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Aus diesen Beobachtungen, welche ein miglichst reines und
uncomplicirtes Bild des in Frage stehenden Symptomencomplexes
geben (eine Anzahl complicirterer und diagnostisch nicht ganz
sicherer Beobachtungen werde ich weiter unten noch mitiheilen),
ergiebt sich nun zunichst fir den Beginn und das initiale
Stadium der Krankheit Folgendes:

Dass sensible Stérungen im Beginn vollstindig gefehlt
haben, ist nur in 5 von den 12 Fillen, welche dariiber Angaben
enthalten, angegeben. In diesen Fillen waren weder Schmerzen,
noch Pardsthesien noch Anisthesien vorhanden.

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

In den 6 fibrigen Fillen waren im Beginn der Krankheit allerlei
sensible Storungen vorhanden und zwar ausschliesslich oder vor-
wiegend Reizungserscheinungen, aber durchgebends miissi-
ger Art.

Axch. f. pathol. Anat. Bd. LXX. Hit. 3. 20
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Bald werden listige ziehende und reissende Schmerzen im
Kreuz und in den Beinen geklagt, bald ein auffallendes Ermiidungs-
gefithl angegeben, bald brennende Empfindungen oder ausgesproche-
nes Kiltegefiihl an verschiedenen Hautstellen, seltener Gefithl von
Formication und Prickeln in den Beinen, von Pelzigsein in den
Fingerspitzen hervorgehoben.

Alle diese Empfindungen sind meist sehr wechselnd an Inten-
sitit und Auftreten; sie bestehen meist nur im Beginn wihrend der
ersten Monate des Leidens, konnen aber auch Jahrelang dfter wieder-
kehren. Die Schmerzen sind niemals sehr heftig, nichi zu ver-
gleichen mit den schweren Anfillen lancinirender Schmerzen bei
Tabes oder mit den heftigen excentrischen Neuralgien bei langsamer
Compression des Riickenmarks.

Von eigentlichen Anisthesien hat sich im Beginn nie etwas
gefunden. Die Angaben in Beob. 12 dariiber sind zu unsicher.

Wir finden also in mindestens der Hilfte aller unserer Fille
den Beginn der Krankheit durech deutliche — wenn auch
nur missig intensive — sensible Reizungserscheinungen
(Schmerzen und Paristhesien) complicirt,

Die tibrigen Beobachter legen den sensiblen Stérungen im Beginn der Krank-
heit nicht ganz so viel Werth bei, als mir nach meinen Beobachtungen gerecht-
fertigt erscheinen will. Bétous erwiihnt als seltene Erscheinung nur Kreuzschmerzen.
Charcot erklart die sensiblen Symptome mindestens fiir so unbedeutend, dass sie
erst in zweiter Linie Berlicksichtigung verdienen. Nach Berger’s erstem Anfsatz
sollen Schmerzerscheinungen im Beginn constant fehlen; hdchstens soll hier
und da etwas Formication oder Kiltegefiih! vorkommen. In sdmmitlichen drei
Fillen aber, welche Berger in seinem neuesten Aufsatz mittheilt, sind im Beginn
lebhafte Schmerzen vorhanden gewesen. Darnach modificirt sich also sein erster
Ausspruch einigermaassen.

Ganz constant dagegen und fiir den Beginn der Krankheit
wesentlich und charakteristisch sind motorische Stérungen. Und
zwar lassen sich schon frith zwei Gruppen derselben auseinander-
halten, nehmlich einerseits Erscheinungen von motorischer
Schwiche und Lihmung, andererseits solche von motorischer
Reizung, von Krampf. Die ersteren sind fast ausnahmslos die
frilheren und gehen den Reizungserscheinungen mehr oder weniger

lange Zeit voraus.
Unter den initialen Schwicheerscheinungen ist es in

allen Fillen fast ohne Ausnahme eine gewisse Schwiche und
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Ermiidung in gewissen Muskelgebieten, iiber welche die Kranken
zuerst klagen. Diese Schwiiche nimmt allmiblich zu, sie wird an-
fangs oft nur an der verminderten Ausdauer der Bewegungen, an
der zunebmenden Unfibigkeit, weite Mirsche zu machen und dgl
erkannt, und fiihri nur ganz langsam zu wirklicher Parese hin.

Die Localisation dieser paretischen Symptome kann in den.
einzeluen Fillen wechseln. Dieselben beginnen allerdings in fast
allen meinen Fillen (mit nur einer Ausnahme) in den anteren
Extremitdten; doch geschieht das nicht immer in beiden Reinen
zugleich, vielmebr Ofter so, dass die Affection in dem einen Beine
kiirzere oder lingere Zeit der des anderen vorausgeht.

In 4 Fallen griff die Parese zuersti von einem Bein auf den
gleichseitigen Arm iiber, so dass die Parese kiirzere oder lingere
Zeit in hemiplegischer Form bestand, ehe auch das andere Bein
von der Sehwiiche ergriffen wurde. Solche Tille bieten der ober-
flichlichen Betrachtung eine grosse Aehnlichkeit mit cerebralen Lih-
mungen.

In 8 Fillen griff die Krankheit {berhaupt spiter auf die
Arme iber, wenn auch allerdings einige Male nur in andeutungs-
weisem Grade; die Hiufigkeit dieses Weiterschreitens der Krankheit
nach oben ist also grésser, als ich es bei meiner ersten Mittheilung
fiir richtig gehalten hatte.

Nur in einem Falle (Beob. 7), der auch sonst sich darch manche
Besonderheiten auszeichnet, begann die Krankheit in den oberen
Extremititen und zwar ebenfalls zunichst einseilig und setzte sich
dann erst auf die unteren fort, in diesen aber dann fast einen
hdoheren Grad erreichend.

Ueber die Constanz, Localisation und Weiterverbreitung dieser initialen Schwiche
lauten die Angaben der bisherigen Beohachter villig Gbereinstimmend. 0. Berger
hat ebenfalls schon in seinem ersten Aufsatze auf das Vorkommen der hemiplegischen
Form der Parese hingewiesen und diesem Verhalten in seiner neuesten Arbeit eine
ausfiihrliche Besprechung gewidmet,

Die initialen motorischen Reizungssymptome werden
fast in allen Fillen, in welchen eine sorgfiltige Anamnese aufge-
nommen wurde, erwihnt. Bald klagen die Kranken nur tiber eine
gewisse Steifigkeit ihrer Glieder, besonders bei gewissen Be-
wegungen, bald iiber spontane stossweise Zuckungen in den
Beinen und Armen, bald iiber krampthafte, mehr tonische Zu-

20*
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sammenziehungen in einzelnen Muskeln und Muskelgruppen
(z- B. in der Wade, in den Extensoren der Zehen, den Finger-
beugern ete.) oder tiber ein klonisches Zittern des Unterschenkels,
wenn sie im Sitzen den Fuss nur mit den Zehen aufstellen eie,

Solche und #huliche Erscheinungen fand ich in 10 von 13 ge-
-nauer beobachteten Fillen notirt; in den 3 tibrigen fehlen alle
Angaben dariiber; mbglicherweise waren sie auch in diesen vor-
handen.

Stirkere Reizungserscheinungen, lebhafte klonische Krimpfe
oder ausgesprochene Contracturen habe ich bei meinen Fillen im
ersten Begiom der Krankheit nie gefunden.

Diese Erscheinungen LkiUnnen schon sehr friih aufireten; korz
nach dem Beginn der paretischen Symptome, vielleicht manchmal
gleichzeitig mit denselben.

Charcot erwihnt ebenfalls unter den initialen Symptomen eine frithzeitige
Neigung zu Muskelkrimpfen, Berger erwshnt nach seinen Beobachtungen theils
eine eigenthiimliche Steifigkeit, theils kurzdaunernde, unwillkiirliche, tonische Streck-
oder Beugebewegungen, manchmal auch eine Neigung zu klonischen Muskel-
zuckungen.

Ueber das Verhalten der Sehnenreflexe in dem initialen
Stadium der Krankheit besitze ich bis jetzi nur wenig brauchbare
Angaben. Nur in 6 Fillen habe ich die Kranken frilh genug zu
Gesichi bekommen, um dariiber eigene Erfabrungen zu sammeln.
In vier von diesen Fillen waren die Sehnenreflexe bereits deutlich
gesteigerl; in zwei Fillen waren sie nicht besonders erh@ht; in einem
von diesen aber konnte ich ihre nachirigliche Steigerung im Laufe
weniger Wochen sehr schin beobachten (Beob. 8).

Wenn man aus dem Verhalten der oberen Extremititen in
lteren Fillen, auch da, wo dieselben noch gar nicht oder nur in
sehr geringer Weise an der Parese betheiligt sind, einen Schluss
ziehen darf, so gehort die Steigerung der Sehnenreflexe jedenfalls
zu den friih eintretenden und kaum jemals fehlenden Symptomen.
Denn fast immer findet man in solchen Fillen die Sehnenreflexe in
den oberen Extremitdten schon dentlich erhohi.

Immerhin bedarf es noch genauverer Untersuchungen, um #iber
den Zeitpunki im Krankbeiisverlanf, an welchem die Steigerung der
Sehnenreflexe sich zuerst bemerklich macht, etwas sicherere Anhalis-
punkie zu gewinnen.
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Die im Bisherigen erwiihnten sensiblen und motorischen St-
rungen und die Steigerung der Sehnenreflexe 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 von 13 Fillen ist absolut nichis weiter notirt: keine sonstigen
Spinalerscheinungen, keinerlei cerebrale Storungen, keine Storung
des Allgemeinbefindens, keine Alrophie und dergl. Nur in einem
meiner Fille traten frithzeitig bulbire Symptome (Erschwerung der
Sprache und des Schlingens) auf; in 2 anderen Fillen wurde leichte
Blasenschwiiche, aber nur als voriibergehende Erscheinung beobach-
tet; in einem Falle endlich gab der Kranke an, im Beginn der Krank-
heit hier vnd da kurze Schwindelanfille gehabt zu haben.

Erscheinungen der ausgebildeten Krankheit.

Hat sich das Leiden einmal bis zu einem gewissen Grade ent-
wickelt, so findet man zuniichst bei der Untersuchung eine deut-
liche, aber sehr verschiedengradige Parese und Paralyse, und
zwar in allen Fillen.

In den relativ leichten und frischen Fillen ist diese Parese
oft nur sehr gering; im Liegen bei den Einzelbewegungen oft kaum
nachweisbar, dagegen bei den schwierigeren und complicirtéren Be-
wegungen (Zehenstand, Erheben des gestreckten Beins, bei lingerem
Marschiren, Treppensteigen etc.) wohl meist schon recht deutlich.

Vielfach werden diese Paresen durch die gleichzeitig vorhan-
denen Muskelspannungen und beginnende Contracturen maskirt und
in ihrer Aeusserungsweise undeutlich gemacht.

In den schwereren und iilieren Fillen econstatirt man wmit
Leichtigkeit hochgradige Parese bis zur volligen Paralyse; gewdhn-
lich von ungleicher Intensitit in den verschiedenen befallenen Be-
zirken, in einzelnen Muskelgruppen und Nervengebieten vollstindig,
in anderen nur unvollstindig.

Die genaueste Untersuchung lisst dabei keine Spur von
Ataxie erkennen; auch das fiir die multiple Sclerose so charakte-
ristische ,Intentionszitiern® (Tremor bei willkiirlichen Bewe-
gungen) fehlt durchaus; nur bei hochgradiger Ermiidung zittern
den Kranken die Beine manchmal, aber nicht anders als dies
auch bei Gesunden gelegentlich in Folge von Uebermiidung der
Fall ist.
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Die Verbreitung der Parese und Paralyse zeigt in den ein-
zelnen Fillen die bereits oben angedeuteten Verschiedenhéiten: am
hiufigsten ist die paraplegische Form der Libmung, seltener die
hemiplegische, welche iiber kurz oder lang in die paraplegische iiber-
zugehen beginnt; am seltensten betrifft die Lihmung nur die oberen
Extremitiiten.

Die Parese der unteren Extremititen bedingt dabei gewisse
Eigenthiimlichkeiten des Ganges, die wir unten im Zusammen-
hange schildern werden. )

Ebenfalls in allen Fillen ohne Ausnahme finden sich zu gleicher
Zeit motorische Reizungserscheinungen.

In den leichteren Fillen allerdings nur die sog. Muskel-
spannungen, die bei activen und h&ufig noch deutlicher bei pas-
siven Bewegungen hervortreten. Dieser eigenthiimliche Zustand der
Muskeln, in welchem sie Dehnungsversuchen einen gewissen, aber
nicht schwer zu besiegenden Widerstand enigegensetzen, gleichsam
der leichteste Grad von Contractur, ist in neuerer Zeit so ofl be-
schrieben worden, dass wir uns cine genauere Schilderung desselben
hier ersparen kdnnen. Man constatirt denselben am leichtesten ge-
wobnlich in den Oberschenkeln, wihrend man mit dem Unter-
schenkel passive Beuge- und Streckbewegungen macht. Man muss
einige Vorsichi bei der Constatirung gebrauchen, weil es manchen
Kranken ausserordentlich schwer wird, active Mithewegungen dabei
zu unterdriicken.

Diese Spannungen steigern sich im weiteren Verlauf zu Gon-
tracturen, die anfangs nur temporir, dann mehr dauernd und
immer hochgradiger aufireten, so dass die Glieder schliesslich ganz
unbeweglich, steif, siockihnlich werden. Doch kommt es dazu erst
in- den spiteren Stadien der Krankkeit,

In den unteren Exiremititen erscheinen diese Contracturen fast
immer in Form ausgesprochener Streckcontractur, so dass die Beine
gerade gestreckt, die Fiisse stark plantarflectirt erscheinen, wiihrend
beide Beine durch Coniractur der Adductoren einander stark ge-
nihert und gegeneinander gepresst sind. In spiteren Stadien, wie
ich sie bisher noch nicht beobachtet habe, sollen auch Beugecon-
tracturen einireten und es kann so zu eigenihiimlichen Drehungen
und Verzerrungen der Beine kommen.

Ausgesprochene Contracturen in den oberen Extremitiiten sind
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mir selbst bisher ebenfalls nicht vorgekommen; nach Charcot’s
Angaben werden sie aber in spiteren Krankheitsstadien beobachtet
und erscheinen dann in #bnlicher Form, wie man sie so gewthn-
lich bei cerebralen Hemiplegien beobachtet: Oberarm an den Rumpf
gezogen, Vorderarm halb gebeugt, stark pronirt, Handgelenk und
Finger stark gebeugt. Doch kann aunch gelegentlich eine andere
Haltung des contracturirten Arms vorkommen.

Dazu gesellen sich dann hiufig noch verschiedenartige spon-
tfane Muskelcontractionen: zuerst einfache, vereinzelte Zuckun-
gen und Stosse in den Gliedern, oder stirkere, krampfhafie, tonische
Zusammenzichungen, ihnlich wie Wadenkrampf; in den hoheren
Graden manchmal plotzliche tetanische Streckung der Beine, die
bei willkiirlichen Innervationsversuchen oder durch Reflexreize aus-
geldst eintreten; bei besonderen Veranlassungen fritt wohl auch ein
heftiger, einige Zeit anhaltender klonischer Tremor in beiden Beinen
ein, eine Erscheinung, die von Charcot und Bétous unter der
Bezeichnung ,,Trépidation épileptoide spontanée® erwihnt wird und
welche ich selbst bei meinen Kranken noch nicht zu beobachten
Gelegenkeit hatte.

Die beiden bisher betrachieten Erscheinungsreihen — Parese
und Muskelspannungen in ihren verschiedenen Graden — ver-
leihen nun dem Gang der Kranken ein soleh charakteristisches
Gepriige, dass man hiufiz schon vom ersten Anblick vermuthen
kann, dass die Kranken an der uns beschiftigenden Krankheit lei-
den. Diese Gangart, welche ich unter dem Namen ,spasiischer
Gang“ in meinem Handbuch der Riickenmarkskrankheiten!) kurz
beschrieben habe, charakterisirt sich in dér Mehrzahl der Fille, in
welchen Gehen {iiberhaupt noch mdaglich ist, in folgender Weise:

Die Beine werden nachgeschleppt; eine gewisse Unsicherheit
und leichtes Schwanken sind nicht zu verkennen; die Fiisse schei-
nen am Boden zu kleben und werden nur mit Miihe nach vorwirts
gezogen; die Fussspitzen und Zehen bleiben an jedem Hinderniss,
an jeder kleinen Unebenheit des Bodens hiingen, die Kranken
straucheln und fallen deshalb leicht; selbst auf ebenem Boden
wird bei jedem Schritt mit der Fussspitze oder dem Bailen der
grossen Zehen ein sehr charakteristisches scharrendes Gerdusch am

1) v. Ziemssen’s Handb. d. spec. Pathol, u, Therap. Bd.XL 2. S.96.
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Boden erzeugt; die Fussbekleidung wird vorwiegend an der Spitze
und am Husseren Rande abgerieben; bei mehr einseitiger Erkran-
kung wird manchmal der Fuss im Bogen nach vorn gefiibrt, &hn-
Jich wie man das bei Hemiplegischen sieht; gewbhnlich erscheint
dann auch noch eine deutliche Neigung der Kranken, sich auf die
Fussspiizen zu erheben und den Gang aunf den Zehen fortzusetzen;
dabei gerathen sie leicht in ein zunehmend rascheres Tempo und
zeigen wegen der Hemmung an den Fussspilzen eine zunehmende
Neigung nach vorwirts zu fallen. Die Beine werden dabei gewGhn-
lich eng geschlossen und steif gehalten, die Knieé sind leicht nach
vorn gesenkt, der ganze Oberkdrper etwas nach vorn geneigt.

Diese Form des Ganges fand sich in 10 von .13 Fillen meiner
Beobachtung mehr oder weniger deutlich ausgesprochen; natiirlich
in. den verschiedensten Gradabstufungen. In den iibrigen 3 Fillen
war es noch nicht zu den charakteristischen Eigenthiimlichkeiten des
Ganges gekommen.

In einzelnen (4) von meinen Fillen fand sich noch eine wei-
tere Eigenthiimlichkeit, die ich in meiner vorl. Mittheilung schon
beschrieben habe, die aber nur den hoberen Graden des Leidens,
bei welchen die Reizerscheinungen sehr ausgesprochen sind, zvzu-
kommen scheint. Es ist das eine hiipfende Erhebung.-des ganzen
Korpers bei jedem Schritt, die sich gelegentlich selbst zu wieder-
holtem Schiitteln des Korpers steigern kann; diese Erscheinung ist
offenbar bedingt durch die bei jedem Auftreten sich einstellende
reflectorische Spannung oder Zuckung der Wadenmuskeln.

Das bauptsiichlich Charakteristische dieses Ganges ist also neben
dem paretischen Nachschleppen der Beine die eigenthiim-
liche Steifheit der Beine, die enggeschlossene Haltung
derselben, die kleinen Schritte, das Scharren mit der
Fussspitze, die Erhebung auf die Zehen. Von den schleu-
dernden, unregelmissigen, uncontrolirten und excessiven Bewegungen
der Beine, wie bei der Ataxie, ist keine Spur zu bemerken.

Mit fortschreitender Krankheil wird der Gang zunehmend schwie-
riger; die Kranken kidnnen sich dann nur noch mit Hiilfe von Stocken
oder Kriicken vorwirts bewegen, oder indem sie sich an den Mo-
beln hinschleppen; die Beine werden dann mehr und mehr als steife
Stelzen beniilzt, die kaum mehr einer activen Bewegung fihig sind und
schliesslich hort endlich jede willkiirliche Locomotion vollstéindig auf.
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Die iibrigen Beobachter beschreiben den Gang der Kranken im Wesentlichen
in der gleichen Weise. Charcot und nach ihm Bétous unterscheiden zwei Arten
des Ganges: die erste ist vorwiegend charakterisirt durch das Nachschleppen der
Beine, das Kleben der Fiisse am Boden, das Anstossen der Fussspitze an jedem Hinder-
niss; die zweite mehr durch die Erhebung auf die Fussspitzen, die hiipfenden oder
zitternden Hebungen des ganzen Korpers und die Neigung nach vorwirts zu fallen.
Ich halte diese Unterabtheilung fiir nicht gerechitfertigt und kann eine principlelle
und practisch verwerthbare Verschiedenheit dieser beiden Gangarten nicht anerkennen;
ich finde vielmehr, dass die charakteristischen Eigenthiimlichkeiten beider Charcot’-
schen Gangarten sich bei den meisten Kranken vereinigt finden und kann in den
beiden Arten hdchstens gradweis'e Verschiedenheiten einer und derselben — durch
Parese und Muskelspannung bedingten — Gehstorung anerkennen. Je nach dem
Ueberwiegen der Parese oder der Muskelspannung wird sich dann patiirlich das
Bild im Einzelfall etwas verschieden gestalten.

Das dritte Haupisymptom der Krankheit, die Steigerung der
Sehnenreflexe, hat sich in exquisitester Weise bei allen Fillen,
welche seit meiner Beschiiftigung mit den Sehnenreflexen mir zur
Beobachtung kamen, gefunden und lisst sich auch aus den ilteren
Krankheitsgeschichten zum Theil mit Sicherheit herauserkennen.

Die Entwickelung und Verbreitung dieser Stérung ist in den
einzelnen Fillen eine etwas verschiedene. Die Intensitit der Sehnen-
reflexe scheint mit der Daver der Krankbeii zuzunehmen. Ich kann
mich hier nur auf eine kurze Schilderung der wichtigsten That-
sachen einlassen.

Der Patellarsehnenreflex fand sich in allen Fillen erheb-
lich gesteigert, in einzelnen so,- dass er bei kriifliger plétzlicher
Fixation der Patella in der Richtung nach abwirts in klonischer
Form erhalten werden konnte. — In einem einzigen Falle (Beob. 7)
wurde beim Aufklopfen auf die Patellarsehne des weniger schwer
erkrankten Beins auch eine Zuckung im Quadriceps des anderen,
hochgradiger paretischen Beins ausgelost, ein Zeichen des htheren
Grades der Erregbarkeit in dieser Quadricepsbahn.

Der Klonus bei passiver Dorsalfiexion des Fusses
(gesteigerter Achillessehnenreflex) war in 11 unter 12 darauf unter-
suchten Fillen in mehr oder weniger ausgesprochener Weise vor-
handen; im 12. Fall war wohl der Achillessehuenreflex deutlich, aber
kein Klonus zn erzielen. '

Den sog. Adductorensehnenreflex constatirte ich in 8
unter 12 Féllen. Reflexe von den Sehnen des Biceps femoris,
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des Tibialis posticus und anticus waren nur in 6 Fillen, und
meistens wenig ausgiebig, vorhanden.

Anch in den oberen Exiremitilen war gewohnlich eine deut-
liche Steigerung der Sehnenreflexe zu constatiren, selbst wenn noch
keine Parese vorhanden war.

Am hiofigsten ist bier die Tricepssehne oberhalb des Ole-
cranon reizhar, demnichst der Biceps von der Ellenbeuge aus.
~—- Ausserdem kommt aber noch eine Reihe von Sehnenreflexen
vor, die zum Theil sehr merkwiirdig sind. So kann in vielen
Fillen der Biceps durch leichtes Aufklopfen auf die innere Fliche
des unteren Radiusendes in reflectorische Contraction versetzt
werden; desgleichen der Triceps von der Husseren Fliche des
unteren Ulnaendes, und zwischen diesem und dem hinteren
Abschniit des Deltoideus besiehen ebenfalls deutliche Reflexbe-
ziehungen. — Der Supinator longus und die Flexores carpi
und digitorum konnen hiufig von ihren Sehnen aus am Hand-
gelenk erregt werden. Ferner fand ich den Deltoideus reizbar
von der Spina scapulae und der Halswirbelsdule aus, den Pec-
toralis major durch Aufklopfen auf das Sternum und dergl.
mehr. In allen diesen Fillen liess sich leicht nachweisen, dass
nicht die Reizung der Haui, sondern die der darunter gelegenen
Theile (der Sehnen, Fascien, des Periosts, der Gelenkbiinder ete.)
das reflexauslosende Moment ist.

Dass es sich bei allen diesen Erscheinungen um wirklich re-
fleciorisehe Vorginge handelt, kann wohl jetzt als bewiesen
gelten. Auch die im Vorstehenden mitgetheilten Beobachtungen
enthalten eine Anzah! ven Thatsachen, die sich kaum in anderer
Weise deuten lassen. Die Autoren, welche diesen Gegenstand in
den letzten Jahren beriihrt haben, haben sich auch mit seltener
Uebereinslimmung im Sinne der von mir') vertretenen Ansicht von
der reflectorischen Natur der bei mechanischer Reizung der Schnen
auftretenden Contractionserscheinungen der Muskeln ausgesprochen.
Weitere physiologische Untersuchungen dieser Phinomene werden
diese Ansicht zweifellos bestitigen. :

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

f) Erb, Ueb. Sehnenreflexe bei Gesunden u. Riickenmarkskranken. Arch. f.
Psych. u, Nerv, V. S.792. 1873.
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rung der Sehnenreflexe erkliren lassen. So machen die bei pas-
siven Bewegungsversuchen eintretenden Muskelspannungen nicht
selten den Eindruck, als seien sie durch Zerrung der Sehnen re-
flectorisch hervorgerufen; die oben geschilderte Hebung des Korpers
bei jedem Sechritt beruht gewiss auf einer von der Dehnung der
Achillessehne " ausgehenden reflectorischen Spannung der Waden-
muskeln; und den Dorsalklonus bei passiver Dorsalflexion des Fusses
(das, was die Franzosen jetzt als Trépidation épileptoide bezeichnen)
habe ich bereits in der oben citirten Arbeit auf Steigerung der
Sehnenreflexe zuriickgefiibri und ich muss auch heute noch an dieser
Ansicht entschieden festhalten?). '

Inieressante Hemmungserscheinungen dieser Reflexe durch Druck
auf die Nervenstimme der unieren Extremitiiten hai Nothnagel®)
beschrieben und Lewinski®) hat neuerdings dieselben Erschei-
nungen auch bei starker Reizung der Haul constatirt.

Diese Steigerung der Sehnenreflexe wird von den Auforen dbereinstimmend
als eine wesentliche Erscheinung aufgefasst. Nach Berger ist sie ein constantes
und pathognostisches Symptom der ;,Lateralsclerose.

Viel weniger constant beobachtet man ein abnormes Ver-
halten der Hautreflexe. Sie erscheinen in den einzelnen Fillen
sehr verschieden. Unter 13 Fillen, in welchen ihr Verhalten von
mir notirt ist, waren sie Smal normal und nichi gesteigert, 4mal
von einer noch in die Breite der Gesundheit fallenden Lebhaftigkeit,
4mal deutlich erhdht.

Jedenfalls zeigten die Hautreflexe keinerlei constante Beziehungen
zu den Sehnenreflexen: wo diese sehr lebhaft waren, konnten die
Hautreflexe normal und sehr unbedeutend sein; wo die Sehnen-
reflexe nur geringe Steigerung zeigten, fand ich manchmal die Hant-
reflexe sehr lebhaft und bedeutend gesteigert.

Jedenfalls gehort aber eine Steigerung der Hautreflexe nicht
zu den hiufigen und durchaus nicht zu den wesentlichen Erschei-
nungen der Krankheit.

1) Vgl. anch meine Bemerkungen {b. Sehnenveflexe in mein. Handb. d. Riicken-
markskrih. S. 48 u. 108.

?) Nothnagel, Beobacht. iib. Reflexhemmung. Arch. f. Psych. u. Nerv. VI
S.332. 1875.

3) Lewinski, Ueb. sog. Sehnenreflexe u. Spinalepilepsie. 1Ibid. VIL 8. 327.
1877,
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Anch O. Berger fand die Hautreflexe wobl biiufig aber nicht regelmissig ge-
steigert.

Die Sensibilitit der Haut fand sich in 13 von 16 Fillen
in jeder Beziehung normal. Selbst die genaueste Untersuchung der
verschiedensten Empfindungsqualititen ergab in diesen Fillen nicht
die leiseste Anomalie. — Ebenso erwies sich in allen Fillen die
Muskelsensibilitit in ihren verschiedenen Aeusserungsweisen
auch bei genauer Priifung vollkommen normal.

In einem einzigen Falle fand sich eine geringe Abstumpfung
der Sensibilitit an den Beinen gleichzeitig mit Formicationsgefihl.

In einem anderen Falle etwas Hyperisthesie gegen Schmerz-
eindriicke bei sonst normalem Verhalten der Sensibilitit; und in
einem weiteren_ Falle etwas Dysisthesie beim stirkeren Beriihren
der Beine, ebenfalls bei sonst normalem Verhalten, d. h. ohne jede
nachweishare Aniisthesie.

Es entspricht nur diesem Verhalten der Sensibilitit, dass das
bekannte Symptom des Schwankens beim Schliessen der
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 Fillen des Leidens gehbren also Stdrungen
der Sensibilitit irgead welcher Art durchaus nicht zu dem Krank-
beiisbild; auch dariiber herrscht unter allen Autoren Einsiim-
migkeit.

Ganz das Gleiche gilt fiir das Verhalten der Harn- und
Geschlechisorgane. Erhebliche Storungen derselben kommen
s0 gut wie gar nicht vor. :

Unter allen meinen Fillen finde ich nur 2mal leichte Blasen-
sehwiche angegeben und auch diese nur als eine voriibergehende
Erscheinung: ein gewisse Erschwerung des Harnlassens, verbunden
mit etwas Nachiriufeln. Von ernsteren Blasenstorungen wurde nie-
mals etwas bemerkt.

Ebenso steht es mit der Geschlechtsfunction, soweit iiber die-
selbe etwas ermitteli werden kounte: bei Minnern blieb sie gewbhn-
lich. ganz intact, die Potenz blieb erhalten, der Coitus ging in nor-
maler Weise und mit normalen Empfindungen von Statten. Wo
ein Nachlass der Libido sexualis angegeben wurde, verhielt sich
derselbe in einer ungefihr dem Lebensalter und den sonstigen Ver-
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hilltnissen entsprechenden Weise. — Von Pollutionen, Spermator-
rhoe oder dergl. wird niemals etwas gemeldet.

Aich bei Weibern fanden sich keinerlei Storungen der sexuel- -
len Verrichtungen.

Auf etwaige vasomotorische Stérungen wurde gewbhnlich
nicht hinreichend geachtet. Nur 4mal habe ich wahrscheinlich
hierher gehorige Erscheinungen mnotirt: kalte Fiisse, einmal mit
gleichzeitig ausgesprochenem Livor der Haut. Berger hat in ein-
zelnen Fillen Aehnliches becbachtet.

Dagegen fehlen trophische Strungen fast in allen Fillen.
Speciell an der Haut habe ich niemals irgend welche Verdnderungen
geseher ; niemals Decubitus, nie Ausschlige, nie Geschwiire u. dgl.

Auch die Erpdhrung der Muskeln bleibt fast ausnabmslos
ganz intact. In eivigen Fillen fand ich sie sogar ganz vortrefflich,
prall, fest, massig entwickelt.

Nor in 2 unter 16 Fillen fand sich missige Atrophie der
Muskeln notirt: einmal méssige Abmagerung des paretischen Arms
und Beines, mit leichten fibrilliren Zuckungen; in einem anderen
Fall leichte Abmagerung des linken Arms und rechien Oberschen-
kels; aber in bejden Fillen war vop einer eigenilichen, ausge-
sprochenen Atirophie nicht die Rede.

Atrophie .der Muskeln gehort also ebenfalls nicht zu dem
Symptomenbild der uns bier beschiftigenden Krankheit.

Die elecirische Erreghbarkeit der motorischen Nerven
habe ich in der Mehrzahl meiner Beobachtungen nach der von
mir angegebenen exacten Methode gepriifi. Immerhin ist die Zahl
dieser Beobachtungen noch zu gering, als dass aus denselben irgend
sichere Schlussfolgerungen gezogen werden kionnten. Die jetzt vor-
liegenden Ergebnisse miogen etwa folgende sein.

. Erhebliche und leicht zu constatirende Veriinderungen der fa-
radisehen und galvanischen Erregbarkeit -besiehen nicht. — Speciell
wurden niemals qualitative Verinderungen  der galvanischen
Erregbarkeit (Anomalien des Zuckungsgeseizes oder der Zuckungs-
form) von irgend welcher Bedeutung gefunden.

Dagegen wurden in der grossen Mehrzah! der Fille leichte
quantitative Verinderungen der electrischen Erregbarkeit con-
statirt.

Es wurden 8 Fille genau untersucht: in zweien davon wurde

Y
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die faradische und galvanische Erregbarkeit durchaus normal ge-
funden; in den 6 fibrigen Fillen constatirte ich eine geringe
- Herabsetzung der faradischen und galvanischen Erreg-
barkeit in den von der Parese geiroffenen Nerven; nie-
mals habe ich bis jeizt eine abnorme Steigerung der elecirischen
Erregbarkeit beobachtet.

Die Verminderang der electrischen Erregbarkeit war, wie sich
aus den in einzelnen Krankheitsgeschichien oben mitgetheilten Zah-
len ergiebt, in der Regel nur eine unbedeutende; sie war auch
nicht gleichmissig aof beide Seiten vertheilt und entsprach nicht
immer genau dem Grade der Parese; sie schien manchmal sogar
betrichtlicher auf der von der Parese weniger schwer betroffenen
Seite. In einem Falle konnte ich mit dem weiteren Verlauf der
Krankheit auch ein weiteres Sinken der electrischen Erregbarkeit
constatiren. Die faradische Erregbarkeit schien mir einige Mal we-
niger gelitten zu haben, als die galvanische; wenigstens war die
Herabsetzung der letzteren deutlicher, frither und mit grisserer
Sicherheit zu constatiren.

Bei der grossen Schwierigkeit und den mancherlei Fehlerquellen
der Methode sind aber alle diese Angaben weiterer Bestitigung
noch dringend bediirfiig.

Das Verhalten des Gehirns und der Gehirnnerven war
in allen Fillen, mit Ausnahme eines einzigen, ein vollkommen nor-
males. Nicht die leiseste Storung der psychischen Functionen, der
Sinnesorgane, der Augenmuskelnerven, des Facialis, des Sprechens,
Kauens, Schlingens u. s. w. konnten constatirt werden.

Der einzige Ausnahmefall (Beob. 7) — der auch sonsl einige
Anomalien bielet und vielleicht nicht vollkommen sicher hierher
gehdrt -— zeigte nach relativ kurzer Dauer der Krankheit gewisse
bulbéire Symptome: Erschwerung des Sprechens und Schlingens,
etwas Steifheit der Lippenbewegungen etc., ausserdem auch eine
gewisse Weinerlichkeit, wie sie ja so hdufig bei Erkrankungen des
centralen Nervensystems vorkommi. — Der Fall nihert sich da-
durch sowohl, wie durch den Beginn der Parese in den oberen
Extremititen, der von Charcoti so trefflich beschriebenen Sclérose
latérale amyotrophique. Aber das Fehlen der Muskelatrophie, die
auch nichf spurweise vorhanden war, trennt ihn wieder enischieden
davon. Ich mbchte also diesen Fall nur einstweilen registriren.
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Nach Charcot’s Beobachbtungen fehlen ebenfalls alle cephalischen Symptome
durchans, — Berger fand ebenfalls in einem Falle, besonders bei psychischen-
Erregungen, leichte Sprachstérung (Anarthrie). -— In einem neuerdings mitge-
theilten Falle constatirte Berger eine beiderseitige Sehnervenatrophie; betont aller-
dings in der Epikrise die Moglichkeit, dass es sich vielleicht um multiple cerebro-
spinale Sclerose handle. Ich méchte das letztere ebenfalls fiir wabrscheinlicher
halten und davor warnen, aus einem solchen ganz isolirten Vorkommen irgend
welche weitergehende Schlussfolgerungen zu ziehen, ehe nicht die Necropsie das
entscheidende Wort gesprochen hat. So ganz sicher ist denn doch die anatomische
Diagnose der ,Lateralsclerose noch nicht.

Um schliesslich noch das Verhalten der Wirbelsiule zu
erwihnen, so fand sich an derselben in keinem Falle irgend eine
bemerkenswerthe Verinderung vor.

Ueber den weiteren Verlauf und die spiieren Stadien
der Krankheit kann ich nach meinen eigenen Beobachiungen
nichts weiter berichien. Die Kranken, die ich bisher gesehen habe,
hielten sich jahrelang unveriindert auf demselben Stand oder mach-
ten nur sehr langsame Fortschritte zum Schlimmeren.

Auvs den Mittheilungen von Charcot und Bétous geht aber hervor, dass es
sich gewdhnlich nur um eine Steigerung und weitere Ausbreitung der vorhandenen
Symptome, nicht um das Hinzutreten neuer Symptome beim weiteren Fortschreiten
der Krankheit handelt. Die Kranken werden mehr und mehr gelibmt und steif,
auch in den oberen Extremitiiten, schliesslich zu vdlliger Hiilflosigkeit verdammt.
Charcot meint, dass die Krankheit niemals direct, durch die ilir eigesthiimlichen
Symptome, einen fatalen Ausgang herbeifibre.

Nach dieser Aufziihlung aller in meinen Fillen beobachteien
Symptome kann wohl der Versuch gemacht werden, auf Grund
unserer jetzigen physiologischen und pathologischen Kenntnisse eine
Vorstellung davon zu gewinnen, an welchen Stellen des Nerven-
systems wohl die dem Symptomencomplex zu Grunde liegende Li-
sion ihren Sitz habe und welcher Art dieselbe sei. Da bis jetat
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 nichi minder gerechtferligi 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 Schlussfolgerung gestatiet, wie das von manchen Seiten
angenommen wird. Ich werde mich deshalb moglichst kurz fassen.
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Dariiber, dass es sich hier um eine Erkrankung des
Riickenmarks und nicht um 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 Bestitigung dieser Ansicht mit grosser Zuver-
sicht entgegensehen kann.

Es fragt sich nur, in welche Theile des Riickenmarks die Li-
sion zu verlegen ist.

~ Es handelt sich im Wesentlichen bei unserer Krankheit um
Storungen motorischer Functionen und gewisser reflectorischer Vor-
ginge. Es kann also nur an eine Erkrankung der sog. motorischen
Abschnitte des Riickenmarks (Vorderseitenstringe und graue Vorder-
siulen) und moglicherweise an eine solche bhestimmter Partien der
grauen Substanz gedacht werden.

Das Fehlen ganz bestimmter Symptomenreihen in dem Krank-
heitshild — das Fehlen der Sensibilititssiérungen, der trophischen
Storungen, der Blasen- und Geschlechtsschwiche, der Ataxie —
lisst mit ziemlicher- Bestimmtheit gewisse Abschnitte des Riicken-
marksquerschnittes ausschliessen, welehe bei dieser Krankheit offen-
bar nicht betheiligt sein kionnen. So die weissen Hinterstriinge in
ihrer ganzen Ausdehnung, die grauen Hintersdulen und die centrale
graue Substanz. Ja, das Fehlen der Muskelatrophie gesfattet auch
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit den Schluss, dass auch die
vordere graue Subslanz nichi in erheblichem Maasse betheiligt sein
kann. Wenn die graue Substanz iiberhaupt bei der Krankheit be-
theiligt ist, so muss dies mit Abschnitten derselben der Fall sein,
deren Function wir noch nicht kennen (die reflexvermiitelnden
Partien?).

Es bleiben also nur die Vorderseitenstriinge fiir die Localisa-
tion der Krankheit iibrig. Ist die Physiologie in der Lage, {iber
ihre Funetion so weit Aufschluss geben zu konnen, dass mit einiger
Wahrseheinlichkeit die uns hier beschiftigeuden Symptome auf eine
Erkrankung dieser Partien bezogen werden kionnen? Bis zu ejnem
gewissen Grade allerdings.

Zuniichst freilich miissen wir bekennen, dass wir iiber die
Functionen der eigentlichen Vordersiringe (mit Ausnahme dér vorn
und innen gelegenen kleinen Abschnitte derselben, der Hiilsen-Vor-
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derstrangbahn . Tiirek’s oder Pyramidenvordersirangbahn von
Flechsig) oder sagen wir besser, iiber die Functionen-des ganzen
Theiles der Vorderseitenstringe, welche Flechsig als ,,Grundbiindel
der Vorderstringe und Seitensirangreste® bezeichnet, so gut wie
nichts wissen. Da diese Pariien jedoch die durchiretenden vorderen
Waurzeln enthalten, so ist zu vermuothen, dass. bei ihrer Erkrankung
durch Mitbetheiligung dieser Wurzeln Atrophie in den betreffenden
Muskelgebieten und Aufhebung der Reflexe zu Stande kommen
wiirden; beides fehlt aber bei unserer Krankheit; die Localisation
derselben in den genannten Partien ist also nicht wahrscheinlich.
Es bleiben also nur die mehr nach hinien gelegenen Abschnitte der
" Seitensiriinge iibrig, welche die von Flechsig') so genau studir-
ten ,Pyramidenseitenstrangbahnen® und die ,directen Kleinhirn-
seifensirangbahnen® enthalten. Ueber die Funection dieser letzteren
wissen wir ebenfalls nichts Genaueres.

Dagegen ist zur Erkennung der Functionen der Seitenstriinge
iiberbaupt in der neueren Zeit von der Physiologie ein beachlens-
werther Anfang gemacht worden in den Untersuchungen von Woro-
schiloff®). Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die allerdings
streng genommen nur fiir das Lendenmark des Kaninchens Geltung
beanspruchen konnen, sind in Kiirze die, dass die hauptsichlichsten
directen motorischen Leitungshahnen, die Bahnen, welche die moto-
rischeén Centren im Gehirn mit den vorderen Wurzeln verbinden,
in den Seitenstringen liegen. Erkrankung der Seitenstringe wiirde
also die bei unserer Krankheit zu beobachtenden Erscheinungen
von Reizung und Lihmung motorischer Fasern woh! erkliren
kbnnen, L
Woroschiloff fand ausserdem Thatsachen, welche fiir die
Anwesenheit reflexhemmender Fasern in den Seitenstringen sprachen;
es liegt pahe, diese Thatsachen fiir die Deutung der Steigerung der
Sehunenreflexe zu verwerthen.

Sowohl die anatomischen und entwickelungsgeschichtlichen,
wie die pathologischen Erfabrungen stimmen mit dieser Annahme,

Y) P. Flechsig, Die Leitungsbahnen im Gehirn n. Riickenm. des Menschen.
Leipzig 1876. — Ueber Systemerkrankungen im Rm. — Arch. d. Heilk.
XVIIL S.101. 1877.

?) Woroschiloff, Leitungsbahnen im Lendenmark des Kaninchen. Ber. iib. d.
Verh. d. kgl. sichs, Gesellsch. d. Wissensch. Math.-phys. KL Bd. 26. 1874.

Archiv f. pathol, Anat, Bd. T.XX. Hit.3. 21
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dass die Seitenstriinge die wichtigsien motorischen Leitungshahnen
enthalten, in bezeichnender Weise iiberein.

Speciell die pathologischen Erfahrungen lehren, dass iiberall
da, wo sich zu einer durch Gehirnapoplexie bedingten Lihmung
spiter Contracturen und Steigerung der Sehnenreflexe eingestellt
haben, die Section die bekannte secundiére Degeneration in den
Seitensiringen (Pyramidenbahnen Flechsig) nachweist; tiberall da,
wo sieh bei Riickenmarkserkrankungen die secundire Degeneration
der Seitensiriinge einstellt (bei transversaler Myelitis, Compressions-
myelitis, bei multipler Sclerose, Himatomyelie etc.), begegnen wir
dem nehmlichen Symptomencomplex: ausser der gewthnlich durch
den Hauptherd bedingten Lihmung 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 Sclerose der
Seitenstringe anatomisch wiederholt nachgewiesen; endlich ist ein
von Westphal') mitgetheilter Fall in dieser Beziehung wichtig.
Nachdem hier im Leben Paralyse mit Zuckungen, Muskelspannungen
und gesteigerten Sehnenreflexen und Sensibilititsstérungen consta-
tirt worden war, fand sich bei der Necropsie Sclerose der Seiten-
stringe und geringe Sclerose der inneren Hilfien der Hintersiringe.
Da diese letztere, iiber welche ja zahllose Befunde vorliegen, nie-
mals Paralyse und gesieigerie Sehnenreflexe macht, so miissen eben
diese Erscheinungen wohl von der Sclerose der Seitensiringe her-
rilhren und es kionnte dieser Fall wohl mit einigem Recht als ein
Beleg fiir die Localisation unserer Krankheit in den Seitenstringen
angefiihrt werden. Westphal hat Aehnliches in mehreren Fillen
gesehen und kommt Uberhaupt zu dem Schluss, dass ein Defect
in der Leitung der Seitenstringe fiir die Steigerung der Sehnen-
reflexe verantwortlich zo machen sei.

Physiologische und pathologische Erfahrungen weisen also lber-
einstimmend anf die Seitenstringe als den Sitz der Erkrankung hin;
und die Annahme eines chronisch-entziindlichen Prozesses, einer
Sclerose, in den Seilensiringen wiirde demnach die vorhandenen
Erseheinungen der Reizung und Lihmung motorischer Bahnen und
die Steigerung der Sehnenreflexe geniigend erkldren.

1) Arch. f. Psych. u. Nervenkr. Bd. V. S.822. 1875.
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So wahrscheinlich aber auch diese Annahme ist und so sicher
auch ich eine baldige Bestiligung derselben durch die Section er-
warle, so halle ich es doech bei der notorischen Schwierigkeil der
aprioristischen Lisung derariiger Probleme der Riickenmarkspatho-
logie fiir das Richtigere, die anatomische Localisation des uns hier
beschiiftigenden Symptomencomplexes in die hinteren Abschnilte der
Seitenstringe nur als eine provisorische, wenn auch im hochsten
Grade wahrscheinliche zu bezeichnen. '

Demgemiss halte ich auch eine anatomische Bezeichnung
der Krankheit jetzt noch fiir verfrilht. Der Name ,,primiire Scle-
rose der Seitenstriinge, oder Lateralsclerose® sollte meines Erachtens
erst dann gebraucht werden, wenn es einmal wirklich fesisieht, dass
dies die anatomische Grundlage der Krankheit ist; und vorldufig
sind wir eben noch nicht so weit.

Fir jetzt halte ich mit Charcot eine nichts prijudicirende
symptomatische oder klinische Bezeichnung fiir die geeignetste.
Leider kann ich aber der von Charcot selbst gewihiten Bezeich-
nung ,Tabes dorsalis spasmodica® nicht zustimmen. Der Name
Tabes dorsalis bezeichnet jetzt, fiir uns in Deutschland wenigstens,
eine ganz -bestimmte, anatomisch und klinisch scharf charakterisirte
Krankheiisform: die Hinterstrangsclerose; es ist gewiss nicht gut,

" diesen selben Namen auch auf eine andere wesenilich davon ver-
schiedene Krankheitsform anzuwenden; das kann nur Verwirrung
erzeugen. Will man aber unter Tabes dorsalis wieder im alien
Sinne jede Atrophie des Riickenmarks verstehen, so ist ja damit
wieder eine anatomische Bezeichnung eingefiihrt, die gerade ver-
mieden werden soll; ausserdem wire in der Charcot’schen Be-
nennung nur das spasmodische Element betont. Ieh halte diese
Benennung deshalb nicht fiir sehr gliicklich.

Meiner Meinung nach muss die Bezeichnung auf die Haupt-
symptome der -Krankheit hinweisen. Diese sind aber offenbar die
motorische Lihmung mit gleichzeitigen spasmodischen Erscheinungen.
Ich habe deshalb seit einiger Zeit die Krankheit als Paraplegia
spastica bezeichnet. Da man aber mit der Bezeichnung Paraplegie
gewohnlich neben der motorischen Lihmung auch noch Lihmung
der Sensibilitit und der Blase begreift, und da unsere Krankheit
nicht immer in paraplegischer Form auftritt, so schlage ich vor, um
die rein motorische Libhmung deutlicher hevorzuheben, der Krank-

21 %
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heit — so lange ihre anatomische Grundlage nicht sicher bekannt
~— den allerdings nicht sebr wohlklingenden Namen Paralysis
spinalis spastica (oder spasmodica) beiznlegen. Eine Analogie
dieser Bezeichnung besteht ja lingst in der Paralysis spinalis atro-
phica. Hoffeuntlich wird diese Benennung, die, wie mir scheint, dem
jetzigen Stand usserer Kenntnisse itber die Krankheit am besten
entspricht, recht bald durch anatomische Unilersuchungen iiberfliissig
gemacht.

Zuniichst sei es nun gestatlet, aus den oben ermittelten Daten
in Kilrze das allgemeine Krankheitsbild der Paralysis spin.
spastica zu zeichnen und dann das, was iiber Aetiologie, Dia-
gnose, Proguose und Therapie der Krankheit zu sagen isi, an-
zureihen. ’

Die Krankheit ist immer eine ganz chronische, schleichend
sich entwickelnde. Sie beginnt ausnahmslos mit den Erscheinungen
motorischer Schwiche und zwar meist in den unteren Exire-
mititen. Nur in einem Theil der Fille gehen der moiorischen
Schwiiche sensible Reizungserscheinungen voraus oder be-
gleiten sie (Kreuzschmerzen, ziehende und reissende Sclrmerzen in
den Beinen, Pariisthesien in den Extremiliten eic.). Dieselben er-
reichen nur seliea hohere Grade und sind meist voriibergehender
Natur.

Die motorische Storung, die bald in beiden unteren Exftremi-
titen zugleich, bald nur in einer derselben, sehr selten nur in den
oberen Extremititen beginnt, besteht anfangs nur in Schwiche,
Schwere, leichterer Ermiidung der Glieder. Sie geht alimih-
lich in deutliche Parese Giber, welche dem Gang und den Hand-
thierungen der Kranken ihren charakleristischen Stempel aufdriickt.

Friihzeitig gesellen sich dazu motorische Reizungserschei-
nungen: einzelne leichte Zuckungen, krampfhafle Stdsse in den
Gliedern, hier und da eine voriibergehende tetanische Starre; all-
mihlich bildet sich eine dauernde Steifheit der Muskeln heraus, bei
activen und passiven Bewegungen ireten deutliche Muskelspannungen
auf, die sich allmihlich zu anhaltenden und schliesslich sehr hoch-
gradigen Contracturen steigern konnen.

Durch diese beiden motorischen Stérungsreihen — Paresen und
Muskelspannungen — wird eine eigenthiimliche und charakteri-
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stische Art des Ganges hervorgebracht: Nachschleppen und
Nachziehen der Beine, Scharren und Schleifen mit der Fussspitze
am Boden, Hingenbleiben mit der.Fussspitze bei jedem Schritt,
eigenthlimlich steife Haltung der enggeschlossenen Beine, deutliche
Unsicherheit; in den h&heren Graden Neigung, sich auf die Zehen
zu erheben und so fortzuschreiten, hiipfende Hebung des ganzen
Korpers bei jedem Schritt, zunehmende Neigung nach vorwirls zu
fallen und ein rascheres Tempo anzunehmen.

Die objective Untersuchung ergiebt dabei ausser der hoch-
gradigen Steigerung der Sehnenreflexe, welche zu den
ganz constanten Symptomen der Krankheit gehori, keinerlei sonstige
nennenswerthe Stérungen.

Die Sensibilitit (und zwar sowohl Haut- als Muskelsensibilitét)
zeigt nicht die leiseste Storung, Nur in Ausnahmefillen sind leichte
Anomalien derselben nachweishar. — Die Hauireflexe sind entweder
normal oder eiwas gesteigerl, — Beim Schliessen der Augen tritt
keine Spur von Schwanken ein. Die Ernihrung der Muskeln bleibt
vollstindig intact; von irgend erheblicher Afrophie ist keine Rede.
Die Blasenfunction bleibt (mit kaum erwdhnenswerthen Ausnahmen)
vollkommen normal; ebenso die Mastdarmfunction. Die sexuellen
Verrichtungen erleiden keine Herabsetzung. — Decnbitus oder son-
stige trophische Storungen au der Haut feblen durchaus. Stdrungen
von Seiten des Gehirns und der Gehirnnerven sind nie vorhanden.

Dies ausgesprochene und charakteristische Krankheitsbild kann
nun lingere Zeit in ziemlich umveriinderter Weise forthestehen.
Meist macht sich aber ein allmihliches Fortschreilen der Krankheit
bemerklich. Die charakteristischen Erscheinungen verbreiten sich
weiter {iber den Korper und nehmen an Intensitit zu.

Die Rumpf- und Bauchmuskeln werden allmihlich paretisch
und rigide; in den oberen Exiremititen zeigen sich Schwiche, Pa-
rese, Muskelspannungen, erhthte Sehnenrefiexe.

Die Parese geht allmahlich in Paralyse, die Muskelspannung in
permanente Contractur iiber und die Kranken gerathen dadurch in
den Zustand Husserster Hiilflosigkeit, in welchem sie viele Jahre ver-
harren koOnnen.

Verschiedenartige Complicationen von Seiten des Nervensystems
oder andere infercurrente Krankheiten konnen endlich den Leiden
der Kranken ein Ziel setzen.
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Immer aber handelt es sich um eine Krankheit von ausser-
ordentlich langer, meist vieljihriger Dauer.

Aetiologie.

Die Ursachen der Paralysis spinal. spastica sind noch sehr
wenig gekannt. In der Mehrzahl der Fille lisst sich, nach iiber-
einstimmendem Ausspruch der Autoren, keinerlei Ursache der Krank-
heit nachweisen. Das war unter 13 eigenen Beobachtungen nicht
weniger als 9mal der Fall.

Immerhin kann auf Einiges schon hingewiesen werden. Die
Priidisposition zu der Krankheit ist im Ganzen nicht sehr ver-
breitet. Wenn jedoch Berger behauptet, dass die Krankheit eine
der seltensten Formen chronischer Spinalerkrankung sei, so muss
ich dem entschieden widersprechen. Mir sind in wenigen Jahren
so viel Fille der Art zu Gesicht gekommen, dass ich eher die
Krankheit als eine ziemlich hiufige bezeichnen mochte. Doch hiingt
das ja von so viel Zufdlligkeiten ab, dass ein bestimmier Aus-
spruch verfritht ist. Jedenfalls scheint die Krankheit etwas seltener
als die Hinterstrangselerose zu sein.

Nur in 3 Fillen konnte ich einen gewissen Grad der neuro-
pathischen Belastung als bei der Enistehung der Krankheit mit-
wirkend annehmen; es handelte sich um Kranke, in deren Familien
Geisleskrankheiten, Riickenmarksleiden ete. vorgekommen waren. —
In allen ibrigen Fillen war davon nichis nachzuweisen.

Minner scheinen etwas hiufiger von der Krankheil befallen zu
werden, als Weiber; auch Charcot spricht sich in diesem Sinne
aus. Unter meiven 16 Beobachtungen sind 11 Minner, 5 Weiber;
Berger zihlt unter 11 Fillen 8 Minner.

In Bezug auf das Lebensalter ergiebt sich aus meinen Beob-
achtungen ganz iibereinstimmend mit den Angaben von Berger
und Bétous, dass die Krankheit sich vorwiegend im reifen Alter
entwickelt: der Beginn der Krankheit fiel in meinen siémmtlichen
Fillen zwischen das 20. und 50. Lebensjahr, nicht weniger als 12
Fille zwischen das 30. und 50. Lebensjahr; die 11 Fille von Ber-
ger zwischen das 29. und 48. Lebensjahr.

Gleichwohl bin ieh durch einige neuere Beobachiungen belehrt
worden, dass die Krankheit vielleicht auch schon im frithen Kindes-
alter vorkommen kann. Moglich, dass es angeborene Bildungs-
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hemmungen sind, welche in den eniwickelungsgeschichilich ja eine
deutliche Sonderstellung einnehmenden Pyramidenbahnen die ent-
sprechende Storung ausiésen. Doch ich will Tieber die an sich
interessanten Beobachtungen kurz mittheilen und hoffe, der Leser
stimmt mit mir iiberein, wenn ich sie als, wenigsiens mit grosser
Wabrscheinlichkeit, hierhergehdrig betrachte.

Beobachtung 17.

Marie. Barthen, 4 Jahre alt, Weinheim. Untersucht am 26. Juli 1876. Das
Kind wurde mit 7 Monaten geboren; war mit Ausnahme einer Verdauungsstirung
in der 3. Lebenswoche immer ganz gesund; hatte speciell nie Convulsionen, nie
Fieber,- nie Schielen.

Beginn der Krankheit ganz unbekannt; das Kind lernte eben nicht recht
laufen und kann es auch jetzt noch nicht; dabei war seine geistige Entwickelung,
das Sprechen ete., auch die- Zahnbildung ganz gut. Ausser der Gehschwiiche haben
die Eltern keinerlei Stérung an ihm wahrgenommen.

Stat. praes. Sehr wohl entwickeltes und geniihrtes, bliihendes Kind. Gehen
nur mit Unterstiitzung moglich, geschieht auf den Zehen, die Fisse werden
ibereinandergesetzt.  Deutlicke Parese der Beine, welche zwar nach jeder
Richtung, aber nur triige und uunsicher bewegt werden kénnen. — Hochgradige
Muskelspannungen. Beine steif, Fisse in leichter Equinusstellung; auch die
Adductoren stark gespannt. — Keine Spur von Atrophie. ‘Electrische Erreg-
barkeit normal,

Sehr erhdhte Sehnenreflexe (auch in den Adductoren, dem Tibial.
anticus etc.). — Sensibilitdt scheint ganz normal. Lebbafte Reflexé beim
Kitzeln der Sohlen. -~ Keine Blasenschwiéche. Stublentleerung ganz normal,

Arme ganz frei. Kopf und Augen normal. Kein Strabismus. Intelligenz
gut. Schmerzen werden nie geklagt; das Kind ist heiter wie andere.

Wirbelsdule ganz gerade, biegsam, ohne jede Anomalie. Ursache ganz wn-
bekannt. — Eltern gesund. — Fiinf andere Kinder wurden zu friih geboren und
starben.

Beobachtung 18.

Marie Jordan, 2 Jahre alt, Pforzheim. Untersucht am 18. Juli 1876. — Im
Alter von 3 Wochen litt das Kind einige Tage an ,Gichter* mit Fieber; sonst war
es immer gesund. Erst im Alter von 1 Jahr wurde bei Gehversuchen die Schwiche
der Beine bemerkt, die allmhlich schlimmer wurde, so dass jetzt Gehen und
Stehen unmdglich ist. Sonst entwickelte sich das Kind korperlich und geistig
ganz normal; es spricht und soll ven normaler Intelligenz und Lebhaftigkeit sein.

Stat.\praes. Hochgradige Lihmung beider Beine; hochgradige Streck-
contractur und Adductorencontractur; Sehnenreflexe erhght -—
Hautsensibilitat normal. Keine Atrophie. Electrische Erregbarkeit
normal. Blasenentleerung ganz in Ordnung. — Arme ganz frei. Wirbel-
sdule normal. Nirgends Schmerzempfindlichkeit. Kopfaerven normal. Intelligenter
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Gesichtsausdruck. Leichte Apdeutung von Schielen (erst seit einigen Wochen be-
merkt). — Ursache unbekannt. Hereditire Einfliisse nicht nachwelsbar.

Beobachtung 19.

Eva Grieben, 16 Jabre alt, Schriessheim, ~ Eintritt am 10. Juni 1876. Pat.
hat von Kindheit an den linken Fuss etwas geschleppt und mit der Spitze auf-
gesetzt. Diese Schwiiche nahm langsam zu, ergriff spiiter auch den rechten Fuss
und steigerte sich nach dem Eintritt der Pubertdt (vor 3 Jahren) vielleicht unter
dem Einfluss einer Chlorose bis zn dem jetzigen Grade.

Sonstige Krankheiten bestanden nie. Die psychischen Fuactionen waren
immer ganz normal; irgend welche Erscheinungen einer Gehirpaffection nie vor-
handen,

Stat. praes. Kriftig entwickeltes, sehr gesund aussehendes Madchen. Hoch-
gradige Gehstorung: Pat. schleift die Fiisse nur langsam und schwerfillig {iber
den Boden, hbleibt mit den Fussspitzen formlich am Boden kleben und geht vor-
wiegend anf den Spitzen, in bestdndiger Gefabr, vorniiber zo fallen. Beine eng
geschlossen, Schritte sehr klein, Gang unsicher und schwankend, aber keine Spur
von Ataxie. — Stehen unsicher; kein Schwanken beim Schliessen der
Augen. — Hochgradige Parese beider Beine.  Geringgradige Beugecon-
tractur im Kniegelenk. Ausgesprochene Muskelspannungen. — Sen-
sibilitdt ganz normal. Keine Pariisthesien. — Hautreflexe nicht vorhanden
oder sehr vermindert. Patellarsehnenrefiex vorhanden aber nicht ge-
steigert, sonst keine Sehnenreflexe vorhanden.

Obere Extremititen in Bezug aof Motilitit und Sensibilitit vollstindig
normal. Tricepssehnenreflex vorhanden.

Gehirnfunctionen und simmtliche Gehirnnerven vollstindig normal.
Niemals Schwindel,

Harn- und Stuhlentleerung normal. Menses ganz regelmissig. Zahn-
bildung normal.

Keine Spur von Atrophie. — Die genaue electrische Untersuchung ergiebt
eine deutliche Verminderung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit
in beiden Peroneis, besonders im linken. Qualitativ ist die Erregbarkeit mormal.

Galvanische Bebandiung haite keinen Erfolg.

Es ist wohl kaum zu leugnen, dass diese drei Fille eine sehr
vollkommene Uebereinstimmung mit dem Symptomenbild der Paralysis
spin. spast. zeigen, obgleich in dem letzten Fall die Steigerung der
Sehnenreflexe nicht vorhanden war. Sie wiirden dann Beispiele
von Entwickelung der Krankheit im frithesten Kindesalter darbieten.
Eines weiteren Commentars dazu wollen wir uns fiir jetzt enthalten.

Als ein Curipsum will ich noch erwidhnen, dass ganz unver-
hilinissmissig viele von meinen Fillen (picht weniger als 7 unter
den ersten 16 Beobachtungen) aus Rheinbayern stammen. . Mag
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dies Zufall sein — jedenfalls steht diese Zahl ausser allem Ver-
hiltniss zu dem sonstigen Materialzufluss aus jener Gegend.

In Bezug auf die Gelegenheilsursachen der Paralysis spin.
spastica kann ich mich sehr kurz fassen: dieselben sind so gut wie
unbekanni. Aus meinen eigenen Beobachtungen geht wenigslens
keine auch nur mit Wahrscheinlichkeit hervor. Selbst nicht einmal die
anvermeidliche Erkiltung wurde von den Kranken ernsilich be-
schuldigt. Korperlicke und geistige Ueberanstrengung wurden in
je einem Falle angegeben. Von Syphilis war in meinen Fillen nie
etwas vorhanden.

Von Charcot und Berger wird Erkiiltung, Aufenthalt in
feuchiten Localen als mogliche Ursache angegeben. Bétous glaubt
in einem seiner Fille Bleiintoxication als #tiologisches Moment an-
schuldigen zu konnen; Berger sah einen Fall nach einem leichien
Trauma sich entwickeln.

Jedenfalls sind das alles Dinge, die mehr als zweifelhaft sind
und wir koonen wohl sagen, dass uns die niheren Ursachen
der vorliegenden Krankheit zur Zeit noch so gut wie
ganz unbekannt sind.

Diagnose.

Sehon in meiner vorliufigen Mittheilung bin ich auf die
diagnosiische Unterscheidung der Paralysis spinalis spastica von
anderen Formen der Spinalerkrankung etwas niher eingegangen.
Ieh brauche dem dort Gesagten nur wenig hinzuzufligen.

Bei der Differentialdiagnose kUnnen in Frage kommen: Die
Myelitis transversa chronica, die Tabes dorsalis, die Poliomyelitis
anterior chronica, die multiple Sclerose und Lihmungen der Cauda
equina; ausserdem fiir die in hemiplegischer Form auftretenden
Fidlle auch noch cerebrale Hemiplegien.

Bei der Myelitis transversa (mag sie nun -spontan oder
durch langsame Compression entsianden sein) findet sich regel-
missig neben der molorischen Paralyse auch sensible Libmung
verschiedenen Grades, DBlasenschwiiche, Decubitus; die Symptome
zeigen meist eine scharfe obere Grenze, das Leiden schreitet nichi
nach oben fort; die Hautreflexe sind meist hochgradig gesteigert,
es kann Atrophie vorhanden sein ete. Wenn also auch Paralyse
mit Contractur und gesteigerten Sehnenreflexen gewohnlich in dem
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Krankheitshild der Myelitis transversa nicht feblen, so wird maun
das Leiden doch durch die iibrigen Symptome leicht von der Paralysis
spastica unterscheiden.

Die Trennung ven der Tabes dorsalis (Hinterstrangsclerose)
ist in allen auvsgesprochenen Fillen ausserordenilich leicht. Die
charakteristischen Erscheinungen der Tabes: Lancinirende Schmerzen,
Giirtelgefithl, sensible Stérungen, Anisthesie des Muskelsinns, die
Storung gewisser Hirnnerven, das Schwanken beim -Schliessen der
Augen, die Alaxie, der exquisit schleudernde und stampfende Gang,
die Blasen- und Geschlechtsschwiche, das Fehlen der eigentiichen
Parese und Paralyse, das vollige Fehlen der Sehnenreflexe, der
Muskelspannungen und Contracturen — sind so vollstindig ent-
gegengesetzt den Erscheinungen der Paralysis spastica, dass eine
Verwechselung kaum mbglich ist. Und doch giebt es, wie wir
unten noch sehen werden, complicirte Fille, in welchen sich gewisse
tabische Symptome (Sensibilitits- und Blasenstdrungen, Ataxie etc,)
mit den Symptomen der Paralysis spastica verbinden kénnen, so
dass die Entscheidung nach der einen oder der anderen Seite
sehwierig sein kanun. Fiir solche Fille ist die Annahme einer
Combination der Hinterstrangsclerose mit der eventuellen Seiten-
strangsclerose nicht von der Hand zu weisen; eiu Vorkommen, das
iibrigens fiir die letzten Stadien der Tabes bekanntlich gar nicht
selten ist.

Von der Poliomyelitis anterior chronica (der chronischen
atrophischen Spinalparalyse) unterscheidet sich die spastische Spinal-
paralyse einfach dadurch, dass bei jener sehr rasche und hoch-
gradige Atrophie der gelihmten Muskeln mit Verlust der faradischen
Erregbarkeit und Entartungsreaction eintritt und die Sehnenreflexe
vollig fehlen. Ausserdem entwickeli sich auch die Krankheit rascher.

Die Diagnose von der multiplen Sclerose kann in gewissen
Fillen die allergréssten Schwierigkeiten bieten, einfach deshalb,
weil diese Krankheit nicht selten ihre ersten Localisationen in den
motorischen Riickenmarkspartien macht und dann ganz unter dem
typischen Bilde der Paralysis spastica erscheinen kann. Dies kanu
so vollstindig der Fall sein, dass erst das Auftreien weiterer
Sympiome die Moglichkeit nahe legt, an eine andere Krankheitsform
zu denken. So lange also die multiple Sclerose nur die genannten
Localisationen und Symplome macht, ist sie von der spastischen
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Spinalparalyse absolut nicht zu unterscheiden. Sobald jedoch andere
Symptome (sensible Stérungen, Muskelatrophie, Gehirnerscheinungen,
Stb’rungen gewisser Hirnnerven, Ataxie, Tremor, Sprachstorung,
Nystagmus etc.) hinzutreten und sich das charakteristische Krank-
heitsbild der multiplen Sclerose auszubilden beginnt, kann die
Diagnose nicht einen Augenblick mehr zweifelbaft sein. Ich habe
einen Fall jahrelang fiir spastisehe Spinalparalyse gehalten, bis das
Auftreten charakleristischer apoplectiformer Anfille die Situation auf-
klirte. - Ueberhaupt mag man es sich, wie Charcot sehr richtig
bemerkt, zur Richtschnur nehmen, {iberall da, wo irgend eine
Complication (mit Sensibilitits- oder Blasenstdrung, mit Stérungen
der Hirnnerven, -der psychischen Functionen, der Sprache ete.) die
Monotonie des Krankheiisbildes der spastischen Spinalparalyse stort,
die Diagnose dieser letzteren zweifelhaft sein zn lassen.

Yon den Lihmungen durch Liision der Cauda equina oder
von anderen peripheren Lihmungen ist die spastische Spinal-
paralyse ausser durch das Fehlen der Sensibilitiisstorung und
Muskelatrophie - einfach durch die Erbaltung und Steigerung der
Sehnenreflexe zu unterscheiden.

Endlich wird man auch die in hemiplegischer Form auf-
tretenden Fille von den tbrigen Formen der Hemiplegie zu unter-
scheiden haben. Hier wird hauptsiichlich die langsam entstehende
cerebrale Hemiplegie in Frage kommen, da die Unterscheidung
von der spinalen Hemiplegie durch Brown-Séquard’sche
Halbseitenlidsion wegen der gekreuzten Aniisthesie nicht zweifelhaft
sein kann. Aber auch von der cerebralen Hemiplegie wird die
Unterscheidung in der Regel leicht gelingen, wenn man beriick-
sichtigt, dass die spastische Spinalparalyse in der Regel an der
unteren Extremitit beginnt und nur langsam auf die obere fort-
schreitet, dass die untere Exiremitiit fast immer stirker befallen ist
als die obere, dass die Muskelspannungen und Coutracturen bei
ihr sich friihzeitig entwickeln, dass alle Erscheinungen von Seiten
des Gehirns und der Gehirnnerven, dass Kopfschmerz und Schwindel,
auch Sensibilititsstorungen vollstindig fehlen. Dem gegeniiber wird
sich das Bild der cerebralen Hemiplegie in der Regel scharf heraus-
heben.

Mit Hilfe der angegebenen diagnostischen Merkmale wird man
andererseits auch die Anwesenheit des Symptomencomplexes der
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spastischen Spinalparalyse in verschiedenen anderen Krankheits-
formen (der transversalen Myelitis, der Hirnapoplexie, der multiplen
Sclerose ete.) mit Leichtigkeit erkennen und sich in der Deutung
complicirterer Krankheitsformen geférdert sehen.

Prognose.

Wie zu erwarten, ist die Prognose -der spastischen Spinal-
paralyse nicht viel anders, als die der iibrigen Formen der chronischen
Spinalparalysen. Nach den bis jetzt vorliegenden Erfahrungen- jedoch
scheint sie die relativ giinstigste Form dieser Erkrankungen zu sein,
theils weil sie eine relaliv sehr lange Lebensdauer gestaltet (und
dies ist wohl hauptsiichlich dadurch bedingt, dass wegen der
Localisation der Krankheit Sensibilititsstorungen, Blasenleiden und
Decubitus nicht vorkommen), theils weil sie auch einer Besserung
und selbst Heilung fihig ist,

Von den oben angefiibrten 16 Fillen wurden zwei (Beob. 2
und 10) vollsiindig oder nahezu vollstindig geheilt; drei (Beob. 4
5 und 9) wurden wesentlich gebessert; von zweien (Beob. 12 und
13) habe ich @iber den weiteren Verlauf nichts erfahren, die librigen
neun erfuhren keine Besserung ihres Leidens, bei einigen machte
dasselbe anch wihrend der Behandlung weitere Forischritte. Das
wire also im Ganzen kein ungiinstiges Resulfat.

Natiirlich wird im Einzelfall die Prognose noch durch allerlei
individuelle Verhilinisse, wie die langsamere oder raschere Ent-
wickelung des Leideuns, die Constitution des Individuums, eiwaige
hereditire Einfliisse, zufallige Complicationen etc. mitbestimmt werden.

Therapie.

Ueber die Behandlung der spastischen Spinalparalyse kann ich
natiirlich bei der geringen Zahl meiner Beobachtungen keine ent-
seheidenden Resuliate beibringen. — Im Allgemeinen habe ich die
Behandlung nach den Grundsiitzen geleitet, welche mir fiir chronische
Spinallihmungen, speciell fiir die verschiedenen Formen der
chronischen Myelitis @berhaupt maassgebend sind.

Von einer causalen Behandlung konnte wegen Mangels einer
greifbaren Ursache niemals die Rede seip.

Unter den gegen die Krankheit direct angewendeten Mitteln
hat mir der galvanische Strom die wesentlichsten Dienste ge-
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leistet. Die Hauptsache dabei ist natiirlich die directe Behandlung
des Riickenmarkes durch Galvanisation lings der Wirbelsiiule. Dazu
pflege ich alle 2—3 Tage die periphere Galvanisation der Beine
hinzuzofiigen; warum dieselbe, wie Berger meint, schidlich sein
soll, vermag ich nicht einzusehen. Der immerhin geringe Nutzen,
welchen die periphere Galvanisation unzweifelhaft bei centralen
Leiden gegen Paresen und Muskelspannungen oft hat, kann wohl
auch hier mit Recht erwartet werden.

Nichst dem galvanischen Strom habe ich das meiste Vertrauen
zu einer consequent und verniinftig durchgefihrien missigen
Kaltwassercur, wihrend ich auch bei dieser Form der Spinal-
libmung wiederholt iiblen Erfolg von dem Gebrauche indiffe-
renter Thermen gesehen habe'). Aunch ein Versuch mit den
gasreichen Soolthermen (Rehme, Nauheim etc.) diirfte ange-
zeigt sein,

Von Medicamenten ist in erster Linie Argent. nitric. zu ver-
suchen; ebenso empirisch und durch geringere Erfolge gestlitzt ist
die Behandlung mit Kal. jodal., Arsenik, Auro-natr. chlorat. etc.
Strychnin wird unter allen Umstinden bei der ohnedies schon ge-
steigerten” Reflexerregbarkeit zu vermeiden sein.

Sorgfiltige Regulirung der Diit, Lebensweise, Bewegung, des
Schlafes, des Luftgenusses ete. versteht sich von ¢Selbst.

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

Im Vorsiehenden habe ich die klinische Schilderung der typischen
Formen der spastischen Spinalparalyse moglichst vollstindig zu geben
versucht. Die Sache wiirde damit im Wesentlichen erledigt sein,
wenn es eben nur lavier so einfache, iypische und uncomplicirie
Fille gibe.

Aber schon in meiner vorliufigen Mittheilung habe ich an-
deutungsweise auf die Combinationen der Krankheit mit anderen
Riickenmarksaffectionen hingewiesen. Ich meine damit weniger die

1) Vgl. iiber diese therapeutischen Maassnahmen meine ausfiihrlichen Darlegungen
bei der Therapie der chronischen Myelitis in dem demniichst erscheinenden
2. Theil meines Handb. d. Riickenmarkskrankb. (v. Ziemssen’s Handb. d.
spec. Pathol. u. Therap. Bd. XI. 2.)
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Fille, in welchen sich der Symptomencomplex, als wahrscheinliche
Folge der absteigenden secundiren Degeneration der Seitensiriinge,
zu priméren Hirn- und Rickenmarksaffectionen (Hirnapoplexie, Hirn-
tumoren, Myelitis transversa, Compressionsmyelitis, Himatomyelie,
multiple Sclerose etc.) in sccundirer Weise hinzugesellt, -— diese
sind in der Regel leicht zu erkennen vnd pach ihrer wahren Be-
deutung zu beurtheilen.

Aber ich besitze eine Anzahl sehr ausfuhrllchex' Krankheitsge-
schichten, in welchen das Symptemenbild der spastischen Spinal-
paralyse wohl -als Hauptsache und Grundlage des Krankheitsbildes
erscheint, aber dabei noch mit anderen Erscheinungen complieirt ist,
welche auf eine Betheiligung anderer Kiickenmarksabschnitte an
dem Prozess hinweisen -und eine gewisse Aehnlichkeit mit anderen
bekannten Riickenmarksaffectionen bedingen,

Ich werde diese Fille nicht ausfihrlieh miitheilen — so viel
des Interessanten sie auch bieten — weil ich glaube, dass es vor
einer sicheren Feststellung der anatomischen Grundlage der spastischen
Spinalparalyse verfriiht ist, iiber etwaige Combinationen und Compli-
cationen derselben sich ausfiihrlicher zu verbreiten. Dazu wird es
Zeit sein, wenn die anatomische Bedeutung einmal klar gelegt ist.

Gleichwohl halte ich es ftr niitzlich, diese Dinge doch kurz
zu besprechen, theils um auf die Miglichkeit und Hiufigkeit solcher
Combinationen hinzuweisen, theils um einer irrthiimlichen Aoffassung
solcher Fille und ungeeigneten Riickschliissen aus denselben auf
die typischen Formen vorzubeugen.

Es sind hauptsichlich zwei Reihen von Beobachtungen, die
hier in Betrachi kommen, und die eine Combination mit zwei ver-
schiedenen Gruppen von Symptomen erkennen lassen.

Die eine Gruppe umfasst diejenigen Fille, in welchen sich
mehr oder weniger deutliche Andeutungen von Symptomen der
eigenilichen Tabes (der Hinterstrangsclerose) finden. Fille
entweder mit leichten Sensibilititsstorungen, mit Schwanken beim
Schliessen der Augen, mit leichter Blasenschwiche, oder Fille mit
initialen lancinirenden Schmerzen, mit deutlicher Ataxie vu. s, w. —
Gewshnlich findet man dabei die Hauptsymptome der spastischen
Spinaiparalyse (Parese, Muskelspannungen und gesteigerie Sehnen-
reflexe) in ausgesprochenem Maasse vor, wibrend ‘die iibrigen
Symplome mehr zuriickireten. Gerade wegen des Gegensaizes, in
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welchem die Symptome der Tabes gewthnlich zu denen der spastischen
Spinalparalyse stehen, wegen der hohen semiviischen Bedeuiung,
welche das Verhalten der Sehnenreflexe gerade fiir beide Krankheits-
formen und zum Theil auch fiir die Theorie der Afaxie hat, sind
diese Fille ganz besonders interessant. Auch Berger hat in
seinen Arbeiten wiederholt auf diese Gombination bingewiesen und
ein Beispiel davon kurz mitgetheilt.

Die zweite Gruppe umfasst die Fille, in welchen sich mehr
oder weniger deutliche, mehr oder weniger rasch zunehmende, locale
oder mehr verbreitete Muskelatrophien zu den Symptomen der
spastischen Spinalparalyse hinzugesellen und- so eine wesentliche
Differenz von dem typischen Bilde derselben bedingen. Fille, die,
wie ich glauben miochte, einen allmihlichen Uebergang zu der
amyolrophischen Lateralsclerose darstellen. Ich kann auch iiber
diese Fiille nur ganz kurz berichten, da sie erst durch entsprechende
Sectionsbefunde eine grossere Bedeutung erlangen werden.

Unter den Fillen der ersien Gruppe finden sich alle moglichen
Abstufungen von Symptomen:

So sah ich einen Fall bei einem 50jihrigen Kaufmann, welchen
ich seiner ganzen Erscheinungsweise nach als einen typischen Fall
von spastischer Spinalparalyse hitte auffiihren konnen, — er zeigte
exquisit spastischen Gang, deutliche Parese der Beine, hochgradige
Steigerung der Sehnenreflexe, ausgesprochene Muskelspannungen etc.
-— wenn er nicht folgende weitere Erscheinungen dargeboten hiitte:
seit 12 Jahren Ofters reissende, lancinirende Schmerzen in
den Beinen, hiufigen Harpdrang und leichte Incontinenz der
Blase; Verminderung des Geschlechistriebs: pelziges Ge-
fiihl an den Unterschenkeln. Dabei - zeigte 'die objective Unfer-
suchung keine deutliche Ataxie, aber deutliche Abstumpfung
der Hautsensibilitdt an den Fiissen und Unierschenkeln; aber
keine Storung der Muskelsensibilitit, kein Schwanken bei
geschlossenen Augen.

In einem zweiten Falle, bei einer 54jihrigen, seit 3 Jahren
erkrankten Frau, waren die an Tabes erinnernden. Erscheinungen
noch weit mehr ausgesprochen. Die Krankheit hatte mit Schwiiche
der Beine, ohne alle Sensibilititsstorung begonnen. Die Kranke
war schon bettligerig, lag immer mit gesireckien Beinen, zeigte
deutliche Muskelspannungen, betrdchtliche Steigerung der
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Sehnenreflexe, Dorsalklonus der Fiisse, auch Schwiche und
Steifheit im linken Arm: das alles wiirde also fiir die spastische
Spinalparalyse sprechen. Aber im 3. Jahre der Krankheit hatten
sich Pariisthesien in den Beinen und Glirtelgefithl einge-
stellt, die Urinentleerung wurde gehemmt und Jangsamer, die Kranke
zeigt jetzt ausgesprochene, wenn anch nicht hochgradige Ataxie
der Beine, schwanktl stark beim Schliessen der Augen,
zeigt dabei eine geringe Abnahme der Muskelsensibilitit,
wihrend die Hauisensibilitiit keinerlei objective Anomalien erkennen
ldsst, die Hautreflexe nicht verfindert sind.

Diesen Fall miisste man doch unbedingt zur Tabes rechnen,
wenn nicht die Muskelspannungen und die gesteigerten Sehnenrefiexe
wiren. Er lehrt jedenfalls grosse Vorsichi in der Beurtheilung der
Beziehungen der Ataxie zum Verlust der Sehnenreflexe. Er zeigt,
dass Ataxie auch bei gesieigerten Sehnenreflexen vorkommen kann,
dass also der Verlust der Sehnenreflexe niehi die Ursache der Ataxie
sein kann, wie das schon von einzelnen Autoren angenommen
wurde. Noch sicherer gehi das aus dem folgenden Falle hervor,
welcher das Symptom der Ataxie in noch - deutlicherem Maasse zeigte
als der soeben erwiihnte, bei ebenso gesteigerten Selnenreflexen.

Dieser dritte Fall befraf einen 31 jihrigen Handelsmann, der im
August 1874 in meine Behandlung trat. Beginn der Krankheit 1868:
Reifgefiihl am Knie, Gehbehinderung, Ermidung, plétzliche Stiche
in den Beinen. 1869: Taubheit und Schmerzhaftigkeit der Fuss-
sohlen. 1870: Verschlimmerung des Gehens, das sich spiter wieder
bessert; Taubheit der Hinde. 1871: Unwillkiirlicher Harnabgang, —
Bei der Aufnahme: Ausgesprochene, unzweifelhafte Ataxie der .
Beine, charakieristisch stampfender und schleudernder Gang; keine
Muskelspannungen; Incontinenz des Harns; Geschlechts-
function sehr vermindert. Gleicllieitig aber: leichte Parese
der Beine (Zehensland nicht moglich ete.); Haut- und Muskel-
sensibilitit nach allen Richtungen und fiir die genaueste Unter-
suchung vollstindig normal; Hautreflexe unveriindert; kein Schwanken
beim Schiiessen der Augen; Sehnenreflexe hochgradig ge-
steigert; keine Spur von Atrophie. Obere Extremititen bis auf
Steigerung der Sehnenreflexe frei. Hirn und Hirnnerven frei.

Auch dieser Fall scheint fast mebr in das Gebiel der eigent-
lichen Tabes zu gehGren. Er ist in Bezug auf die Theorie der Ataxie
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jedenfalls ausseropdentlich wichtig, da er lehrt, dass bei vollkommen
erhaltener Haut- und Muskelsensibilitit und bei vorhandener Steigerung
der Sehnenreflexe Ataxie in ganz ausgésprochenem Grade bestehen
kann. — Fir die pathognostische Bedeutung des Fehlens der
Sehnenreflexe bei Tabes ist auch dieser Fall bedenklich; denn wenn
man in diesem Falle etwas von der spastischen Spinalparalyse an-
nehmen will, so ist es eigentlich nur die Steigerung der Sehnen-
reflexe beim Fehlen jeder Sensibilitiitssiorung, welche dazu be-
rechtigen wiirde; Paralyse und Muskelspannungen feblen. Immer-
hin mochte ich den Fall nicht unbedingt zur typischen Form der
Tabes rechnen, sondern ihn vorldufig einfach regisiriren.

In einem vierten Falle. endlich war das Krankheitshild noch
complicirter, allerdings die Erscheinungen beider Krankheitsformen
noch ausgesprochene}'. Er betraf einen 35 jihrigen, seit 8 Jahren
erkrankten . Kaufmann. Schwiche der Beine, voriibergehender
Schwindel; spiiter Steifheit der Beine, nie Pardsthesien. Zunehmende
Schwiche, Blasen- und Geschlechtsschwiche; Amblyopie. Status
praesens: In den Beinen hochgradige Schwiche; Parese im
Hiift- und Fussgelenk, weniger im Kniegelenk. Hochgradige Steif-
heit durch Muskelspannungen,  Eigenthiimlicher atactisch-
spastischer Gang: Patient hiilt die Beine und Fiisse wie ein
Atactiker, geht aber schleifend und mit den Fussspitzen scharrend,
gerade wie bei spastischer Spinalparalyse.  Sehr geringe Ataxie
der Beine im Liegen. Schwanken beim Schliessen ‘der Augen.
Sensibilitdt der Haut der Beine kaum vermindert, jedenfalls nicht
in erheblichem Grade; die Muskelsensibilitiit deutlicher herab-
geselzt. Hautreflexe lebhaft, Sehnenreflexe hochgradig ge-
steigert. — In den oberen Extremititen deutliche Ataxie,
keine Parese, keine Sensibilititsstorung, keine Spur von
Sehnenreflexen. — Partielle Sehnervenatrophie. Blasenschwiiche.
Impotenz, Keine Atro‘phie; el. Erregbarkeit der Peronaei etwas
herabgesetzt. Grosse Kilte der Fiisse.

Also ein sehr complicirter Fall, der vielleicht mehr der muitipien
Sclerose angehort, aber klinisch die interessante Erscheinung dar-
bietet, dass in den oberen Extremititen deutliche Ataxie bei fehlenden
Sehnenreflexen, in den unteren Exiremititen verwiegend das Bild
der spastischen Spinalparalyse mit hochgradig gesieigerten Sehnen-
reflexen vorhanden ist.

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LXX. Hft. 5. 22
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Ich konnte noch mehrere #hnliche Fille anfiibren; es sei aber
an diesen Beispielen genug! Sie zeigen jedenfalls, dass zwischen
der Tabes und der spastischen Spinalparalyse, die in ihren typischen
Formen einander so diametral entgegengesetzt sind, Uebergangs-
formen vorkommen, bei welchen man zweifelhaft sein kann, ob
man sie zu der einen oder der anderen Krankheitsform rechnen
soll; m. a. W., dass sich zu dem Krankheitsbild der spastischen
Spinalparalyse gelegenilich Symptome hinzugesellen, welche einer
anderen Krankheitsform angehtren und die Reinheit des Symptomen-
bildes wesentlich triiben kbuonen.

Wie diese Fille zu erkliren seien, dariiber ist es leicht, Muth-
maassungen aufzustellen. Das Nichstliegende ist, dass es sich
dabei — vorausgesetzt, dass wir die Sclerose der Seitensiriinge als
die anatomische Grundlage der spastischen Spinalparalyse gelten
lassen — um eine Combination derselben mit Hinterstrangsclerose
handele; solche Fille sind anatomisch bekannt, Westphal hat die
Existenz derselben wiederholt constatirt, — Wenn das in ver-
schiedener Ausdehnung geschieht, wird natfirlich ein sehr ver-
schiedenes Krankheitsbild resultiren; bald mehr die eine, bald mehr
die andere Sympiomenreihe iiberwiegen. . Durch genaue Verfolgung
verschiedener Varietiten solcher Fille kann es wohl auch gliicken,
gelegentlich tiber die feinere Localisation derjenigen Veriinderungen,
welche die Ataxie, die Anomalien der Sehnenreflexe, die Anisthesie,
die Blasenschwiiche etc. bedingen, etwas genauere Beobachtungen
zu sammeln. — Aber ehe die anatomische Grundlage der spastischen
Spinalparalyse mit Sicherheit gefunden ist, mochien weitere Con-
jecturen dariiber noch etwas verfriiht sein. Jedenfalls haben wir
beim jelzigen Sfand unserer Kenntnisse in solchen complicirten
Fillen vor allem auch die Moglichkeit der multiplen Sclerose in den
Kreis der Erwigung zu ziehen.

Das Fehlen der Muskelatrophie ist jedenfalls ein sehr
charakteristischer Zug in dem Krankheitshild der spastischen Spinal-
paralyse. Wir haben jedoch oben bereits zwei Fille erwiihnt (Beob. 3
und 6), in welchen eine deutliche, wenn auch nicht hochgradige
Abmagerung gelihmier Extremitiiten constatirt warde; aber es waren
dies keine hioheren Grade von Atrophie.

Gelegentlich gesellt sich aber auch eine solche in deutlicher
Weise hinzu. Ich habe das bisher nur in den oberen Extremititen
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beobachtet, in Form der -charakieristischen Atrophie der kleinen
Handmuoskeln mit der bekannten Klauenslellung derselben, in Form
von deutlicher Abmagerung der Vorder- und Oberarme, gelegentlich
mit lebhaften fibrilliren Zuckungen darin.

So in einem Kalle (50jahriger Schiffer) der in den unteren
Extremitiiten das ausgesprochene Bild der spastischen Spinalparalyse
(Parese, Muskelspannungen, spastischen Gang, gesteigerte Sehnen-
reflexe, normale Haut- und Muskelsensibilitit) darbot; an den oberen
Extremititen fanden sich ebenfalls Steifheit und Sehwiche, aber
deutliche Atrophie der Interossei, des Thenar und Hypothenar, Ab-
magerung und fibrillire Zuckungen im linken Arm, Sehnenreflexe
gesteigert; Sensibilitit des rechien Armes ganz normal, die des
linken deutlich herabgesetzt, k

Ein zweiter Fall bietet ein ganz #hnliches Bild: Eine Frau
von 34 Jabren bot im Juni 1875 das exquisiteste Bild der be-
ginnenden spastischen Spinalparalyse dar, die sich in der gewthn-
lichen Weise ohne alle weiteren Symptome entwickelt hatte: Parese
und Steifheit der Beine, Andeutung von spastischem Gang, etwas
erhohie Sehnenreflexe, normale Hauireflexe, normale Haui- und
Muskelsensibilitit, etwas Muskelspannung, keine Blasenschwiche.
Jetzt — nach 1Y, Jahren — fand ich sie wieder in einem sehr
verdinderten Zustand: in den Beinen haben sich die Erscheinungen
der spastischeén Spinalparalyse etwas weiter entwickeli, neue sind
aber nicht hinzugeireten. Durch einen Fall von der Treppe und
dadurch erzeugten Beinbruch (und Erschiitterung des Riicken-
markes?) ist aber seit 2 Monaten eine bedeuiende Verschlimmerung
in den oberen Exiremiliten eingetreten: beide Arme sehr schwach
und paretisch, besonders der rechte; ausgesprochene Atrophie der
kleinen Handmuskeln, Klauenstellung; Abmagerung der Vorderarme;
aher auch erhebliche Abstumpfung der Sensibilitit beider Hinde,
besonders der rechien. , Keine Stérung von Seiten der Hirnnerven;
Intelligenz hat vielleicht etwas gelitten. ‘

In einem dritten Falle endlieh hat die Atrophie und Schwiche
in den oberen Exiremililen begonnen; ersi spiter gesellten sich
die Erscheinungen der spastischen Spinalparalyse in den Beinen
hinzu, wihrend die Erscheinungen in den oberen Extremititen sich
wesenilich besserten. Der Fall erinnert also an die Sclerose latérale
amyofrophique, nur dass der Verlauf ein wesentlich milderer ist,

22%
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da ich die Kranke schon seit 6 Jahren in Beobachtung habe, buibire
Symptome auch bei ihr noch nicht eingetreten sind.

In allen diesen Fillen bildeten die Erscheinungen der spastischen
Spinalparalyse in den Beinen den hervorragendsten Zug im Krank-
heitshild ; sie waren complicirt durch Parese mit deutlicher Atrophie
in den Armen, welche theils spiiler hinzutrat, theils dem Befallensein
der Beine vorausging. Haben wir es hier, wie es das Wahrschein-
lichste ist, mit einem Prozess zu thun, der von einer Stelle des
Riickenmarksquersehnittes allmihlich auf eine andere iibergreift, lings
gewisser physiologisch continuirlicher Nervenbahnen allmihlich wei-
terkriecht und so verschiedenartige Erscheinungsreihen macht? oder
handelt es sich um verschieden gelagerte disseminirie Herde in
verschiedener Hohe des Riickenmarkes? Diese Fragen sind vorliufig
kaum zu entscheiden. '

So viel geht aber auch aus dieser Beobachiungsreihe hervor,
dass das Krankheilshild der spastischen Spinalparalyse — auch
ohne gerade der Ausdruck secundiirer Degenerationen zu sein —
nicht selten als Theilerscheinung in complicirten Krankheitsfillen
vorkommt, wie deren die Riickenmarkspathologie so viele aufweist.
Diese Fille einigermaassen zu verstehen und auf richlige Art zu
deuten, wird aber erst dann gelingen, wenn die pathologische
Anatomie der spastischen Spinalparalyse nicht mehr halb theoretisch
constrnirl, sondern factisch am Sectionstische festgestelll sein wird.
Hoffentlich ist die Zeit der Erfiilllung dieses Postulats nicht mehr
allzufern!

Heidelberg, im Februar 1877.



