
Archiv 
f t i r  

pathologisehe Anatomie und Physiologie 
und ftir 

klinisehe Mediein. 
Bd. LXX. (Sechste F0lge Bd. X.) Hft. 3. 

Xu 

Ueber (lie spastisehe Spinalparalyse (Tabes dorsal 
spasmodique, C h a r e o t). 

Von Dr. Wilh. Erb,  Professor in Heidelberg. 

(Schluss yon S. 267.) 

Aus diesen Beobachtungen, welche ein mi~glichst reines und 
uncomplicirtes Bild des in Frage stehenden Symptomencomplexes 
geben (eine Anzahl complicirterer und diagnostisch nicht ganz 
sicherer Beobachtungen werde ich welter unten noch mittheilcn), 
ergiebt sich nun zun~ichst ftir den Beginn  und das in i t ia le  
S t a d ium der Krankhe i t  Folgendes: 

Dass s ens ib l e  S t i i rungen im Beginn vollstiindig gefehlt 
haben, ist nur in 5 yon den 12 F~llen, welche dariiber Angaben 
enthalten, angegeben. In diesen Fiillen waren weder Schmerzen, \ 
noch Par~isthesien noch An~isthesien vorhanden. 

In einem Fall (Beob. 2) bestanden Schmerzen in den Beinen, 
die vielIeicht auf die Complication mit chronischem Gelenkleiden zu 
beziehen sind. 

In den 6 tibrigen F~illen waren im Beginn der Krankheit allerlei 
sensible Stiirungen vorhanden und zwar ausschliesslich oder vor -  
~viegend R e i z u n g s e r s e h e i n u n g e n ,  aber durchgehends m~issi- 
get Art. 

Arch. f, pathol. Anat. Bd. LXX, lift, 3, ~ 0  
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Bald werden llistige ziehende und reissende Schmerzen im 

Kreuz und in den Beinen geklagt, bald ein auffallendes Ermtidungs- 
gefiihl aogegeben, bald brennende Empfindungen oder ausgesproche- 

nes K~iltegefiihl an versehiedenen Hautstellen, seltener Gefiihl yon 
Formication und Prickeln in den Beinen, yon Pelzigsein in den 

Fingerspitzen hervorgehoben. 
Alle diese Empfindungen sind meist sehr wecbselnd an Inten- 

sit,it und Auftreten; sie bestehen meist nut  im Beginn wlibrend der 

ersten Monate des Leidens, ki~nnen aber auch Jahrelang (ifter wieder- 

kehren. Die Sebmerzen sind niemals sehr heftig, nicht zu ver- 

gleicben mit den schweren Anf~illen laneinirender Sebmerzen bei 

Tabes oder mit den heftigen excentrischen Neuralgien bei langsamer 
Compression des Riiekenmarks. 

Von eigentlichen Anlistbesien hat sich im Beginn nie etwas 

gefunden. Die Angaben in Beob. 12 dar[iber sind zu unsicher. 

Wir finden also in mindestens der Hiilfte aller unserer F~ille 

den B e ~ i n n  d e r  K r a n k h e i t  d u r e h  d e u t l i c b e  - -  wenn auch 

nut  m~issig i n t e n s i v e -  s e n s i b l e  R e i z u n g s e r s c h e i n u n g e n  

(Sehmerzea und Parlistbesien) complieirt. 

Die fibrigen Beobachter legen den sensiblen Stiirungen im Beginn der Krank- 
heit nicht ganz so viel Werth bei, als mir nach meinen Beobachtungen gerecht- 
fertigt erscheinen will. Bdtous erwfihnt als seltene Erscheinung nor Kreuzschmerzen. 
Charcot erkliirt die sensiblen Symptome mindestens fiir so unbedentend~ dass sie 
erst in zweiter Linie Berficksichtigong verdienen. Nach Berger's erstem Aufsatz 
sollen Scbmerzerscheinuagen im Beginn constant fehlen; hGchstens soll hier 
und da ctwas Formication oder K~iltegefiihl vorkommen. In s~immtlichen drei 
F~illen abet, welche Berger in seinem neuesten Anfsatz mittheilt, sind im Beginn 
]ebhafte Schmerzen vorhanden gewesen. Darnach modificirt sich also sein erster 
hnsspruch einigermaassen. 

Ganz constant dagegen und fiir den Beginn der Krankheit 

wesentlieh und eharakteristiscb sind m o t o r i s e h e  S t t i r u n g e n .  Und 
zwar lassen sicb sehon frtih zwei Gruppen derselben auseinander- 

halten,  nebmlich einerseits Erseheinungen yon m o t o r i s c b e r  
S e h w l i e b e  u n d  L~ ihmung ,  andererseits solehe yon m o t o r i s c h e r  

R e i z u n g ,  y o n  K r a m p f .  Die ersteren sind fast ausnahmslos die 

friiheren und geben den Reizungserscheinungen mehr oder weniger 
lange Zeit voraus. 

Unter den i n i t i a l e n  S e h w l i c h e e r s c h e i n u n g e n  ist es in 

allen F~illen fast ohne Ausnahme eine gewisse Schw~iche  a n d  
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E r m fid u n g in gewissen Muskelgebieten, fiber welebe die Kranken 
zuerst klagcn. Diese Schw~iche nimmt allmahlich zu, sic wird an- 
fangs oft nut an der verminderten A u s d a u e r  der Bewegungen, an 
der zunehmenden Unfahigkeit, weite Marsche zu maeben und dgl. 
erkannt, und ftihrt nut ganz langsam zu w i r k l i c h e r  P a r e s e  hin. 

Die L o c a l i s a t i o n  dieser paretischen Symptome kann in den. 
ei~zelnen Fiillen wecbseln. Dieselben beginnen allerdings in fast 
allen meinen Fallen (mit nur einer Ausnahme) in den u n t e r e n  
E x t r e m i t a t e n ;  doeh geschieht das nieht immer in beiden Beinen 
zugleich, vielmebr (ifter so, dass die Affection in dem einen Beine 
ktirzere oder langere Zeit tier des anderen vorausgeht. 

In 4 Fallen griff die Parese zuerst yon einem Bein auf den 
gleichseitigen Arm fiber, so dass die Parese kfirzere oder langere 
Zeit in h e m i p l e g i s e h e r  F o r m  bestand, the auch das andere Bein 
yon der Sehw~ebe ergriffen warde. 8olehe Fiille bieten tier ober- 
flaehliehen Betraehtung eine grosse Aehnliehkeit mit cerebralen Lah- 
mungen. 

In 8 F~illen griff die Krankheit fiberhaupt sp~iter  a u f  d ie  
A r m e  fiber, wenn auch allerdings einige Male nut in andeutungs- 
weisem Grade; die Haufigkeit dieses Weiterschreitens tier Krankheit 
naeh oben ist also grSsser, als ieh es bei meiner ersten Mittheilung 
ftir richtig gebalten hatte. 

Nut in einem Falle (Beob. 7), der aueh sonst sieh durch manehe 
Besonderheiten auszeichnet, begann die Krankheit in den oberen 
Extremit~iten und zwar ebeofalls zunachst einseitig und setzte sich 
dann erst auf die unteren fort, in diesen aber dann fast einen 
hSheren Grad erreichend. 

Ueber die Constanz, Loca]isatton und Weiterverbreitung dieser initialen Schw~iche 
lanten die hngaben der bisherigen Beobach/er vS]lig 5bereinstimmend. O. Berger 
hat ebenfalls schon in seinem ersten hufsatze auf das Vorkommen der hemiplegischen 
Form der Parese hingewiesen und diesem Verhalten in seiner neuesten Arbeit eine 
ausfiihrliche Besprechung gewidmet. 

Die i n i t i a l e n  m o t o r i s e h e n  R e i z u n g s s y m p t o m e  werden 
fast in allen Fallen, in welchen eine sorgfliltige Anamnese aufge- 
nommen wurde, erwahnt. Bald klagen die Kranken nut tiber eine 
gewisse S t e i f i g k e i t  i h r e r  G l i e d e r ,  besonders bei gewissen Be- 
wegungen, bald tiber s p o n t a n e  s t o s s w e i s e  Z u e k u n g e n  in den 
Beinen und Armen, bald tiber krampfhafte, mehr t o n i s e h e  Zu-  

20+ 



296 

s a m m e n z i e h u n g e n  in einzelnen Muskeln und Muske]gruppen 
(z. B. in der Wade, in den Extensoren der Zehen, den Finger- 
beugern etc.) oder fiber ein k i o n i s c h e s  Z i t t e r n  des Unterschenkels, 
wenn sie im Sitzen den Fuss nut mit den Zehen aufstellen etc. 

Solche und ~ihnliche Erscheinungen fand ieh in 10 yon 13 ge- 
�9 nauer beobaehteten F~iien notirt; in den 3 tibrigen fehlen alle 
Angaben darfiber; mSglieherweise waren sie auch in diesen vor- 

banden. 
Stiirkere Reizungserseheinungen, lebhafte klonische Kriimpfe 

oder ausgesproehene Contraeturen babe ieh bei meinen Fiillen im 
ersten Beginn der Krankheit hie gefunden. 

l)iese Erseheinungen kgm)en sehon sehr frfih auftreten; kurz 
naeh dem Beginn der paretisehen Symptome, vielleicht manehmal 

gleiehzeitig mit denselbem 

Charcot erw~ihnt ebenfalls unter den initialen Symptomen eine friihzeitige 
Neigung zu Muskelkdimpfen. Berger erwfihnt nach seinen Beobachtungen lhei]s 
eine eigenthiimliehe Steifigkeit, thefts kurzdauernde, unwillkfirliche, tonische S/reck- 
oder Beugebewegungen, manchmal auch eine Neignng zu klonischen Muskel- 
zuekungen. 

Ueber das V e r h a l t e n  der  S e b n e n r e f l e x e  in dem initialen 
Stadium tier Krankheit besitze ieh his jetzt nur wenig brauchbare 
Angaben. Nur in 6 F~illen habe ich die Kranken friih genug zu 
Gesicht bekommen, um dariiber eigene Erfahrmlgen zu sammeln. 
In vier yon diesen FNlen waren die Sehnenreflexe bereits deutlich 
gesteigert; in zwei FNlen waren sie nicbt besonders erhtiht; in einem 
yon diesen aber konnte ich ihre nachtr~igliche Steigerung im Laufe 
weniger Wochen sehr sch~in beobachten (geob. 8). 

Wenn man aus dem Verbalten der oberen Extremit~iten in 
Jilteren Fallen, auch da, wo dieselben noch gar nicht oder nur in 
sehr geringer Weise an der Parese betheiligt sind, einen Schluss 
ziehen darf, so gehiirt die Steigerung der Sehnenreflexe jedenfalls 
zu den frfih eintretenden und kaum jemals fehlenden Symptomen. 
I)enn fast immer findet man in solchen Filllen die Sehnenreflexe in 
den oberen Extremitliten schon deutlich erhi~ht. 

hnmerhin bedarf es noch genauerer Untersuchungen, um fiber 
den Zeitpunkt im Krankheitsverlauf~ an welchem die Steigerung tier 
Sehnenreflexe sich zuerst bemerklich macht, etwas sicherere Anhalts- 

punkte zu gowinnen. 
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Die im Bisherigen erw~ihnteu sensiblen und motorischen StS- 
rungen und die Steigerung der Sehneurefiexe sind fast immer die 
einzigen Symptome, welche das initiale Stadium der Krankheit dar- 
bietet. In der Regel sind gar keine weiteren Symptome vorhanden. 
In 9 yon 13 F~illen ist absolut nichts weiter notirt: keine sonstigen 
Spinalerscheinungen, keinerlei cerebrale Stiirungen, keine StiJrung 
des Allgemeinbefindens, keiue Atrophie und dergl. Nut in einem 
meiner F~ille traten friihzeitig bulbiire S ymptome (Erschwerung der 
Sprache und des Schlingens) auf; in 2 anderen FUllen wurde leichte 
Blasenschw~icbe, aber nut als vortibergehende Erscheinung beobach- 
tet; in einem Falle endlich gab der Kranke an, im Beginn der Krank- 
heit hier und da kurze Schwindelanflille gehabt zu haben. 

E r s e h e i n u n g e n  der  a u s g e b i l d e t e n  Krankhe i t .  

Hat sich das Leiden einmal bis zu einem gewissen Grade ent- 
wickelt, so finder man zuniichst bei der Untersuchung eiue deut- 
liehe, abet sehr verschiedengradige P a r e s e  und P a r a l y s e ,  und 
zwar in allen Fiillen. 

In den relativ leichten und frischen Fallen ist diese Parese 
oft nur sehr gering; im Liegen bei den Einzelbewegungen oft kaum 
nachweisbar, dagegen bei den schwierigeren uud complicirteren Be- 
wegungen (Zehenstand, Erheben des gestreckten Beins, bei l~ingerem 
Marschiren, Treppensteigen etc.) wohl meist schon reeht deutlich. 

Vielfaeh werden diese Pareseu durch die gleiehzeitig vorhan- 
denen Muskelspannungen und beginnende Contracturen maskirt und 
in ihrer Aeusserungsweise undeutlich gemacht. 

In den schwereren und iilteren F~illen constatirt man mit 
Leichtigkeit hoehgradige Parese his zur villligen Paralyse; gewlihn- 
lich yon uugleicher Intensitlit in den verschiedenen befallenen Be,- 
zirken, in einzelnen Muskelgruppen und Nervengebieten vollst~indig, 
in anderen nut unvollstiindig. 

Die genaueste Untersuchung l~isst dabei ke ine  Spur  yon 
Ataxie  erkennen; auch das ftir die multiple Sclerose so charakte- 
ristische , I n t e n t i o n s z i t t e r n "  (Tremor bei willkiirliehen Bewe- 
gungen) feh lt d u r c h a u s ;  nur bei hochgradiger Ermiidung zittern 
den Kranken die Beine manchmal, abet nicht anders als dies 
auch bei Gesunden gelegentlich in Folge yon Uebermtidung der 
Fall ist. 
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Die V e r b r e i t u n g  der Parese und Paralyse zeigt in den ein- 
zelnen F~illen die bereits oben angedeuteten Verschicdenheiten: am 
h~iufigsten ist die paraplegische Form der L~ihmung, seltener die 
hemiplegische, welche tiber kurz oder lang in die paraplegische (iber- 
zugehen beginnt; am seltensten betrifft die L~ihmung nur die oberen 
Extremit~iten. 

Die Parese der unteren Extremit~iten bedingt dabei gewisse 
E i g e n t h t i m l i c h k e i t e n  des G a n g e s ,  die wit unten im Zusammen- 
hange schildern werden. 

Ebenfalls in allen Fallen ohne Ausnahme finden sich zu gleicher 
Zeit m o t o r i s c h e  R e i z u n g s e r s c h e i n u n g e n .  

In den leichteren Fallen allerdings nur die sog. Muske l -  
s p a n n u n g e n ,  die bei activen und h~iufig noch deutlicher bei pas- 
siven Bewegungen hervortreten. Dieser eigenthiimliche Zustand der 
Muskeln, in welchem sie I)ebnungsversucben einen gewissen, abet 
nicht schwcr zu besiegenden Widerstand entgegensetzen, gleichsam 
der leichteste Grad yon Contractur, ist in neuerer Zeit so oft be- 
schrieben worden, dass wir uns eine genauere Schilderung desselben 
hier ersparen k~innen. Man constatirt denselben am leichtesten ge- 
wiihnlich in den Oberschenkeln, wlihrend man m i t  dem Unter- 
schenkel passive Beuge- und Streckbewegungen macht. Man muss 
einige Vorsicht bei der Constatirung gebrauchen, wail es manchen 
Kranken ausserordentlich schwer wird, active Mitbewegungen dabei 
zu unterdriicken. 

Diese Spannungen steigern sich im weiteren Verlauf zu Con-  
t r a c t u r e n ,  die anfangs nur temporiir, dann mehr dauernd und 
immer hochgradiger auftreten, so dass die Glieder schliesslich ganz 
unbeweglich, steif, stocklihnlich werden. Doch kommt es dazu erst 
in den sp~iteren Stadien der Krankheit. 

In den unteren Extremit~iten erscheinen diese Contracturen fast 
immer in Form ausgesprochener Streckcontractur, so dass die Beine 
gerade gestreckt, die Ftisse stark plantarflectirt erscheinen~ w~ihrend 
beide Beine dnrch Contractur der Adduetoren einander stark ge- 
niihert und ge~eneinander gepresst sind. In spZiteren Stadien, wie 
ich sie bisher noeh nicht beobachtet habe, sollen auch Beugecon- 
tracturen eintreten u n d e s  kann so zu eigenthiimlichen Drehungen 
und Verzerrungen der Beine kommen. 

Ausgesprochene Contracturen in den oberon Extremit~iten sind 
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mir selbst bisher ebenfalls nicht vorgekommen; naeh C h a r c o t ' s  
Angaben werden sie aber in sp~iteren Krankheitsstadien beobachtet 
und erscheinen dana in ~ihnlicher Form, wie man sie so gew~hn- 
lich bei cerebralen Hemiplegien beobachtet: Oberarm an den Rumpf 
gezogen, Vorderarm halb gebeugt, stark pronirt, Handgelenk und 
Finger stark gebeugt. Doch kann auch gelegentlich eino andere 
tlaltung des contraeturirten Arms vorkommen. 

Dazu gesellen sieh dann h~iufig noch verschiedenarti~e s p o n -  
t ane  M u s k e l c o n t r a c t i o n e n :  zuerst einfache, vereinzelte Zuekun- 
Ben und StSsse in den Gliedern, odor st~irkere, krampfhafte, tonische 
Zusammenziehungen, ~ihnlieh wie Wadenkrampf; in den h~heren 
Graden manchmal plStzliche tetanisehe Streckung der Beine, die 
bei willktirlichen Innervationsversuchen odor dureh Reflexreize aus- 
gelSst eintreten; bei besonderen Veranlassungen tritt wohl aueh ein 
heftiger~ einige Zeit anhaltender klonischer Tremor in beiden Beinen 
ein, eine Erscheinung, die yon C h a r c o t  und B6tous  unter der 
Bezeichnung ,,Tr@idation @ilepto~de spontan6e" erwllhnt wird und 
welche ieh selbst bei meinen Kranken noeh nicht zu beobaehten 
Gelegenheit hatte. 

Die beiden bisher betraehteten Erseheinungsreihen - -  Pa r e se  
und M u s k e l s p a n n u n g e n  in ihren verschiedenen Graden - -  ver- 
leihen nun dem Gang der K r a n k e n  ein soleh eharakteristisehes 
Geprlige, dass man hliufig sehon vom ersten Anbliek vermuthen 
kann, dass die Kranken an der uns besehliftigenden Krankheit lei- 
den. Diese Gangart, welehe ich unter dem Namen ,spastiseher 
Gang" in meinem Handbueh der Rtiekenmarkskrankheiten l) kurz 
beschrieben habe, eharakterisirt sich in der Mehrzahl der Fiille, in 
welchen Gehen tiberhaupt noeh miiglich ist, in folgender Weise: 

Die Beine werden naehgesehleppt; eine gewisse Unsieherheit 
und leiehtes Sehwanken sind nieht zu verkennen; die Ftisse sehei- 
nen am Boden zu kleben und werden nur mit Mtihe naeh vorwlirts 
gezogen; die Fussspitzen und Zehen bleiben an jedem Itinderniss, 
an jeder kleinen Unebenheit des Bodens hiingen, die Kranken 
straueheln und fallen deshalb leicht; selbst auf ebenem Boden 
wird bei jedem Sehritt mit der Fussspitze oder dem Ballen der 
grossen Zehen ein sehr eharakteristisehes seharrendes Geriiuseh am 

1) v. g i e m s s e n ' s  Handb. d. spee. Pathol. u, Therap. Bd, XI. ~. S. 96. 
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Boden erzeugt; die Fussbeklcidung wird vorwiegend an der Spitze 
uad am ~iussereu Rande abgerieben; bei mehr einseitiger Erkran- 
kung wird manchmal der Fuss im Bogen nach vorn gef{ihrt, ~ihn- 
lich wie man das bei Hemiplegischea sieht; ~ewi~hnlich erscheiut 
dana auch noch eine deutliche Neigung der Kranken, sich auf die 
Fussspitzen zu erhcben und den Gang auf den Zehen fortzusetzen; 
dabei gerathen sie leicht in ein zunehmend rascheres Tempo und 
zeigen wegen der Hemmung au den Fussspitzen eine zunehmende 
Neigung nach vorw~irts zu fallen. Die Beine werden dabei gewiihn- 
lich eng geschlossen trod steif gehalten, die Kniee sind leicht nach 
vorn gesenkt, der gauze Oberkiirper etwas nach vorn geneigt. 

Diese Form des Ganges fand sich in 10 yon.13 Fiillen meiner 
Beobachtung mehr oder weniger deutlich ausgesprochen; natiirlich 
in  den verschiedensteu Gradabstufungen. In den tibrigen 3 F~illen 
war es noch nicht zu den charakteristischen Eigenthiimlichkeiten des 
Ganges gekommen. 

In einzelnen (4) yon meinen Fiillea land sich noch eine -wei- 
tere Eigenthiimlichkeit, die ich in meiner vorl. Mittheilung schon 
beschrieben habe, die aber nur den hSheren Graden des Leidens, 
bei welehen die Reizerscheinungen sehr ausgesprochen sind, zuzu- 
kommen scheint. Es ist das eiue htipfende Erhebung des ganzen 
Kiirpers bei jedem Schritt, die sich gelegentlich selbst zu wieder- 
holtem Schtitteln des Kiirpers steigern kann; diese Erscheinung ist 
offenbar bedingt dureh die bei jedem Auftreten sich eiastellende 
rcflectorische Spaaaung oder Zuckung der Wadenmuskeln. 

Das hauptsiichlich Charakteristische dieses Ganges ist also neben 
dem p a r e t i s c h e n N a c h s c h l e p p e n d e r B e i n e  d i e e i g e n t h t i m -  
l i ehe  S t e i fhe i t  der  Be ine ,  die e n g g e s c h l o s s e n e  Ha l tung  
d e r s e l b e n ,  die k l e i n e n  Sch r i t t e ,  das S e h a r r e n  mit  de r  
F u s s s p i t z e ,  die E r h e b u u g  auf die Zehen.  Von den schleu- 
dernden, unregelm~issigen, uncontrolirten und excessiven Bewegungeu 
der Beine, wie bei der Ataxie, ist keine Spur zu bemerken. 

Mit fortschreitender Krankheit wird der Gang zunehmend schwie- 
riger; die Kranken k~innen sich dann nut noch mit Htilfe yon Stiicken 
oder Krticken vorw~irts bewegen, oder indem sie sich an den Mii- 
beln hinschleppen; die Beine werden dana mehr und mehr als steif6 
Stelzen beatitzt, die kaum mehr einer activen Bewegung fi~hig sind und 
sehliesslich hiirt endlich jede willkiirliche Locomotion vol!st~indig aufo 
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Die iibrigen Beobachter beschreiben den Gang der Kranken tm Wesentlichen 
in der gleichen Weise. Charcot and nach ihm Bdtous unterscheiden zwei hrten 
des Ganges: die erste ist vorwiegend charakterisirt durch das Nachschleppen der 
Beine, das Kleben der F/isse am Boden, das Anstossen der Fussspitze an jedem Hinder- 
niss; die zweite mehr durch die Erhebung auf die Fussspitzen, die hfipfenden oder 
zitternden Hebungen des ganzen K6rpers and die Neigung nach vorwfirts zu fallen. 
lch halte diese Unterabtheilung for nicht gerechtfertigt and kann eine prineiplelle 
und practisch verwerthbare Verschiedenheit dieser beiden Gangarten nicht anerkennen; 
ich finde vielmehr~ dass die charakteristischen Eigenth/imliehkeiten beid er Charcot '-  
schen Gangarten sieh bei den meisten Kranken vereinigt finden and kann in den 
beiden hrten h6chstens gradweise Verschiedenheiten einer und derselben - -  dutch 
Parese and Muskelspannung bedingten --  GehstSrung anerkennen. Je nach dem 
Ueberwiegen der Parese oder der Muskelspannung wird sich dann natlirlich das 
Bild im Einzelfall etwas versehieden gestalten. 

Das dritte Haupts~mptom der Krankheit, die S t e i g e r u n g  der  

S e h n e n r e f l e x e ,  hat sich in exquisitester Weise bei allen Fiillen, 

welche seit meiner Beschiiftigung mit den Sehnenreflexen mir zur 

Beobachtung kamen, gefunden und l~sst sich auch aus den ~ilterea 

Krankheitsgeschichten zum Theil mit Sicherheit herauserkennen. 

Die Entwickelung und Verbreitung dieser StiJrung ist in den 

einzelnen F~illen eine etwas versehiedene. Die Intensitlit der Sehnen- 

reflexe scheint mit der Dauer der Krankheit zuzunehmen. [ch kann 

reich hier nut  auf eine kurze Schilderung tier wichtigsten That- 

sachen einlassen. 

Der P a t e l l a r s e h n e n r e f l e x  fand sich in allen Ffillen erheb- 

lich gesteigert, in einzelnen s o ,  class er bei krliftiger pliitzlicher 

Fixation der Patella in der Richtung nach abw~irts in klonischer 

Form erhalten werden konnte. - -  In einem einzigen Falle (Beob. 7) 

wurde beim Aufklolofen auf die Patellarsehne des weniger schwer 

erkrankten Beins auch eine Zuckung im Quadriceps des anderen~ 

hochgradiger paretisehen Beins ausgeliist, ein Zeichen des hSheren 
Grades der Erregbarkeit i n  dieser Quadricepsbahn. 

Der K l o n u s  b e i  p a s s i v e r  D o r s a l f l e x i o n  des  F u s s e s  
(gesteigerter hchillessehnenreflex) war in 11 unter 12 darauf unter- 

suchten F~llen in mehr oder weniger ausgesprochener Weise vor- 

handen ; i m  12. Fall war wohl der Achillessehnenreflex deutlich, aber 
kein Klonus zu erzielen. 

Den sog. h d d u c t o r e n s e h n e n r e f l e x  constatirte ich in 8 

unter 12 F~illen. Reflexe von den Sehnen des B iceps  f e m o r i s ,  
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des Tibialis  pos t i cus  und ant icus waren nur in 6 Fallen, und 
meistens wenig ausgiebig, vorhanden. 

Auch in den oberen Extremit~iten war gewiihnlich eine deut~ 
liche Steigerung dcr Sehnenreflexe zu constatiren, selbst wenn noch 
keine Parese vorhandcn war. 

Am h~iufigsten ist hier die T r i c e p s s e h n e  oberhalb des Ole- 
cranon reizbar, demn~ichst der B iceps  yon der Ellenbeuge aus. 
- -  Ausserdem kommt aber noch eine Beihe yon Sehnenreflexen 
vor, die zLm~ Theil sehr merkw~irdig sind. So kann in vielen 
F~illen der Biceps dutch leichtes Aufklopfen auf die innere Fl~iche 
des un te ren  Bad iuscndes  in refiectorische Contraction versetzt 
werden; desgleichen der Tr iceps  yon der iiusseren Fliiche des 
un te ren  Ulnaendes ,  und zwischen diesem und dem hinteren 
Abschnitt des De l to ideus  bestchen ebenfalls deutliche Reflexbe- 
ziehungen. - -  Der S u p i n a t o r  l o n g u s  und die F l exo re s  carpi  
und d i g i t o r u m  kiinnen h~iufig yon ihren Sehnen aus am Hand- 
gelenk erregt werdcn. Ferner land ich den Del to ideus  reizbar 
Yon der Spina s capu lae  und der Halswirbelsliule aus, den Pec- 
tora l i s  ma jo r  dutch Aufklopfen auf das S t e rnum und dergI. 
mehr. In allen diesen F~illen liess sich leicht nachweisen, dass 
nicht die Reizung dcr Haut, sondern die der darunter gelegenen 
Theile (der Sehnen, Fascien, des Periosts, der Gelenkbiinder etc.) 

das reflexausli~sende Moment ist. 
Dass es sich bei allen diesen Erscheinungen um wirklich re-  

f l e c t o r i s c h e  Vorglinge handelt, kann wohl jetzt als bewiesen 
geltcn. Aueh die im Vorstehenden mitgetheilten Beobachtungen 
enthalten cine Anzahl von Thatsachen, die sich kaum in andcrer 
Weise deuten lassen. Die Autoren, welche diesen Gegenstand in 
den letzten Jahren beriihrt haben, haben sich auch mit seltener 
Uebereinstimmung im Sinne der yon mir ~) vertretenen Ansicht yon 
der reflectorischen Natur der bei mechaniseher Reizung der Sehnen 
auftretenden Contractionserscheinungen der Muskeln ausgesprochen. 
Weitere ph?siologische Untersuchungen dieser Phiinomene werden 
diese Ansicht zweifellos bestlitigen. 

Einige in unserem Symptomencomplexe vorhandene motori- 
sche Reizerscheinungen werden sich wohl ebenfalls durch die Steige- 

1) E r b ,  Ueb. Sehnenreflexe bei Gesunden u. Rfickenmarkskranken. Arch. f. 

Psych. u. Nerv. V. S. 792. 1875. 
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rung der Sehnenreflexe erkl~iren lassen. So maeben die bei pas- 

siren Bewegungsversuchen eintretenden Muskelspannungen nicht 
selten den Eindruck, als seien sie durch Zerrung der Sehnen re- 
flectorisch hervorgerufen; die oben geschilderte tIebung des Kiirpers 
bei jedem Sehritt beruht gewiss auf einer yon der Dehnung der 
Achillessehne ausgehenden reflectorischen Spannung der Waden- 
muskeln; und den Dorsalklonus bei passiver Dorsalflexion des Fusses 
(das, was die Franzosen jetzt als Trgpidation (~pileptoide bezeichnen) 
habe ich bereits in der oben citirten Arbeit auf Steigerung der 
Sehnenreflexe zuriickgefiihrt und ich muss aueh heute noch an dieser 
Ansicht entschieden festhaltenl). 

Interessante Hemmungserscheinungen dieser Reflexe dutch Druek 
auf die Nervenst~imme der unteren Extremitliten hat N o t h n a g e l  ~) 
beschrieben und L e w i n s k i  s) hat neuerdings dieselben Erschei- 
nungen auch bei starker Reizung dee Haut eonstatirt. 

Biese Steigerung tier Sehnenreflexe wird yon den hutoren iihereinstimmend 
als eine wesentliche Erscheinung aufgefasst. Nach Berger ist sie tin constantes 
und pathognostisches Symptom der ,,Lateralsclerose". 

Viel weni~er constant beobaehtet man ein abnormes Ver-  
ha l t en  der Haut re f lexe .  Sie erseheinen in den einzelnen Fitllen 
sehr verschieden. Unter 13 Fiillen, in welchen ihr Verhalten yon 
mir notirt ist, waren sit 5real normal und nicht gesteigert, 4mal 
yon einer noeh in die Breite der Gesundheit fallenden Lebhaftigkeit, 
4real deutlieh erhiiht. 

Jedenfalls zeigten die Hautreflexe keinerlei constante Beziehungeu 
zu den Sehnenreflexen: wo diese sehr lebhaft waren, konnten die 
ttautreflexe normal und sehr unbedeutend sein; wo die Sehnen~ 
reflexe our geringe Steigerung zeigten, land ich manchmal die Haut- 
reflexe sehr lebhaft und bedeutend gesteigert. 

Jedenfalls gehiirt aber eine Steigerung der ttautreflexe nieht 
zu den hiiufigen und durehaus nicht zu den wesentlichen Erschei- 
nungen der Krankheit. 

~) Vgl. auch meine Bemerkungen fib. Sehnenreilexe in mein, ttandb, d. Riicken- 
markskrkh. S. 48 u. 108. 

2) Nothnagei~ Beohaeht. fib. Refiexhemmung. Arch. f. Psych. u. Nerv, VI. 
S, 332. i875. 

a) Lewinski, Ueb. sog, Sehnenreflexe u. Spinalepllepsie. Ibid. VII. S. 327. 
1877. 
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Aueh O. Berger land die Ha~trefiexe woM hliufig aber niol~t rege/mlissig ge- 
steigert, 

Die S e n s i b i l i t ~ t  der  Haut  fand sieh in 13 von 1~5 F~llen 
in jeder Beziehung normal. Selbst die genaueste Untersuchung der 
verschiedensten Empfindungsqualitiiten ergab in diesen F~llen nicht 
die leiseste Anomalie. - -  Ebenso erwies sich in allen F~illen die 
Muske l sens ib i l i t i i t  in ihren verschiedenen Aeusserungsweisen 
auch bei genauer Priifung vollkommen normal. 

In einem einzigen Falle land sich eine geringe Abstumpfung 
der Sensibilit~t an den Beinen gleichzeitig mit Formicationsgeftibl. 

In einem anderen Faile etwas Hyper~isthesie gegen Schmerz- 
eindriicke bei sonst normalem Verhalten tier Sensibilit~it; und in 
einem weiteren~Falle etwas Dysiisthesie beim stiirkeren Bertihren 
tier Beine, ebenfalls bei sonst normalem Verhalten, d.h.  ohne jcde 
nachweisbare Aniisthesie. 

Es entspricht nur diesem Verhalten tier Sensibilit~it, class alas 
bekannte Symptom des S c h w a n k e n s  b e i m  S c h l i e s s e n  de r  
Augen  bei unserer Krankheit niemals vorhanden ist. Die Kranken 
stehen und gehen mit geschlossenen Augen genau so gut oder so 
schlecht, wie mit offenen Augen. 

In den typischen Fiillen des Leidens gehiJren also StiJrungen 
der Sensihilitlit irgend welcher Art durchaus n ich t  zu dem Krank- 
heitsbild; auch dartiber herrseht unter allen Autoren Einstim- 
migkeit. 

Ganz alas Gleiche gilt fiir das V e r h a l t e n  der  H a r n -  und 
G e s c h l e c h t s o r g a n e .  Erhebliche StSrungen derselben kommen 
so gut wie gar nicht vor. 

Unter allen meinen F~illen finde ich nur 2mal leichte Blasen- 
schwiiche angegeben und auch diese nut als eine vortibergehende 
Erscheinung: ein gewisse Erschwerung des Harnlassens, verbunden 
mit etwas Nachtr~iufeln. Von ernsteren Blasenstiirungen wurde nie- 
mals etwas bemerkt. 

Ebenso steht es mit der Gesehlechtsfunction, soweit 0ber die- 
selbe etwas ermittelt werden konnte: bei Miinnern blieb sie gewiihn- 
lich ganz intact, die Potenz blieb erhalten, der Coitus ging in nor- 
maler Weise und mit normalen Empfindungeu yon Statten. Wo 
ein 5iachlass der Libido sexualis angegeben wurde, verhielt sich 
derselbe in einer ungefithr dem Lebensalter und den sonstigen Vet- 
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h~iltnissen entsprechenden Wefse. - -  Von Pollutionen, Spermator- 
rhoe oder dergl, wird niemals etwas gemeldet. 

Auch bei Weibern fanden sich keinerlei StiJrungen der sexue l -  
len Verrichtungen. 

Auf etwaige v a s o m o t o r i s c h e  S t i i r u n g e n  wurde gewiihnlieh 
nicht hinreichend geachtet. 5iur 4real habe ich wahrscheinlieh 
hierher gehi~rige Erscheinungen notirt: kalte Ftisse, einmal mit 
gleichzeitig aasgesprochenem Livor der Haut. B e r g e r  hat in ein- 
zelnen Fiillen Aehnliches beobachtct. 

Dagegen fehlen t r o p h i s c h e  S t ~ r u n g e n  fast in allen Fiillen. 
Speciell a n d e r Ha u t habe ich niemals irgend wclche Veriinderungen 
gesehen: niemals Decubitus, nie Ausschl~ige, nie Geschwtire u. dgl. 

Auch die Ernlihrung der Muske ln  bleibt fast ausnahmslos 
ganz intact. In einigen F~illen fand ich sie sogar ganz vortrefflich~ 
prall, lest, massig entwickelt. 

Nur in 2 unter 16 Fitllen fand sich m~ssige Atrophie der 
Muskeln notirt: einmal m~issige Abmagerung des paretischen Arms 
und Beines, mit leichten fibrill~iren Zuckungen; in einem anderen 
Fall  leichte Abmagernng des linken Arms und rechten Oberschen- 
kels; ober in beiden Fiillen war von einer eigentlichen, ausge- 
sproehenen Atrophie nicht die Rede. 

Atrophie der Muskeln gehSrt also ebenfalls n i ch t  zu dem 
Symptomenbild der uns hier beseh~iftigenden Krankheit. 

Die e l e c t r i s e h e  E r r e g b a r k e i t  der  m o t o r i s c h e n  1Nerven 
habe ich in der Mehrzahl meiner Beobachtungen nach der yon 
mir angegebenen exacten Methode geprtift, lmmerhin ist die Zahl 
dieser Beobaehtungen nocb zu gering, als dass aus denselben irgend 
sichere Sehlussfolgerungen gezogen werden kiJnnten. Die jetzt vor- 
liegenden Ergebnisse mi~gen etwa folgende sein. 

Erhebliehe und leicbt zu eonstatirende Ver~inderungen der fa- 
radischen (rod galvanischen Erregbarkeit bestehen nicht. - -  Speciell 
wurden niemals q u a l i t a t i v e  V e r i i n d e r u n g e n  der galvanischen 
Erregbarkeit (Anomalien des Zuckungsgesetzes oder der Zuckungs- 
form) von irgend welcher Bedeutung gefunden. 

Dagegen wurden in der grossen Mehrzahl der Fiille l e i eh te  
q u a n t i t a t i v e  V e r i i n d e r u n g e n  der electrischen Erregbarkeit con- 
statirt. 

Es wurden 8 F~ille genau untersucht: in zweien davon wurde 
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die faradische und galvanische Erregbarkeit durchaus normal ge- 
funden; in den 6 iibrigen Fiillen constatirte ich eine g e r i n g e  
H e r a b s e t z u n g  der  f a r a d i s c h e n  und g a l v a n i s c h e n  E r r e g -  
b a r k e i t  in den  yon tier Pa re se  g e t r o f f e n e n  Nerven ;  nie- 
mals babe ich his jetzt eine abnorme Steigerung tier eleetrischen 
Erregbarkeit beobachtet. 

Die Verminderung der electrischen Erregbarkeit war, wie sich 
aus den in einzelnen Krankheitsgeschichten oben mitgetheilten Zah- 
len ergiebt, in der Regel nur eine unbedeutende; sie war auch 
nicht gleichmiissig auf beide Seiten vertheilt und entsprach nicht 
immer genau dem Grade der Parese; sie schien manchmal sogar 
betr~icbtlicher auf der vonde r  Parese weniger sehwer betroffenen 
Seite. In einem Falle konnte ich mit dem weiteren Verlauf der 
Krankheit auch ein weiteres Sinken der electrischen Erregbarkeit 
eonstatiren. Die faradische Erregbarkeit schien mir einige Mal we- 
niger gelitten zu haben, als die galvanische; wenigstens war die 
Herabsetzung der letzteren deutlicher, friiher und mit gr~isserer 
Sicherheit zu constatiren. 

Bei der grossen Schwierigkeit und den mancherlei Fehlerquellen 
der Methode sind abe t  alle diese Angaben weiterer Best~itigung 
noch drin~end bedtirftig. 

D a s V e r h a l t e n  des Geh i rns  und d e r G e h i r n n e r v e n  war 
in allen F~illen, mit Ausnahme eines einzigen, ein vollkommen nor- 
males. INicht die leiseste StSrung der psychischen Functionen, der 
Sinnesorgane, der Augenmuskelnerven, des Facialis, des Spreehens, 
Eauens, Schlingens u. s. w. konnten eonstatirt werden. 

Der einzige Ausnahmefall (Beob. 7) - -  der auch sonst einige 
Anomalien bietet und vielleicht nicht vollkommen sicher hierher 
gehiJrt - -  zeigte nach relativ kurzer Dauer der Krankheit gewisse 
bulb~ire S y m p t o m e :  Erschwerung des Sprechens und Schlingens, 
etwas Steifheit der Lippenbewegungen etc., ausserdem auch eine 
gewisse Weinerlichkeit, wie sie ja so hliufig bei Erkrankungen des 
centralen Nervensystems vorkommt. - -  Der Fall niihert sich da- 
dutch sowohl, wie dutch den Beginn der Parese in den oberen 
ExtremitUten, der von Cha r  cot so trefflieh besehriebenen Sclgrose 
lat6rale amyotrophique. Aber das Fehlen tier Milskelatrophie, die 
aueh nicht spurweise vorhanden war, trennt ihn wieder entsehieden 
davon. Ich m~chte also diesen Fall nut einstweilen registriren. 
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Nach C h ar e o t 's Beobaehtungen fehlen ebenfalls alle eephalisehen Symptome 
durchaus. - -  Berger fand ebenfalls in einem Falle, besonders bei psychischen 
Erregungen, leichte SprachstSrung {hnarthrie ). --  In einem neuerdings mitge- 
theilten Falle constatirte B er g e r eine belderseitige Sehnervenatrophie; betont aller- 
dings in der Epikrise die MSglichkeit, dass es sich vielleicht um multiple eerebro~ 
spinale Sclerose handle. Ieh m~iehte das ]etztere ebenfalls ffir wahrscheinlicher 
halten und davor warnen, aus einem solchen ganz isolirten Vorkommen irgend 
welche weitergehende Schlussfo]gerungen zu ziehen, ehe nieht dis Necropsie das 
entscheidende Wort gesproehsn hat. So ganz sicher ist denn doch die anatsmische 
Diagnose der ,,Lateralselerose" noeh nicht. 

Um schliesslicb noch alas V e r h a l t e n  der  W i r b e l s ~ i u l e  zu 

erw~ihnen, so land sich an derselben in keinem Falle irgend eine 

bemerkenswerthe Verlinderung vor. 

Ueber den w e i t e r e n  V e r l a u f  und die s p i i t e r e n  S t a d i e n  

d e r  K r a n k h e i t  kann ich nach meinen eigenen Beobachtungen 

nichts weiter bcrichten. Die Kranken, die ich bisher gesehen babe, 

hielten sich jahrelang unver~indert auf demselben Stand oder mach- 

ten nur sehr langsame Fortschritte zum Schlimmeren. 

Aus den Mittheilungen yon Charcot und Bdtous geht aber hervsr, class es 
sich gewShnlich nur um eins Steigerung und weitere Ausbreitung der vorhandenen 
Symptome, nicht um das ttinzutreten neuer Symptoms beim weiteren Fortschreiten 
der grankheit handelt. Die Kranken wsrden mehr und mehr gel/ihmt nnd steif, 
aueh in den oberen Extremitiiten, schliesslich zu vSlliger HiiIfiosigkeit verdammt. 
Charcot meint, dass die Krankheit nismaIs direct, darch die ihr eigenthiimlichen 
Symptome, einen fatalen Ausgang herbeifiihre. 

Nach dieser Auh~ihlung aller in meinen F~illen beobachteten 

S?mptome kann wohl der  Versuch gemacht werden~ auf Grund 

unserer jetzigen physiologischen und pathologischen Kenntnisse eine 

Vorstellung davon zu gewinnen, an welchen Stellen des Nerven, 

s?stems wohl die dem S?mptomencomplex zu Grunde liegende L~i- 

sion ihren Sitz babe and welcher Art dieselbe sei. Da bis jetzt 

noch keine entscheidenden Sectionsbefunde vorliegen, kann diesem 

Verfahren gewiss die Berechtigung nicht abgesprochen werden. Auf 
der anderen Seite wird eine kluge Zuriickhaltung in der Localisa- 

tion der Krankheit nicht minder gerechtfertigt sein, da der Boden, 

auf welchem wir uns dabei bewegen, immerhin in vieler Beziehung 

noch ein sehr schwankender ist und bei weitem nicht die Sicher- 

heit der Scblussfolgerung gestattet, wie das yon manchen Seiten 

angenommen wird. lch werde mieh deshalb miiglichst kurz fassen. 
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Dartiber, dass es sich hier um eine E r k r a n k u n g  des 
l~ i ickenmarks  und nicht urn eine solche des Gehirns oder gar 
der peripheren Nerven handelt, braucht man wohl kein Wort mehr 
zu verlieren. Das geht aus dem ganzen Symptomenbild und Ver- 
lauf der Krankheit mit solcher Entschiedenheit hervor, dass man 
der nekroskopischen Best~itigung dieser Ansicht mit grosser Zuver- 
sicht entgegensehen kann. 

Es fragt sich nur, in welche Theile des Riiekenmarks die L~i- 
sion zu verlegen ist. 

Es handelt sich im Wesentlichen bei unserer Krankheit um 
$tiJrungcn motorischer Functionen und gewisser refleetorischer Vor- 
glinge. Es kann also our an eine Erkrankung der sog. motorischen 
Abschnitte des Rtickenmarks (Vorderseitenstriinge und graue Vorder- 
s~iulen) und miiglicherweise an eine solche bestimmter Partien der 
grauen Substanz gedacht werden. 

Das Fehlen ganz bestimmter Symptomenreihen in dem Krank- 
heitsbild - -  das Fehlen der SensibilitlitSStiirungen, der trophischen 
8ti~rungen, der Blasen- und Geschlechtsschw~iche, der Ataxie 
l~isst mit ziemlicher-Bestimmtheit gewisse Abschnitte des Riicken- 
marksquerschnittes ausschliessen~ welche bei dieser Krankheit often- 
bar nicht betheiligt sein kSnnen. So die weissen Hinterstriinge in 
ihrer ganzen Ausdehnung, die grauen Hinters~iulen und die centrale 
graue Substanz. Ja, das Fehlen der Muskelatrophie gestattet aueh 
mit einer gewissen Wahrseheinliehkeit den 8ehluss, class aueh die 
vordere graue Substanz nieht in erhebliehem Maasse betheiligt sein 
kann. Wenn die graue Substanz tiberhaupt bei der Krankheit be- 
theiligt ist, so muss dies mit Absehnitten derselben der Fall sein, 
deren Function wir noch nicht kennen (die reflexvermittelnden 

Partien?). 
Es bleiben also nur die Vorderseitenstrange ftir die Loealisa- 

lion der Krankheit tibrig. Ist die Physiologic in der Lage, fiber 
ihre Function so welt Aufsehluss geben zu ki~nnen, dass mit einiger 
Wahrseheinlichkeit die uns bier besehiiftigenden Symptome auf eine 
Erkrankung dieser Partien bezogen werden ki~nnen? Bis zu einem 
gewissen Grade allerdings. 

Zuniichst freilich mtissen wit bekennen, dass wir tiber die 
Functionen der eigentliehen Vorderstriinge (mit Ausnahme dtir vorn 
und innen gelegenen kleinen Absehnitte derselben, der Ittilsen-Vor= 
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derstrangbahn �9 T i i r c k ' s  oder Pyramidenvorderstrangbahn yon 
F lechs ig )  oder sagen wir besser, tiber die Functionen des ganzen 
Theiles der Vorderseitenstrlinge, welche Flech sig als .Grundbtindel 
der Vorderstr~nge und Seitenstrangreste" bezeichnet, so gut wie 
nichts wissen. Da diese Partien jedoch die durchtretenden vorderen 
Wurzeln enthalten, so ist z u vermuthen, dass bei ihrer Erkrankung 
dutch Mitbetheiligung dieser Wurzeln Atrophie in den betreffenden 
lVluskelgebieten und Aufhebung tier Reflexe zu Stande kommen 
wiirden; beides fehlt aber bei unserer Krankheit; die Loealisation 
derselben in den ~enannten Partien ist also nicht wahrscheinlieb. 
Es bleiben also nur die mehr nach hinten gelegenen Absehnitte der 
8eitenstriinge tibrig, welche die yon F l e c h s i g  ~) so genau studir- 
ten ,Pyramidenseitenstrangbahnen" und die ,direeten Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen" enthalten. Ueber die Function dieser letzteren 
wissen wir ebenfalls niehts Genaueres. 

Dagegen ist zur Erkennung der Funetionen der Seitenstrlinge 
ilberhaupt in der neueren Zeit yon der Physiologie ein beaehtens- 
werther Anfang gemaeht worden in den Untersuchungen yon W o ro -  
sehiloff~).  Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die allerdings 
streng genommen nur fur das Lendenmark des Kaninchens Geltung 
beanspruehen k(innen, sind in Ktirze die, dass die hauptslichliehstea 
directen motorisehen Leitungsbahnen, die Bahnen, welche die moto- 
risehen Centren im Gehirn mit den vorderen Wurzeln verbinden, 
in den Seitenstr~ingen liegen. Erkrankung der Seitenstrlinge wtirde 
also die bei unserer Krankheit zu beobachtenden Erscheinungen 
yon Reizung und Liihmung motoriseher Fasern wohl erklliren 
ktinnen. 

W o r o s e h i l o f f  land ausserdem Thatsachen, welche ftir die 
Anwesenheit reflexhemmender Fasern in den Seitenstriin~en spraehen; 
es liegt babe, diese Thatsachen far die Deutung der Steigerung der 
Sehnenreflexe zu verwerthen. 

Sowohl die anatomischen und entwickelungsgeschichtlichen, 
wie die pathologischen Erfahrungen stimmen mit dieser Annahnte, 

' )  P. F l e c h s i g ,  Die Leltungsbahnen im Gehirn u. Rfickenm. des Menschen. 
Leipzig 1876. - -  Ueber Systemerkrankungen im Rm. - - A r c h .  d. Heilk. 
XVIII. S. 101. 1877. 

~) Woroseh i lo f f~  Leitungsbahnen im Lendenmark des Kaninehen. Bet. fib. d. 
Verb. d. kgl. s~ichs. 6esellseh. d. Wissensch. Math.-phys. K1. Bd. 26. 187~. 

Arohivf.pathol, &nat, Bd. LXX. Hft,~. 21 



310 

dass die $eitenstrlinge die wichtigsten motorischen Leitungsbahnen 
enthalten, in bezeichnender Weise tlberein. 

Speciell die pathologischen Erfahrungen lehren, dass iiberall 
da, wo sich zu einer dutch Gehirnapoplexie bedingten Liihmung 
sp~iter Contracturen und Steigerung der Sehnenreflexe eingestellt 
haben, die Section die bekannte secund~ire Degeneration in den 
SeitensMingen (Pyramidenbahnen F lechs ig)  nachweist; tiberall da, 
wo sieh bei Rtickenmarkserkrankungen die secundiire Degeneration 
der Seitenstr~inge einstellt (bei transversaler Myelitis, Compressions- 
myelitis, bei multipler Sclerose, H~imatomyelie etc.), begegnen wit 
dem nehmlichen Symptomencomplex: ausser der gewiJhnlich dutch 
den Hauptherd bcdingten L:,thmung sind es Contracturen und ge- 
steigerte Sehnenreflexe, die der Untersuchung auffallen; bei der 
amyotrophischen Lateralsclerose ist neben Paralyse, Contracturen 
und gesteigerten Sehnenreflexen in den Beinen, die Selerose der 
Seitenstriinge anatomisch wiederholt nachgewiesen; endlich ist ein 
yon W e s t p h a l ' )  mitgetheilter Fall in dieser Beziehung wichtig. 
Nachdem hier im Leben Paralyse mit Zuckungen, Muskelspannungen 
und gesteigerten Sehnenreflexen und Sensibilit~itsstiirungen consta- 
tirt worden war, land sich bei der Necropsie Sclerose der Seiten- 
str~inge und geringe Sclerose der inneren H~ilften der Hinterstr~inge. 
Da diese letztere, tiber welche ja zahllose Befunde vorliegen, nie- 
mals Paralyse und gesteigerte Sehnenreflexe macht, so mtissen eben 
diese Erseheinungen wohl yon der Selerose der Seitenstrlinge her- 
rtihren u n d e s  kiinnte dieser Fall wohl mit einigem Recht als ein 
Beleg ftir die Localisation unserer Krankheit in den Seitenstri*,ngen 
angeftihrt werden. W e s t p h a l  hat Aehnliches in mehreren Fiillen 
gesehen und kommt tiberhaupt zu dem Schluss, dass ein Defect 
in der Leitung der Seitenstr~inge fiir die Steigerung der Sehnen- 
reflexe verantwortlieh zu maehen sei. 

Physiologisehe und pathologisehe Erfahrungen weisen also tiber- 
einstimmend anf die Seitenstriinge als den Sitz der Erkrankung bin; 
und die Annahme eines ehroniseh-entztindliehen Prozesses, einer 
Sclerose, in den Seitenstriingen wiirde demnaeh die vorhandenen 
Erseheinungen der Reizung und Liihmung motoriseher Bahnen und 
die Steigernng der Sehnenreflexe gentigend erkliiren. 

1) krch. f. Psych. u. Nervenkr. Bd. V. S. 82;2. 1875. 



311 

So wahrscbeinlich aber auch diese Annahme ist und so sicher 
auch ich eine baldige Bestiitigung de~;selben dutch die Section er- 
warte, so halte ich es doch bei tier notorischen Schwierigkeit der 
aprioristischen Liisung derartiger Problcme der Riickenmarkspatho- 
logic ftir das Richtigere~ die anatomische Localisation des uns bier 
beschliftigenden Symptomencomplexes in die hinteren Abschnitte der 
Seitenstrlinge nut als eine pcovisorische, wenn auch im hSchsten 
Grade wahrscheinliche zu bezeichnen. 

Demgem~ss halte i ch auch eine a n a t o m i s c h e  B e z e i c h n u n g  
der  K r a n k h e i t  jetzt noch ftir verfrtiht. Der Name ,primlire Scle- 
rose der Seitenstr~nge, oder Lateralsclerose" sollte meines Erachtens 
erst dann gebraucht werdcn, wenn cs einmal wirklich feststeht, dass 
dies die anatomische Grundlagc der Krankheit ist; und vorlliufig 
sind wit eben noch nicht so welt. 

Fiir jctzt halte ich mit C b a r c o t  cine nichts priijudicirende 
symptomatische oder klinische Bezeichnung fiir die geeignetste. 
Lcider kann ich aber der yon C h a r c o t  selbst gewlihlten Bezeich- 
hung ,,Tabes dorsalis spasmodica" nicbt zustimmen. Der Name 
Tabes dorsalis bezeichnet jetzt, f tit uns in Deutschland wenigstcns, 
eine ganz-bestimmte, anatomisch und klinisch scharf charakterisirte 
Krankheitsform: die Hinterstrangsclerose; es ist gewiss nicht gut, 
diesen selben Namen auch auf eine andere wcsentlich davon ver- 
schiedene Krankheitsform anzuwenden; das kann nut Verwirrung 
erzeugen. Will man aber unter Tabes dorsalis wieder im alten 
Sinne jede Atrophic des Rtickenmarks verstehen, so ist ja damit 
wiedcr eine anatomische Bezeichnung eingefiihrt, die gerade ver- 
mieden werden soll; ausserdcm w~ire in der Charcot ' schen Be- 
nennung nut das spasmodische Element betont. Ich halte diese 
Benennung deshalb nicht fiir sehr gliicklich. 

Meiner Meinung nach muss die Bezeichnung auf die Haupt- 
symptome der Krankheit hinweisen. Diese sind abet offenbar die 
metorische Liihmung mit ~leichzeitigen spasmodischen Erscheinungen. 
Ich babe dcshalb seit einiger Zeit die Krankheit als Paraplegia 
spastiea bezeichnet. Da man aber mit der Bezeichnung Paraplegic 
gewShnlich neben der motorischen Liihmun~ auch noch Li~hmung 
der Sensibilitlit und der Blase begreift, und da unsere Krankheit 
nicht immer in paraplegischer Form auftritt, so schlage ich vor ,  um 
die rein motorische L~ihmung deutlicber hevorzuheben, der Krank~ 

2I ~ 
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heit - -  so ]ange ihre anatomische Grundlage nicht sicher bekannt 
.-- den allerdings nicht sebr wohlklingenden Namen P a r a l y s i s  
s p i n a l i s  s p a s t i c a  (oder spasmodica) beizulegen. Eine Analogie 
dieser Bezeichnung bestebt ja l~ingst in der Paralysis spinalis atro- 
phica. Hoffentlich wird diese Benennung, die, wie mir scheinl, dem 
jetzigen Stand unserer Kenntnisse fiber die Krankheit am besten 
entspricht, recht bald dn~'ch anatomische Untersuchungen tiberfliissig 
gemacht. 

Zuntichst sei es nun gestattet, aus den oben ermittelten Daten 
in KUrze das a l l g e m e i n e  K r a n k h e i t S b i l d  der Paralysis spin. 
spastica zu zeichnen und dann das, was iiber Ae t io log ie ,  Dia- 
gnose ,  P r o g n o s e  und T b e r a p i e  der Kl'ankheit zu sagen ist, an- 
zureihen. 

Die Kvankheit ist immer eine ganz chronische, schleichend 
sich entwickelnde. Sie beginnt ausnahmslos mit den Erscheinungen 
m o t o r i s c h e r  Schw~iche und zwar meist in den unteren Ex t r e -  
mit~ten. Nut" in einem Theil der F~ille gehen der motoriscken 
Schwliche s e n s i b l e  R e i z u n g s e r s c h e i n u n g e n  voraus oder be- 
gleiten sie (Kreuzschmcrzen, ziehende und reissende Sch'merzen in 
den Beinen, Pavtisthesien in den Extremitiiten etc.). Dieselben er- 
reichen nur seltea h~ihere Grade und sind meist vortibergehender 
51atur. 

Die motorische Sttirung, die bald in beiden unteren Extremi- 
tiiten zugleich, bald nur in einer derselben, sehr selten nut in den 
oberen Extremitliten beginnt, besteht anfangs nut" in Schw~iche, 
S c h w e r e ,  l e i c h t e r e r  Ermi idun~  der Glieder. Sie gem allm~ih- 
lich in d e u t l i c h e  P a r e s e  tiber, welche dem Gang und den ttand- 
thierungen der Krankeo ibren charakteristischen Stempel aufdrtickt. 

Friihzeitig gesellen sich dazu m o t o r i s c h e  R e i z u n g s e r s c h e i -  
n u n g e n :  einzelne leichte Znckungen, krampfhafte St~isse in den 
Gliedern, hier und da eine voriibergehende tetanische Starre; all- 
mlihlich bildet sicb eine dauernde Steifheit der Muskeln heraus, bei 
activen und passiven Bewegungen treten deutliche Muskelspannungen 
auf, die sich allm~hlich zu anhaltenden und schliesslicb sehr hoch- 
~radigen Contracturen steigern ktinnen. 

Durcb diese beiden motorischen Sttirungsreihen - -  Paresen und 
Muskelspannungen - -  wird eine eigenthtiml!che und e h a r a k t e r i -  
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s t i s c h e  Art des G a n g e s  hervorgebracht: Nachschleppen und 
Naehzieheu der Beine, Scharren und Schleifen mit der Fussspitze 
am Boden, Itiingenbleiben mit der  Fussspitze bei jedem Sehritt, 
eigentbtimlicb stcife Haltung tier enggesehlossenen Beine, deutliche 
Unsicberheit; in den hiiheren 6raden Neigung, sich auf die Zehen 
zu erheben und so fortzusehreiten, hiipfende Hebung des ganzen 
KSrpers bei jedem Schritt, zunebmende Neigung naeh vorw~irts zu 
fallen und ein raseheres Tempo anzunehmen. 

Die objective Unlersuchung ergiebt dabei ausser der h o e h -  
g r a d i g e n  S t e i g e r u n g  der  S e h n e n r e f l e x e ,  welche zu den 
ganz constanten Symptomen der Krankheit gehifrt, keinerlei sonstige 
nennenswerthe Stiirungen. 

Die Sensibilitlit (und zwar sowohl Haut- als Muskelsensibilitlit) 
zeigt nicbt die leiseste St(irung. Nur in Ausnahmefiillen sind leichte 
Anomalien derselben nachweisbar. - -  Die Hantreflexe sind entweder 
normal oder etwas gesteigert. - -  Beim Scbliessen der Augen tritt 
keine Spur yon Schwanken ein: Die Ern~hrung der Muskeln bleibt 
vollstlindig intact; yon irgend erheblicher Atrophie ist keine Rede. 
Die Blasenfunctiou bleibt (mit kaum erw~ihnenswerthen Ausnahmen) 
vollkommen normal; ebenso die Mastdarmfunction. Die sexuellen 
Verrichtungen erleiden keine Herabsetzung. - -  Decubitus oder son- 
stige trophische Stiirungen an der Haut feblen durehaus. Stiirungen 
yon Seiten des Gehirns und der Gehirnnerven sind nie vorhanden. 

Dies ausgesproeheue und eharakteristische Krankbeitsbild kann 
nun liingere Zeit in ziemlich unver~nderter Weise fortbestehen. 
I~Ieist macbt sich aber  ein alImlihliches Fortschrei~en der Krankheit 
bemerklieh. Die charakteristischen Erscheinungen verbreiten sieh 
weiter tiber den Ki~rper und nebmen an IntensitUt zu. 

Die Rumpf- und Bauehmuskeln werden allmiihlich paretiseh 
und rigide; in den oberen Extrcmit~ten zeigen sich Sehwliche, Pa- 
rese, Muskelspannungen, erh(ihte Sehnenreflexe. 

Die Parese gebt allmlihlieh in Paralyse, die Mnskelspannung in 
permanente Contraetur tiber und die Kranken gerathen dadurch ia 
den Zustand ~iusserster Hiilflosigkeit, in wclchem sic viele Jabre ver- 
barren k~nnen. 

Versehiedenartige Complieationen yon Seiten des Nervensystems 
oder andere intercurrente Krankheiten kiinnen endlieh den Leiden 
der Kranken ein Ziel setzen. 
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Immer aber handelt es sich um eine Krankheit yon ausser- 
ordentlich langer~ meist vieljlihriger Dauer. 

Ae t io log ie .  

Die U r s a c h e n  der Paralysis spinal, spastica sind noeh sehr 
wenig gekanut. In der Mehrzahl der Fiille l~isst sich, nach Uber- 
einstimmendem Ausspruch der Autoren, keinerlei Ursache der Krank- 
heit nachweisen. Das war unter 13 eigenen Beobachtungen nicht 
weniger als 9real tier Fall. 

Immerhin kann auI Eini~es schon hingewiesen werden. Die 
Pr~id ispos i t ion  zu der Krankheit ist im Ganzen nieht sehr ver- 
breitet. Wenn jedoch B e r g e r  behauptet, dass die Krankheit eine 
der seltensten Formen chronischer Spinalerkrankung sei, so muss 
ich dem entschieden widersprechen. Mir sind in wenigen Jahren 
so viel F~ille der Art zu Gesicht gekommen, dass ich eher die 
Krankheit als eine ziemlich h~iufige bezeichnen miichte. Doeh hiingt 
das ja von so viel Zufiilligkeiten ab, dass ein b e s t i m m t e r  Aus- 
spruch verfrtiht ist. Jedenfalls scheint die Krankheit etwas seltener 
als die Hinterstrangsclerose zu sein. 

1Nur in 3 F~illea konnte ieh einen gewissen Grad der n e u r o -  
p a t h i s e h e n  B e l a s t u n g  als bei der Entstehung der Krankheit mit- 
wirkend annehmen; es handelte sieh um Kranke, in deren Familien 
Geisteskrankheiten, Rtickenmarksleiden etc. vorgekommen waren. M 
In allen iibrigen F~illen war davon nichts naehzuweisen. 

M~inner seheinen etwas h~iu/iger yon der Krankheit befallen zu 
werden, als Weiber; auch C h a r c o t  spricht sich in diesem Sinne 
aus. Unter meinen 16 Beobachtungen sind 11 M~inner~ 5 Weiber; 
B e r g e r  zlihlt unter 11 F~llen 8 Miinner. 

In Bezug auf das L e b e n s a l t e r  ergiebt sich aus meinen Beob- 
achtungen ganz iibereinstimmend mit den hngaben yon B e r g e r  
und B ~ t o u s ,  dass die Krankheit sich vorwiegend im reifen Alter 
entwickelt: der Beginn der Krankheit fiel in meinen siimmtlichen 
Fallen zwischen das 20. und 50. Lebensjahr, nieht weniger als 12 
F~ille zwisehen das 30. und 50. Lebensjahr; die 11 Fiille yon Be r -  
ger  zwisehen das 29. und 48. Lebensjahr. 

Gleichwohl bin ich durch einige neuere Beobachtungen belehrt 
worden, dass die Krankheit vielleicht auch schon im frlihen Kindes- 
alter vorkommen kann. MSglich, dass es angeborene Bildl~n~s~ 
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hemmungen sind, welche in den entwickelungsgeschichtlich ja eine 
deutliche Sonderstellung einnehmenden Pyramidenbahnen die ent- 
sprechende St(irung auslSsen. Doch ich will lieber die an sick 
interessanten Beobachtungen kurz mittheilen and hoffe, der Laser 
stimmt mit mir tiberein, wenn ich sie als, wenigstens mit grosser 
"~Yahrscheinlichkeit, hierhergehiirig betrachte. 

B e o b a c h t u n g  17. 

Marie Barthen, 4 Jahre air, Weinheim. Untersucht am 26. Juli 187fi. Das 
Kind wurde mit 7 Monaten geboren; war mtt husnahme airier VerdauangsstSrung 
in der 3. Lebenswoche immer ganz gesund; hatte speciell hie Convulsionen, hie 
Fieber, nie Sehielen. 

Beginn  der Krankheit ganz unbekannt; das Kin~l lernte eben nicht reeht 
laufen und kann es auch jetzt noch nicht; dabei war seine gaisttge Entwickelung, 
das Sprechen etc., such die Zahnbildung ganz gut. Ausser der Gehschw/iche haben 
die Eltern keinerlet Stiirung an ihm wahrganommen. 

Stat .  praes .  SeAr wohl entwickeltes und geniihrtes, blfihendes Kind, Gehen 
nur mit Unterstiitzung mSglich, geschieht auf den Zehen ,  die Fiisse warden 
fibereinandargesetzt, lDeutliche Pa rese  der  Be ine ,  welehe zwar nach jeder 
Bichtung, aber nut trage und unsicher bewegt warden kilnnen. - -  H o e h g r a d i g e  
Muske l spa nnunge n .  Beine steif, Ffisse in leichter Equinusstellung; auch die 
Adductoren stark gespannt. - -  Keine S p u r  yon  A t r o p h i e .  Eleetrische Erreg- 
barkeit normal. 

S e h r  e r h S h t e  S e h n e n r e f l e x e  (anch in den Adductoren, dem Tibial. 
anticusetc.). - -  S e n s i b i l i t i i t  s c h e i n t  ganz n o r m a l .  Lebhafte Reflaxe beim 
Kitzeln der Sohlen. - -  Keine  B la senschw/ i che .  Stuhlentleerung ganz normal. 

h r m e  ganz f re i .  Kopf und Augen normal. Kein Strabismus. Intelligenz 
gut. Schmerzen werden nie geklagt; das Kind ist heifer wie andere. 

Wirbe l s i~u le  ganz gerade, biegsam, ohne jade Anomalie. Ursache ganz un- 
bakannt. - -  Eltern gesund. - -  Fiinf andere Kinder warden zu friih geboren and 
starben. 

B e o b a c h t u n g  18. 

Marie Jordan, 2 Jahre alt, Pforzheim. Untersucht am 18. Juli 1876. - -  Im 
Alter yon 3 Wochen litt alas Kind einige Tage an ,,Gichter" mit Fiebar; sonst war 
es immer gesund. Erst im Alter yon 1 Jahl: wurde bai Gehversuchen die S chw/~che 
der  Be ine  bemerkt, die allmlihlich schlimmer wurde, so dass jetzt Gehen und 
Stehen unm@lich ist. Sonst entwickelte sick das Kind kSrperlich and geistig 
ganz normal; es spricht and soil yon normaler Intelligenz and Lebhafttgkeit seim 

Star .  p r ae s .  Hochgradige L~.hmung b e i d e r  Beine;  hochgradige S t r e e k -  
r  and  h d d n c t o r e n c o n t r a c t u r ;  S e h n e n r e f l e x e  e rhSht .  
t l a u t s e n s i b i l i t l i t  n o r m a l .  K e i n e  h t r o p h i e .  Elaetrische Erregbarkeit 
normal. B l a s e n e a t l e e r u n g  ganz i n O r d n u n g . - - A r m e  ganz frei .  Wirbel- 
S~ule normal. Nirgends Schmerzempfindlichkeit, Kopfnerven normal. Intelligenter 
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Gesichtsausdruck. Leichte Andeutnng yon Schielen (erst seit einigen Woehen be~ 
merkt). -- Ur sache  unbekannt. Hereditare EinflOsse nicht nachweisbar. 

B e o b a e h t u n g  19. 

Eva Grieben, 16 Jahre alt, Schriessheim. - -  Eintritt am 10. Juni 1876. Pat. 
hat yon K i n d h e i t  an den linken Fuss etwas geschleppt und Mit der Spitze auf- 
gesetzt. Blase Schw/iche nahm hngsam zu, ergriff sp~.ter aoeh den rechten Fuss 
und steigerte sich nach dem Eintritt der Pubert/it (vor 3 Jahren) vielleicht unter 
dem Einfluss einer Chlorose his zu dem jetzigen Grade. 

Sonstige grankheiten bestanden nie. Die psychischen Functionen waren 
immer ganz normal; irgend welche Erscheint~ngen einer Gehirnaffection nte vor- 
handen. 

Star. praes. Kraftig entwiekeltes, sehr gesund aussehendes M/idehen. Hoch- 
gradige Gehs tS rung :  Pat. schleift die FOsse nor langsam und schwerf~tlig fiber 
den Boden, bleibt mit den Fussspitzen fSrmlich am Boden [:leben und geht vor- 
wiegend auf den Spitzen, in bestfindiger gefahr, vorn0ber zu fallen. Beine eng 
geschlossen, Schritte sehr klein, Gang unsicher und schwankend, aber keine Spur 
yon ktaxie. - -  S t e h e n  nnsicher; ke in  S c h w a n k e n  beim S c h l i e s s e n  tier 
hugen .  - -  I tochgrad ige  Pa re se  be ider  Beine. Geringgradige Beugecon-  
t r a c t o r  i m K n i e g e l e n L  A u s g e s p r o c h e n e M u s k e l s p a n n u n g e n .  " - ' S e n -  
s i b i l i t ~ i t  ganz  normal .  Keine Par~isthesien. - -  I l au t r e f l exe  nicht vorhanden 
oder sehr vermindert. P a t e l l a r s e h n e n r e f l e x  v o r h a n d e n  a b e t  n i c h t  ge-  
s t e i g e r t ,  sonst kelne Sehnenreftexe vorhanden. 

Obere E x t r e m i t a t e n  in Bezug anf Motilit~it und Sensibilitlit vollst~indlg 
no rmal. Tricepssehnenreflex vorhanden. 

G e h i r n f u n c t i o n e n  und s/immtllehe G e h i r n n e r v e n  vollst/indig normal. 
Niemals Schwindel. 

Horn-  und S t u h l e n t l e e r u n g  normal.  Menses ganz regelm~ssig. Zahn- 
bildung normal. 

Keine Spur  yon Atrophie .  - -  Die genaue electrisehe Untersuehung ergiebt 
eine d e u t l i c h e  V e r m i n d e r u n g  der faradlschen und galvanischen Erregbarkeit 
in beiden Peroneis, besonders im linken. Qualitativ ist die Erregbarkeit normal. 

6alvanische Behandlung hatte keinen Erfolg. 

Es ist wohl kaum zu leugnen,  dass diese drei F~llle eine sehr  

vo l lkommene Uebere ins t immung  n)it dem Symptomenbih l  tier Paralysis  

spire spast ,  zeigen, obgleich in dem letzten Fall die S te igerung der  

Sehnenref lexe  nicht  vo rhanden  war. Sie wtirden dann Beispiele 

von Entwickelung der  Krankhei t  im f rahes ten  Kindesal ter  darbieten.  

Eines weiteren Commenta r s  dazu wollen wi t  uns  ftir jetzt  enthal ten .  

Als ein Cur iosum will ich noch r dass ganz unver-  

h~l tn issm~ss ig  viele yon me inen  F~llen (t~icht weniger  als 7 un te r  

den ers ten 16 Beobaeh / tmgen)  aus Rhe inbaye rn  s tammen.  M a g  
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dies Zufall sein - -  jedenfalls steht diese Zahl ausser allem Ver- 
h~lt~ss zu dem sonstigen Materialzufluss aus jenkr Gegend. 

In Bezug auf die G e l e g e n h e i t s u r s a e h e n  der Paralysis spin. 
spastica kann ich mich sebr kurz fassen: diesetben sind so gut wie 
unbekannt, hus meinen eigenen Beobachtungen geht wenigstens 
keine auch nur mit Wahrschkinlichkeit hervor. Selbst nicht einmal die 
unvermeidliche Erk~il tung wurde yon den Kranken ernstlich be- 
schuldigt. Ktirperliche und geistige Ueberanstrengung wurden irt 
je einem Falle angegeben. Von Syphilis war in meinen F~illen nie 
etwas vorhaaden. 

Von C ha r c o t  und B e r g e r  wird Erkiiltung, Aufknthalt in 
fenehten Localen als miigliche Ursache angegebkn. BGtous glaubt 
in kinem seiner FiiUe Bleiintoxication als ~itiologisches Moment an- 
schuldigen zu khnnkn; Be rge r  sah einen Fall nach kinem leichteu 
Trauma sieh entwickeln. 

Jedenfalls sind das alles Dingk, die mkhr als zweifelhaft sind 
und wir ktinnen wohl sagen~ dass  uns d ie  n ~ h e r e n  Ursachkr t  
der v o r l i e g e n d e n  K r a n k h e i t  zur  Zei t  noch so gut  wie 
ganz  u n b e k a n n t  s ind.  

D i a g n o s e .  

Schon in meiner vorlliufigen Mittheilung bin ich auf die 
diagnostische Unterschkidung der Paralysis spinalis spastica vort 
anderen Formen der Spinalerkrankung etwas n~her eingegangen. 
Ich brauehe dem dort Gesagten nur wenig hinzuzuftigen. 

B e i d e r  Differentialdiagnose kiinnen in Frage kommen: Die 
Myelitis transversa chronica, die Tabes dorsalis, die Pol!omyelitis 
anterior ehronica, "die multiple Sclerose und Liihmungen der Cauda 
equina; ausskrdem fiir die in hemiplegischer Form auftretenden 
Fiille auch noch cerebrale Hemiplegien. 

Bei der Myel i t i s  t r a n s v e r s a  (mug sie nun spontan oder 
durch langsame Compression entstanden skin) finder sich regel- 
m~issig neben der motorischen Paralyse auch sensible L~ihmung 
verschfedenen Grades, Blasenschwliche, Decubitus; die Symptome 
zeigen moist eine scharfe obere Grenze, das Leiden schreitet nicht 
nach oben fort; die Hautreflexe sind moist hochgradig gesteigert, 
es kann htrophie vorhanden Skin etc. Wenn also aueh Paralys~ 
mit Contraetur und gesteigerten Sehnenreflexen gew~ihnlieh in dem 
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Krankheitsbild der Myelitis transversa nicht feblen, so wird man 
das Leiden doch durch die iibrigen $ymptome leicht yon der Paralysis 
spastica unterscheiden. 

Die Trennung yon der T a b e s d ors  all  s (Hinterstran~sclerose) 
ist in allen ausgesprochenen Fiillen ausserordentlich leicht. Die 
charakteristischen Erscheinuugen der Tabes: Lancinirende Schmerzen, 
Giirtelgefiihl, sensible St~irungen, An~isthesie des Muskelsinns, die 
Stiirung gewisser Hirnnerven, das Schwanken beim Schliessen tier 
Augen, die Ataxie, der exquisit schleudernde und stampfende Gang, 
die Blasen- und Gesehlechtsschw~iche, das Fehlen der eigentlichen 
Parese und Paralyse, das vi~llige Fehlen der Sehnenreflexe, der 
Muskelspannungen und Contracturen - -  sind so vollstiindig ent- 
gegengesetzt den Erscbeinungeu der Paralysis spastica, dass eine 
Verweehselung kaum mSglich ist. Und doch giebt es, wie wir 
nuten noeh seheu werden, complieirte Fiille, in welchen sicb gewisse 
tabisehe Symptome (Sensibilitiits- und Blasenstiirungen, Ataxie ere.) 
mit den Symptomen der Paralysis spastica verbinden kiinnen, so 
dass die Entseheidung naeh der einen oder der anderen Seite 
schwierig sein kann. FUr solche Fiille ist die Annahme einer 
Combinatiou der Hinterstrangsclerose mit der eventuellen Seiten- 
strangsclerose nieht vonde r  Hand zu weisen; ein Vorkommen, das 
tibrigens fiir die I e t z t e n  Stadiea der Tabes bekanntlieh gar nicht 
selten ist. 

Von der P o l i o m y e l i t i s  a n t e r i o r  eh ron i ea  (der ehronisehen 
atrophiseben Spinalparalyse) nnterseheidet sieh die spastische Spinal- 
paralyse einfaeh dadureh, dass bei jener sehr rasehe nnd hoeh- 
gradige Atrophie der gel~ihmten Muskeln mit Verlust der faradisehen 
Erregbarkeit und Entartungsreaetion eintritt und r die Sehnenreflexe 
viJllig fehlen. Ausserdem entwiekelt sieh aueh die Krankheit rascher. 

Die Diagnose yon der m u l t i p l e n  S e l e r o s e  kann in gewissen 
Fiillen die allergriissten Sehwierigkeiten bieten, einfaeh deshalb, 
well diese Krankheit nicht selten ihre ersten Localisationen in den 
motorischen Rtiekenmarkspartien macht und dann ganz unter dem 
typischen Bilde der Paralysis spastica erseheinen kann. Dies kann 
so vollstlindig der Fall sein, dass erst das Auftreten weiterer 
Symptome die M~iglichkeit nahe legt, an eine andere Krankheitsform 
zu denken. So lange also die multiple Sclerose n u t  die genannten 
Localisationen und Symptome maeht, ist sie yon der spastisehen 
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Spinalparalyse absolut nicht zu unterscheiden. Sobald jedoeh andere 
Symptome (sensible St~rungen, Muskelatrophie, Gehirnerscheinungen, 
Sti~rungen gewisser Hirnnerven, Ataxie, Tremor, SprachstSrung, 
Nystagmus etc.) hinzutretcn und sich das charakteristisebe Krank- 
heitsbild dcr multiplen Sclerose auszubilden beginnt, kann die 
Diagnose nieht einen Augenbliek mehr Zweifelhaft sein. Ieh babe 
einen Fall jahrelang ffir spastische Spinalparalyse gehalten, bis das 
Auftreten eharakteristiscber apoplectiformer Anf~ille die Situation auf- 
kl~irte. Ueberhaapt mag man es sieh, wie Cba reo t  sehr richtig 
bemerkt, zur Riehtschnur nehmen, iiberall da, wo irgend eine 
Complication (mit Sensibilit~its. oder Blasenst~rung, mit St~rungen 
der Hirnnerven, ,der ps:/chischeu Functionen, der Spraehe etc.) die 
Monotonie des Krankheitsbildes der spastisehen Spinalparalyse start, 
die Diagnose dieser letzteren zweifelhaft sein zu lassen. 

Yon den L~ihmungen durch L~ision der Cauda  equina  oder 
yon anderen p e r i p h e r e n  L~ihmungen ist die spastisehe Spinal- 
paralyse ausser dutch das Feblen tier SensibilitUtsst~rung und 
Muskelatrophie einfach dureh die Erhaltung und Steigerung der 
Sehnenreflexe zu unterscheiden. 

Endlieh wird man aueb die in h e m i p l e g i s c h e r  Form auf- 
tretenden F~ille yon den tibrigen Formen der Hemiplegie zu unter- 
scheiden haben. Hier wird haupts~ichlich die langsam entstehende 
c e r e b r a l e  H e m i p l e g i e  in Frage kommen, da die Unterscheidung 
yon der sp ina l en  t t e m i p l e g i e  durch Brown-S6qua rd ' s ehe  
Halbseitenl~sion wegen tier gekreuzten An~isthesie nicht zweifelhaft 
sein kann. Aber auch yon der cerebralen Hemiplegie wird die 
Unterseheidung in der Regel leieht gelingen, wenn man beriiek- 
sichtigt, class die spastische Spinalparalyse in der Regel an der 
unteren Extremit~it beginnt und nut langsam auf die obere fort- 
schreitet, dass die untere Extremit~t fast immer st~irker befallen ist 
als die oberel dass die Muskelspannungen und Contraeturen bei 
ihr sich frtibzeitig entwickeln, dass alle Erscheinungen yon Seiten 
des Gehirns und der Gehirnnerven, dass Kopfsehmerz und Sehwindel, 
auch Sensibilit~itsst0rungen vollst~indig fehlen. Dem gegeniiber wird 
sieh das Bild der cerebralen Hemiplegie in der Regel scharf heraus- 
heben. 

Mit ttillfe der angegebenen diagnostischen Merkmale wird man 
andererseits aueh die Anwesenheit des Symptomeneomplexes tier 
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spastisehen Spinalparalyse in verschiedenen anderen Krankheits- 
formcn (der transversalen Myelitis, der HirnaPoplexie , der multiplen 
Sclerose etc.) mit Leichtigkeit erkennen und sich in der Deutung 
complicirterer Krankheitsformen gefSrdert sehen. 

P r o g n o s e .  

Wie zu erwarten, ist die Prognose der spastisehen Spinal- 
paralyse nieht viel anders, als die der tibrigen Formen der ehronischen 
Spinalparalysen. Naeh den bis jetzt vorliegenden Erfahrungen jedoeh 
scheint sie die relativ giJnstigste Form dieser Erkranknngen zu sein, 
theils weil sie eine relativ sehr lange Lebensdauer gestattet (und 
dies ist wohl haupts~ichlieh dadureh bedingt, dass wegen der 
Loealisation der Krankheit Sensibilit~tsst~rungen, Blasenleiden und 
Deeubitus nieht vorkommen), theils weil sic aueh einer Besserung 
und selbst Heilung f~ihig ist. 

Von den oben angefiihrten 16 F~illen wurden zwei (Beob. 2 
und 10) vollstiindig oder nahezu vollstiindig geheilt; drei (Beob. 4 
5 und 9) wurden wesentlich gebessert; von zweien (Beob. 12 und 
13) habe ich tiber den weiteren Verlauf niehts erfahren~ die iibrigeu 
neun erfuhren keine Besserung ihres Leidens~ bei einigen maehte 
dasselbe auch w~ihrend der Behandlung weitere Fortsehritte. Das 
w~re also im Ganzen kein ungUnstiges Resultat. 

Nat~irlieh wird im Einzelfall die Prognose noch dureh allerlei 
individuelle Verh~iltnisse, wie die langsamere oder rasehere Ent- 
wiekelung des Leidens, die Constitution des Individuums, etwaige 
hereditiire Einfl[isse, zufallige Complieationen etc. mitbestimmt werden. 

T h e r a p i e .  

Ueber die Behandlung der spastischen Spinalparalyse kann ich 
natiirlich bei der geringen Zahl meiner Beobachtungen keine ent- 
scheidenden Resultate beibringen. - -  Im Allgemeinen babe ich die 
Behandlung naeh den Grundsiitzen geleitet, welehe mir fur chronische 
Spinalllihmungen, speeiell far die versehiedenen Formen der 
ehronischen Myelitis ~iberhaupt maassgebend sind. 

Yon einer eausalen Behandlung konnte wegen Mangels einer 
greifbaren Ursaehe niemals die Retie sein. 

Unter den gegen die Krankheit direct angewendeten Mitteln 
hat mir der g a ! v a n i s e h e  S t rom die wesentlichsten Dienste ge- 
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leistet. Die Hauptsache dabei |st nattirIich die directe Behandlung 
des Riickenmarkes durch Galvanisation llings der Wirbels~iule. Dazu 
pflege ich alle 2 - -3  Tage die periphere Galvanisation der Be|he 
hinzuzufilgen; waram dieselbe, wie B e r g e r  meint, schiidlich sein 
soll, verma~ ich nicht einzusehen. Der immerhin geringe Nutzen, 
wclchen die periphere Gali, anisation unzweifelhaft bet centralen 
Leiden gegen Paresen und Muskelspannungen oft hat, kann wohl 
auch bier mit Recht erwartet werden. 

Niichst dem galvanisehen Strom babe ieh das meiste Vertrauen 
zu einer consequent und verniinftig durehgeffihrten ml iss igen  
K a l t w a s s e r e u r ,  wiihrend ich auch bet dieser Form der Spinal- 
l~ihmang wiederholt iiblen Erfolg yon dem Gebrauehe i n d i f f e -  
r e n t e r  T h e r m e n  gesehen babel). Auch ein Versuch mit den 
g a s r e i c h e n  S o o l t h e r m e n  (Rchme~ Nauheim etc.) dlirfte ange- 
zeigt seth. 

Von Medicamenten |st in ersler Linie Argent. nitric, zu ver- 
suchen; ebenso empirisch und dutch geringere Erfolge gestiitzt |st 
die Behandlung mit Kal. jodat., Arsenik, Auro-natr. chlorat, etc. 
Strychnin wird unter allen Umstlinden bet der ohnedies schon ge- 
steigerten Reflexerregbarkeit zu refine|den seth. 

Sorgf~iltige Regulirung der Di~t, Lebensweise, Bewegung, des 
Schlafes, des Luftgenusses etc. versteht sich von,selbst. 

Erst weitere zahlreichere Erfahrungen werdcn feststellen, in 
welehcn Punkten diese Behandlung etwa Modificationen und Ver- 
besserungen zu erfahren haben wird. 

Im Vorstehenden habe ich die klinische Schildcrung dcr typischen 
Formen der spastischen Spinalparalyse miiglichst vollst~indig zu geben 
versucht. Die Sacl~e wiirde damit im Wesentlichen erlcdigt seth, 
wenn es cben nut latlter so einfache, typische und uneomplieirte 
F~lle glibe. 

Aber schon in me|net vorl~iufigen Mittheilung babe ich an- 
deutungsweise auf die C o m b i n a t i o n e n  der Krankheit mit anderen 
t/tickenmarksaffectionen hingewiesen. Ich me|he damit wen|get die 

J) Vgl. fiber diese therapeutischen Maassnahmen me|he ausffihrlichen Darlegungen 
bet der Therat~ie der chronischen Myelitis in dem demn~chst erscheinenden 
2. Theil meines Handb. d. Riickenmarkskrankb. (v. Ziemssen's Itandb. d. 
sper PathoL u. Therap. Bd. i | .  2.) 
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F~ille, in welchea sieh der Symptomencomplex, als wabrscheinliehe 
Folge der absteigenden secund[iren Degeneration der Seitenstrlinge, 
zu primiiren Him- und Riickenmarksaffectionen (Hirnapoplexie, Hirn- 
tumoren, Myelitis transversa, Compressionsmyelitis, H~imatomyelie, 
multiple Sclerose etc.) in secundlirer Weise hinzugesellt, - -  diese 
sind in der Regel leicht zu erkenneu und naeh ihrer wahretl Be- 
deutung zu beurtheilen. 

Aber ich besitze eine hnzahl sehr ausfiihrlicher Krankheitsge- 
sehichten, in welchen das Symptomenbild der spastischen Spinal- 
paral-yse wohl als Itauptsache und Grundlage des Krankheitsbildes 
erscheint, aber dabei noch mit anderen Erscheinuugen complicirt ist, 
welehe auf eine Betheiligung al~derer Rtickenmarksabschnitte an 
dem Prozess hinweisen-und eine gewisse Aehnlichkeit mit anderen 
bekannten Rtickenmarksaffectionen bedingen. 

leh werde diese Fiille nicht ausfiihrlich mittheilen - -  so viel 
des Interessanten sie auch bieten - -  weil ich glaube, dass es vor  
einer sicheren Feststellung der anatomischen Grundlage der spastischen 
Spinalparalyse verfriiht ist, tiber etwaige Combinationen und Compli- 
cationen derselbeu sich ausftihrlicber zu verbreiten. Dazu wird es 
Zeit sein, wenn die anatomische Bedeutung einmal klar gelegt ist. 

Gleichwohl halte ieh es fiir ntitzlich, diese Binge doeh kurz 
zu besprechen, thefts um auf die Mtigliehkeit und H~iufigkeit solcher 
Combinationen hinzuweisen, theils um einer irrthtimlichen huffassung 
solcher F~ille und ungeeigneten Riickschltissen aus denselben auf 
die t~pischen Formen vm'zubeugen. 

Es sind haupts~ichlich zwei Reihen yon Beobachtungen, die 
bier in Betracht kommen, und die eine Combination mit zwei ver- 
zehiedenen Gruppen yon Symptornen erkennen lassen. 

Die eine Gruppe umfasst diejenigen Fiille, in welehen sich 
mehr oder weniger deutliehe Andeutungen yon S y m p t o m e n  der  
e i g e n t l i e h e n  Tabes  (der Hinterstrangselerose) finden. Falle 
entweder mit leichten Sensibilitlitsstiirungen, mit Schwanken beim 
Schliessen der Augen, mit leichter Blasenschwiiehe, oder Fiille mit 
initialen laneinirenden Schmerzen, mit deutlicher htaxie u. s. w . -  
GewShnlieh findet man dahei die Hauptsymptome der spastischen 
Spinalparalyse (Parese, Muskelspannungen und gesteigerte Sehnen- 
reflexe) in ausgesproehenem Maasse vor, wiihrend 'die tibrigen 
Symptome mehr zuriicktreten. Gerade wegen des Gegensatzes~ in 
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welchem die Symptome der Tabes gewiihnlich zu denen der spastischen 
Spinalparalyse stehen, wcgcn der hohen semiotischen Bedeutung, 
welche das Verhalten der Sehnenreflexe gerade fiir beide Krankheits- 
formen und zum Theil auch fUr die Theorie der Ataxie hat, sind 
diese Fiille ganz besonders interessant. Aueh B e r g e r  hat in 
seinen Arbeiten wiederholt auf diese Combination hingewiesen und 
ein Beispiel davon kurz mitgetheilt. 

Die zweite Gruppe umfasst die F~lle, in welchcn sieh mehr 
oder weniger deutliche~ mehr oder weniger rasch zunehmende, locale 
oder mehr verbreitete M u s k e l a t r o p h i e n  zu den Symptomen der 
spastischcn Spinalparalyse hinzugesellen u n d s o  eine wesentliche 
Differenz yon dem typischen Bride derselben bediagen. Fiil]e, die, 
wie ich glauben miichte, einen allmiihliehen Uebergang zu der 
amyotrophischen Lateralsclerose darstellen. Ich kann auch fiber 
diese Fiille nur ganz kurz berichtea, da sic erst dutch entsprechende 
Sectionsbefunde eine griissere Bedeutung erlangen werden. 

Unter den F~illen der ersten Gruppe finden sich alle m(/glichen 
Abstufungen yon Symptomen: 

So sab ich einen Fall bei einem 50j~ihrigen Kaufmann, welchen 
ieh seiner ganzen Erseheinungsweise nach als cinen typisehen Fall 
yon spastischer Spinalparalyse hiitte aufffihren kiinnen, - -  er zeigte 
cxquisit spastischen Gang, deutliche Parese der Beine, hochgradige 
Stcigerung der Sehnenreflexe, ausgesprochene Muskelspannungen etc. 

wenn er nicht folgende weitere Erscheinungen dargeboten hlitte: 
seit 12 Jahren iifters reissende, l a n c i n i r e n d e  S e h m e r z e n  in 
den Beinen, h~ufigen Harndrang und l e i c h t e  I n c o n t i n e n z  d e r  
Blase;  V e r m i n d e r u n g  des  G e s c h l e c h i s t r i e b s :  pelziges Ge- 
ftihl an den Unterschenkeln. Dabei zeigte die objective Unter- 
suchung keine deutliche Ataxie, abet d e u t l i c h e  A b s t u m p f u n g  
der Hau t sens ib i l i t i i t  an den Ftissen und Unterschenkeln; abet 
ke ine  S t i i rung  der  M u s k e l s e n s i b i l i t i i t ,  kein Schwanken bei 
geschlossenen hugen. 

In einem zweiten Falle, bei ciner 54jiihrigen, seit 3 Jahren 
erkrankten Frau, waren die an Tabcs erinnernden Erscheinungen 
noch weit mehr ausgesproehen. Die Krankheit hatte mit Sch w~iehe 
der  Beine ,  ohne alle Sensibilit~itsst(irung begonnen. Lie Kranke 
war schon bettl~igerig, lag immer mit gestreckten Beinen, zeigte 
~leut l iche M u s k e l s p a n n u n g e n ,  betrlichtliehe S t e i g c r u n g  der  
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S e h n e n r e f l e x e ,  Dorsalklonus dcr Fiisse, auch Schwliche und 
S t e i fhe i t  im l inken  Arm: das alles wiivde also fiir die spastische 
SpinaIparalyse sprechcn. Abet im 3. Jahve der Krankheit hatten 
sieh P a r ~ s t h e s i e n  in den Beinen  und GUrtelgef~ihl einge- 
stellt, die Urinentleerung wurde gehemmt und ]angsamer, die Kranke 
zeigt jetzt ausgesproehene, wenn aueh n i ch t  h o c h g r a d i g e  Ataxie 
tier Be ine ,  s e hwank t  s ta rk  beim S c h l i e s s e n  tier Augen,  
zeigt dabei eine geringe Abnahme der  M u s k e l s e n s i b i l i t t i t ,  
wlihrend die tiautsensibilittit keinerlei objective Anomalien erkennen 
liisst, die Hautreflexe nicht veriindert sind. 

Diesen Fall mtisste man doeh unbedingt zur Tabes rechnen, 
~venn nieht dig Muskelspannungen und dig gesteigerten Sehnenreflexe 
wiiren. Er lehrt jedenfalls grosse Vorsi(iht in der Beurtheilung der 
Beziehungen der htaxie zum Verlust der Sehnenreflexe. Er zeigt, 
class Ataxie aueh bei gesteigerten Sehnenrefiexen vorkommen kanu, 
dass also der Verlust der Sehnenreflexe nicht die Ursache der Ataxie 
sein kann, wie das sehon yon einzelnen Autoren angenommen 
wurde. 5~oeh sichercr geht das aus dem folgenden Falle hervor, 
welcher das Symptom der Ataxie in noch deutlicherem Maasse zeigte 
als der soeben erw~thnte, bei ebenso gesteigerten Sehnenreflexen. 

Dieser dritte Fall betraf einen 31j~hrigen Handelsmann, der im 
August 1874 in racine Behandlung trat. Beginn der Krankheit 1868: 
l~eifgefiihl am Knit, 6ehbehinderung, Ermtidung, plStztiche Stiehe 
in den Beinen. 1869: Taubheit und Schmerzhaftigkeit der Fuss- 
sohlen. 1870: Versehlimmerung des Gehens, das sich spliter wieder 
bessert; Taubheit der H~nde. 1871: Unwillktirlieher Harnabgang. 
Bei tier Aufnahme: Ausgesprochene, unzweifelhafte Ataxie  d e r  
B e i n e, charakteristiseh stampfen der und schleudernder Gang; k e i n e 
M u s k e l s p a n n u n g e n ;  I n e o n t i n e n z d e s H a r n s ;  Geseh leeh t s -  
f u n c t i o n  sehr  ve rminde r t .  61eiehzeitigaber: l e i ch t e  P a r e s e  
t ier Beine  (Zehenstand nieht mtiglich etc.); t tau t -  und Muskel -  
s e n s i b i l i t t i t  nach allen Riehtungen und fiir die genaueste Unter- 
suehung vollstiindig n o r m a 1; Hautreflexe unvertindert; kein Sehwanken 
beim Sehliessen der Augen; S e h n e n r e f l e x e  h o c h g r a d i g  ge- 
s t e i g e r t ;  keine Spur yon Atrophic. Ohere Extremitiiten bis auf 
Steigerung der Sehnenreflexc frei. Hirn und Hirnnerven frei. 

Auch dieser Fall seheint fast mehr in das Gebiet der eigent- 
lichen Takes zu gehiJren. Er ist in Bezug auf die Theorie der Ataxie 
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jedenfalls ausserol'den.tliCh wichtig, da er lehrt, dass bei vollkommen 
erhaltener Haut- und Muskelsensibilittit und bei vorhandener Steigerung 
der Sehnenreflexe Ataxie in gauz ausgesprochenem Grade bestehen 
k a n n . -  Ftir die pathognostische Bedeutung des Fehlens der 
Sehnenreflexe bei Tabes ist auch dieser Fall bedenklich; denn wenn 
man in diesem Falle etwas yon der spastischen Spinalparal?se an- 
nehmen will, so ist es eigentlich our die Steigerung der Sehnen- 
reflexe beim Fehlen jeder Sensibilitittsstiirun~, welche dazu be- 
rechtigen wiirde; Paralyse und Muskelspannungen fehlen. Immer- 
hin miichte ich den Fall nicht unbedingt zur typischen Form der 
Tabes rechnen, sondern ihn yorl~iufig einfach registriren. 

In einem vierten Falle endlich war das Krankheitsbild noch 
eomplicirter, allerdingw die Erscheinungen beider Krankheitsformen 
noeh ausgesprochener. Er betraf einen 35j~ibrigen, seit 8 Jahren 
erkrankten Kaufmann: Schwliche der Beine, voriibergehender 
Schwindel; spiiti~rSteifheit der Beine, nie Par~isthesien. Zunehmende 
Schw~icl~e, Blasen- und Geschlechtsschw~iche; Amblyopie. S ta tus  
p r a e s e n s :  In den Be inen  hochgradige Schwache ;  Parese im 
Htift- und Fussgelenk, weniger im Kniegelenk. Hochgradige Ste i f -  
he i t  durch  M u s k e l s p a n n u n g e n .  Eigenthfimlicher a t a c t i s c h -  
s p a s t i s c h e r  Gang :  Patient halt die Beine und F~isse wie ein 
Ataetiker, geht aber schleifend und mit den Fussspitzen scharrend, 
gerade wie bei spastischer Spinalparalyse. Sehr ge r inge  Atax ie  
der Be ine  im Liegen. Sehwanken beim Sehliessen der  Augen. 
Sen s ibilit~it der Haut der Beine kaum vermindert, jedenfalls nicht 
in erheblichem Grade; die Muske l sens ib i l i t i i t  deutlicher herab- 
gesetzt. Hautreflexe lebhaft, S e h n e n r e f l e x e  h o c h g r a d i g  ge- 
s t e i g e r t .  - - I n  den o b e r e n  Extremit~i ten deu t l i ehe  Ataxie ,  
k e i n e  Parese~  keine Sensibilit~itsstiirung, ke ine  S p u r  yon  
S e h n e n r e f le x e n. - -  Partielle Sehnervenatrophie. Blasenschwiiche, 
Impotenz. Keine Atrophie; el. Erregbarkeit der Peronaei etwas 
herabgesetzt. Grosse K~ilte der Ftisse. 

Also ein sehr complicirter Fall, der vielleicht mehr tier multiplen 
Sclerose angehiJrt, aber klinisch die interessante Erscheinung dar- 
bietet, dass in den oberen Extremitiiten deutliche Ataxie bei fehlenden 
Sehnenreflexen, in den unteren Extremit~iten vorwie~end das Bild 
der spastischen Spinalparalyse mit hochgradig gesteigerten Sehnen.- 
reflexen vorhanden ist. 

Archly L pathol. Anat. Bd.LXX. I-Ift. 3, 2 2  
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ich k~nnte noeh mehrere iihnliche Yltlle anftihren; es sei abe~ 
an diesen Beispielen genug! Sie zeigen jedenfalls, dass zwischen 
der Tabes und der spastischen Spinalparalyse, die in ihren t~,pischen 
Formen einander so diametral entgegengesetzt sind, Uebergangs- 
formen vorkommen, bei welchen man zweifelhaft sein kann, ob  
man sie zu der einen oder tier anderen Krankheitsform rechnen 
soll; m. a. W., dass sich zu dem Krankheitsbild der spastischen 
Spinalparalyse gelegentlich Symptome hinzugesellen, welche einer 
anderen Krankheitsform angehi~ren und die Reinheit des Symptomen- 
bildes wesentlich trtiben kiinnen. 

Wie diese F~ille zu erkl~iren seien, dartiber ist es leicht, Mutho 
maassungen aufzustellen. Das N~ichstliegende ist, dass es sich 
dabei - -  vorausgesetzt, dass wir die Sclerose der Seitenstr~inge als 
die anatomische Grundlage der spastischen Spinalparalyse gelten 
lassen - -  um eine Combination derselben mit Hinterstrangsclerose 
handele; solche F~lle sind anatomisch bekannt, W e s t p h a l  hat die 
Existenz derselben wiederholt constatirt. - -  Wenn das in ver- 
schiedener Ausdehnung geschieht, wird natiirlich ein sehr ver- 
scbiedenes Krankheitsbild resultiren; bald mehr die eine, bald mehr 
die andere Symptomenreihe tiberwiegen. Durch genaue Verfolgung 
versehiedener Variet~iten solcher Fiille kann es wohl auch glticken, 
gelegentlich tiber die feinere Localisation derjenigen Verlinderungen, 
welche die Ataxie, die Anomalien der Sehnenrefiexe, die hn~isthesie, 
die Blasenschw~iche etc. bedingen, etwas genauere Beobachtungen 
zu sammeln. - -  Aber ehe die anatomische Grundlase der spastischen 
Spinalparalyse mit Sicherheit gefunden ist, miichten weitere Con- 
jecturen darUber noch etwas verfrtiht sein. Jedenfalls haben wir 
beim jetzigen Stand unserer Kenntnisse in solchen complicirten 
Fiillen vor allem auch die Miiglichkeit der multiplen Sclerose in den 
Kreis der Erwligung zu ziehen. 

Das F e h l e n  der M u s k e l a t r o p h i e  ist jedenfalls ein sehr 
charakteristischer Zug in dem Krankheitsbild der spastischen Spinal- 
paralyse. Wir haben jedoch oben bereits zwei Falie erw~ihnt (Beob. 3 
und 6), in welchen eine deutliche, wenn auch nicht hochgradige 
Abmagerung gel~ihmter Extremit~iten constatirt wnrde; abet es waren 
dies keine hiiheren Grade yon Atrophie. 

Gelegentlich gesellt sich aber auch eine solche in deutlieher 
Weise hinzu. Ich habe das bisher nur in den oberen Extremit~ten 
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beobachtet, in Form der charakteristischen Atrophie der kleinen 
Handmuskeln mit der bekannten Klauenstellung derselben, in Form 
yon deutlicher Abmagerung der Vorder- und Oberarme, gelegentlich 
mit lebhaften fibrill~iren Zuckungen darin. 

So in einem Falle (50j~ihriger Schiffer) der in den unteren 
Extremit~iten das ausgesprochene Bild der spastischen Spinalparalyse 
(Parese, Muskelspannungen, spastischen Gang, gesteigerte Sebnen- 
reflexe, normale Haut- und Muskelsensibilitlit) darbot; an den oberen 
Extremit~iten fanden sich ebenfalls Steifheit und Schw~iche, abet 
deutliehe Atrophic tier Interossei, des Thenar und Hypothenar, Ab- 
magerung und fibrill~ire Zuckungen im linken Arm, Sehnenreflexe 
gesteigert; Sensibilit~it des rechten Armes ganz normal, die des 
linken deutlich hcrabgesetzt. 

Ein zweiter Fall bietet ein ganz ~ihnliches Bild: Eine Frau 
yon 34 Jahren bot im Juni 1875 das exquisiteste Bild der be- 
ginnenden spastischen Spinalparalyse dar, die sich in der gewShn- 
lichen Weise ohne alle weiteren Symptome entwickclt hatte: Parese 
und Steifheit der Beine, Andeutung yon spastischcm Gang, etwas 
erhiihte Sehnenrcflexe, normale Hautreflexe, normalc Haut- und 
Muskelsensibilitiit, etwas Muskelspannung, keine Blasenschwliche. 
Jetzt - -  nach 1'/2 Jahren - -  land ich sie wieder in einem sehr 
ver~inderten Zustand: in den Beinen haben sich die Erscheinungen 
der spastischen Spinalparalyse etwas welter entwickelt, ncue sind 
abet nicht hinzugetreten. Dutch eincn Fall yon der Treppe und 
dadurch erzeugten Beinbruch (und Erschiitterung des Riicken- 
markes?) ist aber seit 2 Monaten eine bedeutcnde Versehlimmerung 
in den oberen Extremitiiten eingetreten: beide Arme sehr schwach 
und paretisch, besonders der rechte; ausgesprochene Atrophie der 
kleinen Handmuskeln, Klauenstellung; Abmagerung der Vorderarme; 
abet auch erhebliche Abstumpfung der Sensibilitltt beider Itiinde, 
besonders der rechten.. Keine Stfirung von Seiten der Hirnnerven; 
Intelligenz hat vielleicht etwas gelitten. 

In einem dritten Falls endlich hat die Atrophie und Schwiiche 
in den oberen Extremitliten begonnen; erst spiiter gesellten sich 
die Erscheinungen der spastischen Spinalparalyse in den Beinen 
hinzu, wiihrend die Erscheinungen in den oberen Extremit~iten sich 
wesentlich besserten. Der Fall erinnert also an die Sclerose latdrale 
amyotrophique, nur dass der Verlauf tin wesentlich milderer ist, 
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da ich die Kranke schon seit 6 Jahren in Beobachtung habe, bulb~tre 
Symptome auch bei ihr noch nicht eingetreten sin& 

In alien diesen F~illen bildeten die Erscheinungen der spastischen 
Spinalparalyse in den Beinen den hervorragendsten Zug im Krank- 
heitsbild; sie waren complicirt dutch Parese mit deutlicher Atrophie 
in den Armen, welche theils spiiter hinzutrat, theils dem Befaltensein 
der Beine vorausging. Haben wi re s  bier, wie es das Wahrschein- 
lichste ist, mit einem Prozess zu thun, der yon einer Stelle des 
Riickenmarksquerschnittes allmlilllich auf eine andere iibergreift, l~idgs 
gewisser physiologisch continuirlicher Ncrvenbahnen allmiihlich wei- 
terkriecht und so verschiedenartige Erschcinungsreihen macht? oder 
handelt es sich um verschieden gelagerte disseminirte Herde in 
verschiedener HiJhe des Riickenmarkes? Diese Fragen sind vorl~iufig 
kaum zu entscheiden. 

So viel geht abet auch aus dieser Beobachtungsreihe hervor, 
dass das Krankheitsbild der spastischen S p i n a l p a r a l y s e -  auch 
ohne gerade der Ausdruck secundiirer Degenerationen zu sein - -  
nicht selten als Theilerscheinung in complicirten Krankheitsfiillen 
vorkommt, wie deren die Rtickenmarkspathologie so viele aufweist. 
Diese Fiille einigermaassen ~ verstehen und auf richtige Art zu 
deuten~ wird aber erst dann gelingen, wenn die pathologische 
Anatomie der spastischen Spinalparalyse nieht mehr halb theoretisch 
construirt, sondern factisch am Sectionstische festgestellt sein wird. 
Hoffentlich ist die Zeit der Erfiilhmg dieses Postulats nicht mehr 

allzufern ! 
H e i d e l b e r g ,  im Februar 1877. 


