fiber den letzten fehltsn genaue Ang~ben. 
Ausser diesen aber hat Vortr. 5 Fglle bsobachtet: in dsnen sicher kein stgrkerer 
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Alkoholmissbraueh voraufgegangen war~ bei denen sich aber dennoeh das eigen- 
',artige Bild eines Delirium tremens entwickelte. Ueberall waren hier die ersten 
Erscheinungen der Paralyse selden lgngere Zeit voraufgegangen. EinmaI bc- 
s,tanden tabische St8rungen; in drei Fallen hatten die Kranken mehrfaehe leich- 
tbre und schwerere paralytische AnNlle /iberstanden. In diesen Fallen sehloss 
si'eh aueh das Delirium unmitte]bar an einen ioaralytischen Anfall an; regel- 
m gssig bestanden dabei ausgeprggte aphasisehe Erscheinuugen. 

Das Delirium begann immer pl~itzlich, meist in des Naeht. Es traten sehr 
le~hafte und zahlreiehe Sinnestguschungen auf~ namentlieh des Gesichtes. Die 
I{~:anken sahen Gestalten~ Thier% Sehlangen~ ~meist so ganz kleine :~, Wiirmer~ 
S@weinehen, schl/ipfrige Wasserthiere~ dieke K~ipf% aufgespannte Fgden~ Pa- 
se~'n an den Xleidern~ brausendes Wasser~ Blut. Ein granl~er sah einen Mann 
au~f dem Ofen sitzen; ein anderer bemerkte~ wie eine Frau in dem Nebenbette 
en~bunden wurde. Die T~iuschungen waren yon grtisster sinnlieher Dentlieh- 
l<eii~; ein Xranker warnte den Arzt sich auf den Bertrand zu setzen, well dg ge- 
raqte'J ein ioaar Sehlangen seien. Die Kranken htirten Zurufe, auf die sie mig 
abg'erissenen Bemerkungen oder Fragen antworteten: ~,Ja["~ ~Was?"~ ,Ich 
ve~stehe nieht!~; einer f/ihlte, wie ibm 4--5 cm lange Ottern ins Gesicht ge- 
w@fen wurden, freute sich~ dass nur sehleeht geiroffen worden sei. i~leist 
wurden allerlei abenteuerliehe Wahnideen gegmssert. Der Loealverein habe 
die! Sehlangen ins Bert gethan~ die Frau sei gestorben; man babe ihr das 
Riickgra~ gebrochen~ die Kinder weggerissen~ die AngehSrigen wtirden geprii- 
gett. Die Xranken glaubten sieh dureh den elektrischen Klingelknopf beob- 
aehtet~ meinten~ sie seien verhaftet; es werde Spul~ getrieben. Ein Xranker 
gab an~ er solle versteigert werden~ well er unmoraliseh sei. 

Die Orientirung war regelmgssig sehwer gest~rt; hSehstens gelang es 
den Kranken einmal ganz vor/ibergehend~ wenigstens anna hemal ibre Umgebung 
richtig zu deuten~ doch ger[ethen sie sofort wieder in eine delirii~se~ weehselnde 
Verkennung ihrer Lage hinein. Sie glaubLen sieh im OeNngniss~ in einer Xa- 
sern% bald in dieser~ bald in jener Stadt. l~fehrfaeh erzghlLen sie aueh allerlei 
abenteuerliehe Erlebnisse arts den letz~en Stunden oder Tagen. NamenClich 
die zeitliohe Ordnung des jiingsten Erinnerungen war 5usserst verworren. Das 
Bewusstseiu der granken war etwas getr/ibt. Es gelang zwar immer, sie zur 
riehtigen Beantwortung einfasher Fragen zu bewegen~ abet ihre Aeusserungen 
wareu einsilbig und abgebroehen, zusammenhanglos. Stgrkerer Affect war 
meist nieht erkennbar~ nur leiehte Angst. 

Dagegeu bestand sehr grosse U n ruh e und fast volls~Smdige Sehlaflosig- 
keit. Die Kranlren blieben nieh~ im Begte~ liefen im Hemde herum~ dr~ingten 
for~ wischten am Boden und an den W~inden hernm~ nestelten an der Deck% 
warren die Bettstiieke durcheinander. Sie suoh~en naeh enffallenen ~egen- 
stgmden~ naeh einem vermeintliehen Ringe am Boden, griffen in die Luft nach 
den fliegenden Thieren~ fanden im Bette unter der Decke angeblieh gemdkn~ipf- 
chert und Brotkrumen~ die sie zusammenseh/ittelten~ h~ing~en anseheineud Bil- 
tier an die Wand~ zogen Gummif'~den lang aus nnd liessen sie wieder zu- 
sammensehnurren~ kurz boten ein ungemein deutliches Besc!~gf~igungs-  
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de l i r ium dar. Ein granker zertrat die Sehlangen mi~ den F/issen; ein anderer 
blies die gapaunen und Wgel yon der Wand weg~ zog sich gugeln mit den ,~ 
IIgnden aus dem S&nurbart und legte sie sorgf/iltig anf den Boden~ we si~ 
alle in die Erde versehwanden. In vier Fallen stellte sioh ein sehr heftige~ 
Zittern ein. 

Die Dauer des Zustandes schwankte zwis&en 4 und 10 Tagen. Einmgl 
endigte er ziemlich pliStzlieh in einem langen Schlafe; zweimal dauerten ein- 
zelne Tiiusehungen~ abet ohne die iibrigen Ersol~einungen~ noeh einige Woehen 
hindureh fort. In einem Falle kehrte die Stgrung naoh ~ Monaten noch einmM 
ftir zwei Tage wieder; hier war der ers~en Erkrankung Chloralmissbraueh v0r- 
ausgegangen; es war der Pall ohne Zittern. 

Die Uebereinstimmung dieses Erankheitsbildes mit dem Delirium trem4/ns 
der Trinker war eine sehr weitgehende. Als wesentliehe Untersehiede wi~;en 
einmM die tiefere Benommenheit tier Paralytiker, wie wir sie nut bei schwe.4-en 
Alkoholdelirien antreffen 7 dann aber das Fehlen des eigenthiimlichen G alglen- 
humors zu nennen~ welsher fiir den Trinker so bezeichnend zu sein pfl~gt. 
Ausserdem kommt das Auftreten der Aphasie~ der Anschluss an paralytis~che 
Anfille in Betracht, endlich die wesentlich versehiedene Yergeschichte. 

Die Deutung des bier gesehilderten Xrankheitsbildes ist sehwierig. }}Ian 
k~nnte versueht seine'an mangelhafte Nachrichten fiber voraufgegangene Tr~nk- 
sueht zu glauben~ doeh ersehien diese MSgliehkeit in den verwertheten Pgi len 
so gut wie ausgeschlossen. Ferner ki~nnte man an eine besondere Empfindllch- 
keit des paralytisehen Gehirns ftir mgssigen Alkoholmissbrauch denken, d~lan 
m/isste abet das Delirium tremens bei Paralytikern welt hiufiger sein. V0r- 
tragender ist vielmehr geneigt, eine wirklieh innere Beziehung des Deliriums 
zu dem paraIytisehen grankheitsvorgange anzunehmen. Abgesehen yon den 
angefiihrten Gdinden 5estimmt ihn dazu die hg~ufige Ankniipfung desselben an 
die paralytischen Anf~lle~ ferner tier Umstand~ dass simmtlic.he Kranke tier 
dementen oder tier depressiven Paralyse angeh~irten~ also den beiden sehwer- 
sten Formen des Leidens~ die wir kennen. Als die bei weitem wahrschein- 
liohste Grundlage der Paralyse muss~ nameatlich auf Grund des anatomisehen 
BeNndes~ eine V e r g i f t u n g  angesehen werden; insbesondere tragen die pat'g- 
lytischen Anf~ille durehaus das Geprgge jenerAnfglle, die wir bei tier Eldampsie~ 
grgmie, beim Diabetes~ beim MyxSdem und bei einer ganzen tleihe yon aussen 
kommender Vergiftungen beobaohten. Ebenso ist aueh alas Delirium tremens 
auf eine Vergiftung zuriiekzufiihren~ wie gasser seinen Beziehungen zum A1- 
kohol a.uoh schon sein rascher Verlauf darthut. Indessen das Delirium tremens 
ist. nicer etwa eine einfache Alkoholvergiftung. Es tritt nicht. Joel jedem Trin- 
ket und es tritt bisweilen n oeh naoh l~ingerer Enthaltsamkeit auf; es kn(ipft sieh 
in der Regel nicht an Aussehreitungen~ sondern an alIgemeine k~rperliehe 
SehMigungen an; es verliuft rasch giinstig~ gleichviel~ ob Alkohol fortge- 
trunken wird oder uieht. Endlieh aber entsprioht alas klinisehe Bild in keiner 
Weise demjenigen tier Alkoholvergiftung, die wit so gut kennen. Ibm fehl% 
gS~nzlich die beim Rausehe so ~usgepr~igte Ideenflucht~ and es zeigt dafiir in 
st~,rkster Ausloildung die dort nicht vorh~ndenen Sinnestgusehnngen. Aus 
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d'~esen Griinden lmbon wir es hier wie bei tier Paralyse wahrsehoinlieh mit 
S~offwechsolgifton ~ zu thnn~ deren Entstehung boi den tiefgreifenden allgemei- 
n4~n ErnghrungstSrungon~ welehe dor Alkoholismus orzougt, nicht wunderbar 
wd~re. Man wiirde unter diesem Gesiohtspunkte verstehen kgnnen, dass die 
eig~enartigen Erseheinungen des Deliriums tremons untor besonderen Umstgnden 
an@ oinmal ohne Alkoholmissloraueh boi der Paralyse zur Entwioldung ge- 
l an~)en ld3nnten. Namentlieh aber w/irdon auoh die Untorsohiede in boiden 
Pglilen bogreiflioh. Die sehwerere Benommenheit dos Para!ytikors ldinnte wohl 
auf i~die bier boroits vorangegangenen tieforen Set~gdigungen dor Hirnrinde be- 
zeg~n wordonj andorerseits wiirden wir natiirlieh den konnzeiehnenden Galgon- 
hnn~or der Trinker in allen jenen Fgllen vormisson~ in donon alas Delirium sioh 
hie)it mig don Ersehoinungon des ehronisehen Alkoholismus ~,erbindet~ sondern 
auf~andersartigor Grundlage erwaohson ist. 

D i s c u s s i o n :  

S i emer l i ng  bostg~tigt die Angaben des Vortragenden. Derartige Ver- 
wim~thoitszust~nd% dem Delirium tremens ghnlioh~ hat or h~;ufig boi paraly- 
tisehen Prauen beobaehtot~ bei denen tier Alkoholgenuss mit Siehcrheit auszu- 
sehliossen war. Oft bildeten sic VorlSmfererseheinungen einos paralytisehen 
Krampfanfalles. l~Ioeli hat in einer Discussion der Berliner Gesellschaft fiir 
Psychiatric und Nervonkrankhoiten (14. l~tai 1888) auf dieses Vorkommen 
gloiehfalls aufmerksam gemaoht. 

15. Dr. Beyer-Strassburgi .  E.: Das V e r h a l t e n  der soenndi i ron  
D e g e n e r a t i o n  bei friih e rworbenen  Gohi rnherden .  

Das Stndium der socundgron Degeneration naeh ttorderkranlmngon dos 
Gohirns hat uns golehrt~ dass os versehiedene t?ormon giebt~ in denen die 
bleibende Vergndorung einor seeundS~r orkrankten Norvenbahn nach Ablanf der 
aeuten Processe sieh auf dem Querselmitt darstellen kann : oinmM die gewShn- 
lithe ,seeundgre Degeneration" im engeren Sinne~ weleho dutch mehr odor 
weniger vollst~indigon l~{ang'el an markhaltigon Fasern und durch Ausf[illung 
dor Liickon mit Gliagowebo gokennzoiohnet ist~ und zweitens die ,Atrophic", 
die Yermindernng des Umfangs des Biindels ohno histologisehe Ver~indernng. 

Boider Pyramidenbahn, wolohe uns ~,on den Bahnon des Centralnerven- 
systems wohl am besten belrannt ist~ differiren die Befunde untor versehiedenon 
Verh~Lltnissen so sohr~ dass es znr Zeit nech nioht mSglioh ist~ die Oosetze zu 
erkennon~ naeh denen die l~atholegisehen Proeesse im einzolnen Fall sich go- 
stalton. Ioh sehe ab yon der Streitfrag% wolehe Loealisatien im Grosshirn 
und ob die Art dot primgren Erkrankung ftir oine seeunclgre Degeneration 
dieser Bahn maassgebend ist. Was nun ihr Bild unter dem l~lil(roskop angeht~ 
so glaubte man tr/iher~ class in der P31~ stets die typische Degene- 
ration zn tinden sei~ his die Untersuehnng fr/ih erworboner Gohirnherde anderes 
lehrge und Befundo ergab, welohe donen bei G u d d e n ' s  Experimenten an nou- 
geborenen Thieron gloichkamen. Sehon K u n d r a t  fund bei oinem Kinde mit 
angeborner Peronoeiohalie nieht eino Degonoration~ sendorn eine Vork/immo- 
rung dor entspreehenden Pyramidenbahn und glanbt% dass hier~ in Folge des 

,krehiv f, Psychiatrle. XXVIII .  3. Heft. 64  
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frtihen Einsetzens tier Erkrankung~ nieht eine Degeneration~ sondern eine E~t- 
wicklungshemmung vorliege, Er h~lt es aber ftir mOglieh~ dass in ein;~m 
solehen Faile r wenn das Individuum litnger leb% sioh spiter ein tier Degene- 
ration gleieher Zustand hinzugesellen kSnne*). Anton maehte dann da~auf 
aufmerksam~ class sol&e poreneephalisehe Defeete doeh in der Regel zu e~ner 
Zeit entstehen~ in weleher die Pyramidenbahn~ wenn auch mit markl~sen 
Fasern~ sehon angelegt sei; da man aber sparer in dem betroffenen verkleine!rten 
Btindel nur normale markhaltige (offenbar andern Systemen a ngehi~rige) Fajsern 
treffe, so miissten doch jege nackten Axencylinder znr Resorption geko@men 
sein, also Aplasfe nnd Degeneration**). Weitere derartige Befunde wu~den 
meist an Fillen yon Poreneephalie erhoben~ und da man vielfaeh g eneig~ ist, 
jede Poreneephali% deren extraaterine Genese nicht ganz siehergestellt isti~ als 
angeboren zu betraehten, so wurde die Regel aufgestellt, dass bei angeb@nen 
Gehirnherden eine Entwicklungshemmnng, also d as Bild einfaeher Mr@hi% 
bei spiter erworbenen aber 'eine Degeneration die Folge sei. Deln wider- 
spraehen aber die Erfahrnngen bei Fillen, welehe in den ersten Lebensj@ren 
an eerebrMer ginderl~hmung" erkrankt waren und in deren tliickenmark die be- 
treffende Pyramidenbahn nieht degenerirt~ sondern aueh nut atrophisch ':nnd 
frei yon Gliawuehernng war. Gier l ieh***)  hat daher die Ansieht au~ge- 
sproehen~ class nieht die Geburt tier entscheidende Punkt sei~ sondern die Z,eit~ 
zu welsher die Pyramidenbahn vollstindig entwiekelt nnd markhaltig gewor- 
den sei~ also etwa das 4. Lebensjahr. Bei friiheren Erkrankungen werden die 
degenerirten Fasern vollst~ndig resorbirt; die Zerstbrung markhaltiger Fasern 
aber maehe eine Deekung des Ausfalls dureh Wneherung der St/itzsnbstanz 
n~thig. 

Abet anch diese gegel hat sieh nieh~ immer als stiehhaltig erwiesen. 
Einmal giebt es P~lle yon Hirnherden~ die im sp~iteren Leben entstanden sind 
und dennoch in der entspreehenden Pyramidenbahn alas Bild der einfaehen 
Atrophic darboten; andererseits giebt es Fglle yon Hirnerkrankungen in frfiher 
Jugend, an welehe sieh Degeneration der Pyramidenbahn angesehlossen hat. 

Gewiihnlieh nimmt man an~ class der Unterschied der seeund~iren Yer- 
~;ndernngen bei friih erworbenen bezw. eongenitalen und bei spat entstandenen 
daher rtihr% dass beim Kinde giinstigere Waehsthumsbedingungen vorhanden 
seien~ welche eine vollstgondige Resorption zerstSrter GeweJoselemente nndAus- 
gleich des Defects dureh topisehe Compensation mSglich maehe. Ieh habe nun 
drei im Alter ganz versehiedene F~lle daraufhin untersneht und Polgendes 
gefunden: 

Bei einem im 48. Jahre erworbenen Erweiehungsherd land ieh die typi- 
sehe seeund~ire Degeneration der Pyramidenbahn his hinab ins Lendenmark. 

*) K u n d r a t :  Die PorencephMie. G raz. 1882. S .  102. 
**) Anton~ Ueber angeborne Erkrankungen des Centralnervensystems. 

Wien. 1890. S. 42. 
***) Oie r l i eh ,  Ueber seeund~re Degeneration bei eerebraler Kinderlih- 

mung. Dieses Archiv. XXIIL S. 225. 
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Ira t{/iekenmark hatte die degenes,is,te Pattie dieselbe Or~Ssse wie die ent- 
spreohonde Balm tier andern Seit% so class koinerlei Differenzen in tier Gr~Ssso 
d~'s, beidon giiekenmarksh~lften~ koine Versohiebung dot Configuration des 
Q~ersohnittbildes zu Tage trat. Oberhalb des` Krenzung abet war die degene- 
ril!te reohto P3q'amido wesentlieh kleiner Ms die linke r nnd ebenso im Hirn- 
seihenkelfnss r we allerdings ausser der Pyramidenbahn auoh nooh die modialon 
Pe'lder clegenerirt waron r zeigte sie.h eine wesentliehe u tier dege- 
ne~irton Partier wi~hrend innes,halb dos, Brtieke die Difforenz gegeniibor der ge- 
sm.lden Seite weniges, bedeutend war. 

In meinem zweiten Fall% eines, im 8. Lebensjahre erworbenen Porenoe- 
pha~ie*), fend sioh im flalsmas,k eine Degeneration des linken Pyramiden- 
seitenstrangs mit Oliawneherung r zugleieh abet eine starke Einengnng des de- 
generirton Peldos r wolehe eine Versohiebnng tier grauen Substanz zur Polge 
batte. Vorder- nnd ginterhorn bildeten anf der erkrankten Seite einen spitzoron 
Winkel mit einandor r Ms anf der gesundon; des linko Hinterhorn war wesent- 
l ieh ktirzer Ms das recht% nnd der Ps,oeossus roticularis r der reehts einem 
ausg'espannten Notz vergleichbar war r sah links wie ein langgezogenes Setz 
ans. Untos,halb der Halsansehwollung h~Srte die Gliawuchorung im linkon 
Seitenstrang auf, und yon da an abwS, rts war nur eine Ves,kleinerung dor linken 
Rtickenmas,kshS, lfte mit entsprechender Versehiebung dot grauon Pigur zn con- 
statiren r also eine Ats,ophie der Pyramidenbahn ohne gesidnon yon Degenera- 
tion. In dot Nedulla oblongata war die reohte Pyramide degenerirt r zugleieh 
aber hochgradig vorkleinos,t r noch mehr als im es,sten Fall r nnd obenso war 
tier Hirnsehenkelfuss ganz ausserordentlieh reduoirt. 

Complieirtor was` dot BoNnd bet meinem dritten Fall~ einom Idioton mit 
doppelseitiger~ im 1. Lebensjahr erworbener Poreneephalie. Der gs,iJssero De- 
feet in tier linken I-[emisphgre botraf ebenfMIs des Goblet tier Arteria lessee 
Sylvii. Es fend sieh nan im ganzen g/ickenmark Degeneration der s,echten 
Pyramidenseitenstrangbahn r a b e r  auch mit Vergnderungen des degenes,irten 
Peldes~ die abet wosentlieh dessert laterale Soito betrafen. Die Grenz!inie war 
sohr zerkltiftet dureh vorspringende Biindel der intaeten Kleinhirnbahn, da- 
gegen hatte die graue Substanz ihre Configuration nioht ge~indert. Die linke 
Pyramide des" Medulla oblongata war auf ein Minimum redneirt; os Nnd sieh 
nnr oin sehwaeher Streif sclerotisohen Gewebes. Im Hirnsehenkelfuss, we die 
medialen und lateralon Folder ziemlieh vollst~indig erhalten waren r zeigte des 
degenerirte Fold der Pyramidenbalm wieder grSsses,e Ansdehnung. Dor Defect 
in der reehten Homisph~iro war kloiner und besehrSmkte sieh auf den oberon 
Theil tier Centralwindungen. Demgem~iss war aueh nnr des linko Boin ge- 
lghmt r Arm nnd Hand aber fret geblieben. Im Riickenmark fend sieh nun 
obenfalls ein degenerirtes Fold im linken Soitenstrang, im Brust- und London- 
mark fast gloieh dem im reehten. Im Halsmark war nebon der dogenerirten 
Pattie ein grosset TheiI des Pyramidonseitenstrangs normal. Oberhalb tier 
Krenzung zeigte dann die rochte Pys,amide keino Spur mehr yon Degeneration r 

*) Vergl. dioses Archly. XXVII. S. 958. 

64* 
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sondern ein gleiehmS~ssig dichtes Paserfeld. Ob ihr Areal im ganzen verkleL 
nert war~ lgsst sieh mangels Vergleieh mit der andern SeRe nieht sicher b 4- 
weisen; doeh hat es wohl den Ansehein, wenn man entsIorechende Prapara~te 

�9 ( 

yon andern Fgllen damit vergleicht. Im Pens war an der re&ten Pyramldein- 
bahn each niehts yon Degeneration zu sehen. Im Hirnsehenkelfuss waren a~er 
die Fasern im Pyramidenfeld entschieden d/inner gesat, zwar nicht hoeh- 
gradig~ abet doch deutlich erkennbar. 

Der Befand bet meinen t~5~llen zeigt also zuniic]~st~ t3ass bet allen in tier 
degenerirten Pyramidenbahn Resorption wirksam gewesen war~ aber aueh 5ei 
dem ganz frtih entstandenen nieht eine vollstSmdige gewesen ist. Zweit:ens 
sieht man ~ dass die Degeneration der Pyramidenbahnen an den versehieddnen 
Stellen ihresVerlanfs ein sehr variables Bild darbietet~ dass also die 5rtlic~hen 
Verhiiltnisse die definitive Gestalt des degenerirten Stranges sehr beeinflasaen. 
Am stSxksten kann die Resorption da stattfinden~ we die Bahn dieht unter 'der 
Peripherie liegt~ we daher ein Naehriieken der Naehbartheile nieht ngthig:ist, 
also vet altem in denPyramiden in derMedn]Ia oblongata und~ etwas wenigeq 
im Hirnschenkelfuss. Im Pens macht die Structur der NaehbarsehaR ein Zu- 
sammenriieken zur Deokung der resorbirten Substanz noch ziemlich vollstgndig 
mSglieh. Am wenigsten geht dies aber im l~iiekenmark~ we des angrenze.nde 
Ger/ist der grauen Substanz offenbar wenig naehgiebig ist. W~hrcnd abet ~bei 
einseitiger Degeneration noeh eine leidlieh ausgiebige Yersehiebung stattfin~et~ 
fehlt dieselbe gSmzlieh bet der dopioelseitigenDegeneration~ we dann die du~eh 
Resorption entstandene Lticke dutch Einziehung der Kteinhirnbahn gede~kt 
werden muss. Dahei spielt abet noeh ein anderer Factor wesmR]i& mit~ n~.m- 
lich der~ dass in den sklerotisehen Partien die degenerirten Fasern in corn- 
patten B/indeln verliefen and zum mindesten einen bedeutenden Theil der 
Bahn ausmaehten. In den atrophischen Gegenden abet waren sic im YerhNt- 
hiss zu den normalen Pasern in der l~Iinderzahl und wahrscheinlich zu ldeinen 
Biindceln nnter diese zerstreut, konnten daher leicht spurles resorbirt werden. 

Eben dieser Umstand widersprieht auoh einer anderen Deutung~ welehe 
man dem BeNnd in meinem dritten Falle geben kSnnte. Da ja bet oberflfieh- 
licher Betrachtung hier nut eine Pyramide, aber im R/ickenmark beide Seiten- 
strgnge degenerirt sind~ so kSnntc man daran denken, dass diese do]opelseitige 
Degeneration yon der einen Pyramide herriihr% da es ja yon mehreren Autoren 
naehgewiesen ist~ class jedePyramide mit beiden Seitenstrgngen in Verbindang 
stehe. In der That ist diese Dentung yon Gooda l l* )  benutzt~ der~ wenn tch 
so sagen darf~ den umgekehrten Befund erhob bet einem Falle, bet dem die 
eine Pyramide degenerirt~ abet beide Seitenstr~nge intact waren. Er meint 
nun, class die gesunde Pyramide naeh beiden Seiten bin des Naehwaehsen 
nermaler Fasern verursaeht habe. F/it meinen Fall kann ieh aber eine solehe 
Anschauung nicht anerkennen~ weil es ja nachgewiesen ist~ namentlioh mit 
Htilfe tier l~larchi~sehenMethod% dass die Fasern~ welehe yon einerPyramide 

*) GoodaI1, Journ. of mental science. 1891. - -  lgef. im Neurolog. Cen- 
tralb]att 1891. S. 340. 
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zum gleiehseitigen SeRenstrang ziehen~ nur spgrlieh sind. Diese zerstreuten 
Fasern werden aber wohl sieher spurlos resorbirt und k~nnen nieht ein soloh 
deutliohesDegenerationsfeld hinterlassen~ wie es im linkenSeitenstrang meines 
dritten Falles vorhanden war. Ich g]aube daher eher annehmen zu d~rfen~ 
dass hier die allein degenerirten zur Unterextremitiit gehenden Fasern in der 
Pyramide ghmzlich resorbirt sind~ dann aber im Riiokenmarlq we sic im Ver- 
h~ltniss zur ganzen Bahn eine bedeutende Menge ansmachten und we die Re- 
sorptionsverhgltniss% sehon wegen gleiohzeitger Degeneration anf der anderen 
Seit% ungiinstiger waren~ ihren Ausfall dutch Gliawnoherung deoken liessen. 

Bei meinen F/illen finden sioh also Uebergangsformen yon tier gewbhn- 
lichen Degeneration ohne Verkleinerung~ so im Riiokenmark des alton Falles~ 
durch alle Grade der Resorption his zu dem Bilde einfaeher Atrophi% ja diese 
versehiedenen Formon an versehiedenen Stellen einer und derselben Bahn. So 
ist im zweiten Fall im g/ickenmark im Brusttheil Atrophie~ yon der Hals- 
anschwellung aufwhrts Degeneration mit Schrumpfung`, im dritten Fail in tier 
linken SeitenstrangbahnDegeneration, in der reehten P3~'amideAtrophie. 

Die Befunde bei den yon anderenAu~oren verbffentliohten Fiillen stimmen 
durchaus mit den Ergebnissen meiner Untersuchnngen iiberein, namentlioh 
auch habe ich in der Literatur einige F~lle gefunden~ bei denen an gewissen 
Stellen eine im /ibrigen atrophische Pyramidenbahn Elnlagerung yon Giiage- 
webe erl~ennen liess~ also degenerirt ersehien. 

Eine befriedigende L~sung nnd Erklgrung all der versohiedenen Befunde 
scheint mir znr Zeit noeh nioht mhglich. Es kommen ja auoh noch andere 
Umstgnde in Betracht~ z. B. wenn ein Fall mit intranterin odor in der ersten 
Lebenszeit erworbenem lt[rnherd auch in fr~hester Jugend znm Tode kommt~ 
also in einer Zeit~ in der die Markentwickelung der Pyramidenbahnen /iber- 
haupt noch unvollstiindig ist. Eine grosse Relic spielt ferner die Zeit`, welehe 
zwisohenErkrankung nndTod verflossen ist~ so dass man nicht immerdie defini- 
tive Gestalt der secundiiren Ver~inderungen zu sehen belrommt. Schliesslich 
wird man auoh individnelle Verschiedenheiten in Reohnung setzen m/issen~ 
einmal in betreff der Lebensl{raft des Individnums`, insofern der Stoffweehsel 
und damit dieResorbirfghigkeit verschieden stark sein kann`, nnd zweitens hin- 
siehtlich der Marksoheidenentwicl~elung`, deren Ausbildung zeitlioh wohl auch 
gewissen Sehwankungen nnterliegt. 

Diese Erfahrungen an den Pyramidenbahnen worden auoh beim Studium 
der Degenerationen an anderen Bahnen des Centralnervensystems zn ver- 
werthen sein. Wichtig ist es namentlioh~ dass verschiedene Degenerations- 
form an verschiedenen Stellen nieht gegen die Identitgt bezw. Continuitgt 
einer Bahn sprieht~ vielmehr l~ann ein Faserbiindel an der einen Stelle, we es 
compact zusammenliegt und nngiinstige VerhhJtnisse in der Naohbarsohaft hat, 
slderotiseh degenerirt erscheinen, an einer anderen einfach atrophisoh`, wenn 
es sioh alert mit Fasern anderer Herkunft mischt und also nnter diesen spnrlos 
versohwindet. Ein atrophisehes Faserbiindel ist immer verdgchtig~ dass es 
Fasern versehiedenen Ursprnngs enth~lt. Sein Aussehen an sieh ferner ge- 
stattet keinen Sehluss darauf~ ob es agenetisch odor degenerirt und dann go- 
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sehrumpft~ ob es direct oderindireet odor gar aufsteigend degenerirt ist. Diese 
Pragen werden erst mit ttiilfe anderer Untersuehungsraethoden und au:f Grund 
genanerer Kenntnisse der feineren Anatomic des Centralnervensystems z< 
l~Ssen sein. 

16. Prof. a. Hoffmann-Heidelberg. Ueber das Z u s a m m e n v o r ,  
kommen yon S e h n e r v e n - u n d g / i e k e n m a r k s e n t z t i n d u n g .  

Vortragender beriohtet/iber zwei yon ihm auf der Heidelberger medieini- 
schen Klinik beobaohtete F~lle yon E r b l i n d u n g  und L g h m u n g  der Bein% 
yon welchen der eine mit besonderer Beriieksiehtigung der Neuritis option be- 
reits in tier Dissertation yon Kast  veriSffentlieht ist. In beiden F•llen wurde 
die intra vitam gestellte Diagnose dutch die Autopsie bestgtigt. 

Die erste Beobaehtung betrifft einen 48jghrigen Mann; bei demselben 
entwickelte sieh eine spastische Parese tier Beine mit Pargsthesien innerhalb 
7--8 Nonaten. Dann bildete sich innerhalb weniger Stunden anter E r b l i n -  
dung~ welehe begleitet war yon Steehen im Auge und Funkensehen~ P a r a -  
p l e g i s  der Beine arts. Die objectiveUntersuchung ergab eine Neuritis 
option und sensible und motorische Li~hmnng yon NabelhShe abw~trts, Incon- 
tinentia alv.~ Retentio urinae. Der Rranke ging ein aahr naeh Beginn tier Geh- 
st~rung~ ca. 10 Wochen nach der aeuten mit Erblindung einhergehenden Ver- 
sehlimmernng an Deeubitus~ Sepsis etc. zu Grnnde. Anatomiseh fund sich bei 
makroskopischer wie mil~roskopischer Untersuehung eine disseminirte Myelitis 
im Dorsaltheil und eine retrobulbgre Neuritis option. 

Im zweiten Falle - -  56jghrige Dame - -  kam es unter Reizerseheinungen 
s~itens des Sehapp~rates innerhalb einer Woche zu einer vollstS, ndigen Erblin- 
dnng~ als deron Substrat eine Neuritis option mit Schwellung der Papille go- 
funden wnrde. u 14.--18. Krankheitstage entwiekeite sieh eine motorisehe 
und sensible Paraplegic tier Bein% Blasen- und Darml~ihmung. Die anfgng- 
liehe Amaurose ging~ wie aneh in dem ersten Faile r in Arnblyopie tiber; die 
Paraplegic blieb his zu dem pliStzlieh erfolgten Exitus im lg.Krankheitsmonat. 
Anatomiseh: Myelitis dorsalis transversa~ Neuritis optiea. 

Im Ansehluss an die beiden Fglle fiihrt u in Ktirze aus~ class 
in gtiologischer Beziehung unter Verwerthung tier iibrigen gteiehartigen bereits 
andererseitspublieirtenBeobaehtungen angesehuldigtwerden ldSnntenErkgltung, 
Trauma~ Infection unbekannter krt~ vorausgegangene Infeetionskrankheiten~ 
Gifte ete.~ ganz wie bei anderen ghnliehen verwandten Kranl{heiten; eine be- 
stimmte einheitliehe Krankheitsurs.aehe sei bis jetzt nieht festzustellen. 

In der zeitliehen Anfeinanderfolge der Neuritis optiea~ welehe auf beiden 
Seiten nieht gleichzeitig da zu sein braueh% und tier Myelitis etc. zu einander 
herrsche keine bestimmte Regel. Die Neuritis option kann tier Myelitis vorans- 
gehen odor folgen odor gleichzeitig mit ihr Symptome machen. Da zwisehen 
den erkrankten Sehnerven- und ]giieleenmarksabsehnitten grosse Bezirl~e des 
Centralnervensystems frei yon Yeriinderung gefunden werden~ so hat man es 
stets mit einer disseminirten herdweiosen Entztindung zu thun, weleher Cha- 
rakter sieh oft goring sehon dutch die Multiplieitgt tier I-lerde im Rtiekenmark 
offenbart. Da beid% Sehnerven und I/,iickenmark~ Theile dos Centralnerven- 
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~ystems sind, so hat man in solcheu Fallen das Reoht yon einer EnGeph~lo- 
l~yel i t i s  d i s s e m i n a t a  zu spreshen. Bekannt gegebene Fglle, in welchen 
s~ch neben der Neuritis optica Entziindungsherde nicht im l~iickenmark, son- 
d;•rn im Grosshirn und Hirnstamm fanden~ sprechen in gleichem Sinne. Nun 
si~nd seit einiger Zeit durch W e s t p h a l  u. A. Fglle yon aenter Ataxi% Ver- 
la~agsamung der Sprach% Abnahme des Ged~iehtnisses etc. bekannt, welche 
im Anschluss an acute infeetionskrankheiten auftreten~ in denen die Existenz 
ether Neuritis optica nieht hervorgehoben wird. Anatomisch handelt es sich 
ebenfalls um multiple entziindliche Herde im tltickenmark etc. Diese letztge. 
nannten Beobachtungen ohne Neuritis optica verhalten sich nach dem Vortr. 
zu den oben angeftthrten mit Neuritis optiea wie jene I?~lle yon multipler 
SMerose des Centralnervensystems mit Atrophic der Sehnerven zu jenen ohne 
die gleiche Lgsion. 

Auf die Stellung der einfachen retrohulb~Lren Neuritis optica~ welehe nieht 
mit sonstigen eneephalo-myelitischen Herden comhinirt ist~ sowie die Encepha- 
litis acuta ohne Neuritis optica geht der Vortragende zungchst nieht ein, weis[ 
nur daranf hin~ dass in manehen Fallen auch der Gehirntumor mit Stauungs- 
papille diagnostische Schwierigkeiten bereiten kann. 

In dem schubweisen Auftreten tier Symptome wie in des anatomischen 
herdf~rmigen Localisation hat die acute disseminir~e Encephalomyelitis die 
gr~isste Aehnlichkeit mit der multiplen Sklerose, wenn auch manche Unter- 
schiede (t~aschheit des Verlaufs etc.) bestehen. 

t~linisch reichen sich die acuten~ snbacuten und chronischen F~ille yon 
dissemininirter I~fyeloencephalitis und diejenigen yon subaouter~ chronischer 
und ganz chroniseher mul}ipler Sklerose die Hand. Es giebt hier wohl Ueher- 
g~inge. Auch in gtiologischer Hinsicht finden sich die gleichen 3lomente an: 
gef/ihrt. Wie sich die Sache anatomisch verh~ilt~ das festzustellen bleibt wei- 
teren Untersuohungen vorbehalten. 

Der Ausgang der disseminirten Nyeloencephalitis ist: Ted in wenigen 
Wochen~ Stillstand und Bessernng - -  vielleicht aueh Meder gefolgt dutch 
Verschlimmerung --~ selten Heilung. 

In dem zweiten veto Vortragenden mitgetheilten t?alle fund sieh yon tier 
his ins obere Lendenmark reiehendeu Quermyelitis ahwgrts d. h. im Lumbal- 
und Sacralmark ausser der hekanntcn absteigenden Degeneration des PyS etc. 
auch noch in denHinterstrgngen eine D e g e n e r a t i o n  des ovalen und dre i -  
eck igen  Feldes  an der hinteren Pissur. (Ansfiihrliche Verhffentlichung 
folgt.) 

17. Dr. Brauer  (Bonn): Le ta l  e n d e n d e P o l y n e n r i t i s  bet einem 
mit  (~uecl<silber b e h a n d e l t e n  S y p h i l i t i s c h e n .  

Bet einem 2~jg~hr. Acl~erer~ der Anfgng August 1895 Syphilis acquirirte, 
begann am Sehhss ether 5wgehentlichen Schmierlmr @nfangs 3 g~ sparer 5 g 
Ungent. ciner, pro die) eine im Verlauf weniger Tage sich ausbildende Parese 
der Arme und Beth% verbunden mi_t Aeropargsthesien~ Doppelsehen und anar- 
thrischer Spraehstbrung. 

Trotz sofortigom Aussetzen der Behandlung steigerte sich in den kommen- 
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den Wochen die Sehw5che der Extremit~bI bes  kam BlasenstSrung hinz% d@ 
gegen schwand das Doppelsehen und die SprachstSrung. 

Im October wurde der noch sehr ausgebreiteten Secundirsymptome halbgr 
yon Neuem mit ttg bebandelt. (6 intramuskulgre lnjeetionen g 0~02 Itydrarg. 
salicyl, iu 3 Wochen) aueh wihrend dieser Zeit weitere Zunahme der Lghmungs- 
erscheinungen. 

Ende October f~nd sich beider Aufnahme in die medicinische Kli~ik 
in symmetrischer Vertheilung: Sch]affe Lghmung and Hypgsthesie vorwiegend 
tier Extremititenenden, Fehlen der Sehnenreflex% Muskelatrophi% part. EaR, 
fibrillire Zuckungen. Perner Blasenstiirungen~ Schwgehe der Rumpfmnskeln 
und Hypisthesie am gumpf. 

Unter zunehmender Steigerung tier Symptome ging der Patient Mitre 
Januar 96 an Zwerchfelllghmung zu Grunde. 

Die Diagnose einer Polyneuritis wurde durch die mikroskopische Unter- 
suchung bestitigt. Es waren vorwiegend die Markscheiden der peripheren 
Nerven betroffen, die AxencyIinder sehbnen moist erhaltem Am P~ii&enmark 
fand sieh nur Vacuolisirung einzelner Vorderhornggnglienzellen. Keine Gefiss- 
verinderungen. 

Nach Bespreehung der m~glichen ~tiologischen Memento wird wie folgt 
resumirt: 

ImvorliegendenPalleist eine speci f isch lue t i sch% ana tomisch  
zu erweisende Vergnderung  nicht die Ursache der Erkrankung. 

Sehr wohl mgglieh ist es, dass diese in einer toxischen Wirkung der 
Syph i l i s  zu saehen ist. 

Dass alas Queeksi lber  a l le in  die Schuld an den vorhandenen Ver- 
~inderungen trggt, e r sehe in t  unwghrseheinl ieh~ da einerseits die bis- 
herigen klinischen und experimentellen Beobachtungen noch zu zweideutig 
sin d~ und da aMererseits die gewerblichen Quecksilbervergiftungen Krgnkheits- 
bilder liefern~ die sowohl you vorliegendem Fall% wir yon jenen als Poly- 
neuritis mercurialis beschriebenen durchaus abweichen. 

N i c h t a u s z t i s e h l i e s s e n i s t  es dagegen~ d a s s b e i d e  S c h i d l i c h -  
ke i tea  (f lor ide Lues uud I:Ig) art dem Zus tandekommen tier Poly-  
neor i t i s  mi tgewi rk t  haben,  odor d~ss bar one dritte uns unbekannb 
Ursache die gauptrolle spielte. 

(Der Pall sell ausfiihrlich mitgetheilt werden.) 
Schluss tier Sitzung: 12 Uhr. 
I~rankfurt a. M. und Strassburg~ Juli 1896. 

Dr. I~. Laquer.  Dr. A. Hoche. 


