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Seitdem F r i e d r e i c h ' )  in scharfer und man darf wohl 
sagen ziemlich endgfiltiger Weise das klinische Bild der heredi- 
t~iren Ataxie umschrieben hat, ist die Casuistik dieser Krankheits-  
gruppe, wenn auch in den letzten Jahren entschieden erweitert, 
immerhin noch in relativ bescheidenen Grenzen geblieben. Wenn  
ich specielt den seit meiner letzten Mittheilung 2) fiber diesen 
Gegenstand verflossenen Zeitraum iibersehe, so sind es nament-  
lich die Fs von E r l e n m e y e r  3), W ~ l l e  4) (2 F~ille), M u s s o  (6)~), 

') F r i edre ich ,  Schultz% Dieses Archiv Bd. 26~ 27~ 68, 70. 
~) R, f i t imeyer ,  Dieses s Bd. 91. S. 106. 
*) E r l enmeyer ,  Zur Lehre vor~ den CoordinationsstSrungen im Kindes- 

alter. Centralb]att ffir Nervenheilkunde. 1883. No. 17. 
4) W~ille, Zwei F~lle yon heredit~rer Ataxie. Correspondenzblatt ffr 

Sehweizer Aerzte. 1884. ~o. 2. 
5) Musso, Sulla malattia del Friedreieh (atassia ]oeomotrice ereditariu). 

La rivista elinica. 1884. Citirt aus Neuro]. Centralblatt. 1885. S. | 1. 
Arehiv f. pathol. &nat. Bd. CX. ttft. 2, ] 5  
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0 r m e r o d  (6) 1), E. S m i t h  (6)~), C h a r c o t  (1)~), V iz io l i  (13)4), 
welche zu der uns interessirenden Krankheitsgruppe zu z'~hlen 
sind. Nebenbei erwi~hnt, begegnen wir auc}i hier wieder bei 
mellreren Autoren der die here ditiire Ataxie entschieden eharak- 
terisirenden und seiner Zeit auch yon uns betonten Thatsache, 
dass die Affection besonders gerne mehrero Geschwister in kin- 
derreichen Familien ergreift, mithin also einen exquisit heredi- 
tiiren, bezw. familiiiren Charakter hat. Es mag gegenw~rtig, 
wenn ich die in meiner frfiheren Mittheilung nicht erw~ihnten 
Beobachtungen von Gower s  5) und H a m m o n d  6) noch hinzuziihle, 
die in Frage stehende Krankheitsgruppe durch circa 90 Fiille in 
der Literatur vertreten sein und zwar wfirden sich dieselben, wie 
ich dec neuesten yon Viz io l i  7) gegebenen Zusammenstellung 
entnehme, auf 36 Familiengruppen (51 Mgnner, 39 Frauen) ver- 
theilen. Diese Zahlen kSnnten fibrigens vielleicht, wenn wir an 
alle Einzelfs den strengen Maassstab des yon F r i e d r e i c h  in 
bekannter Weise charakterisirten Krankheitsbildes anlegen wilt- 
den, leicht noch erheblich zusammenschrumpfen. Fragen wir 
weiter danach, wie steht es mit der anatomischen Fundamenti- 
rung des nun zur Gen/ige bekannten klinisehen Bildes, so sehen 
wit, dass die Zahl der Sectionsbefunde flit ganz unzweifelhafte 
F/~lle F r i e d r e i c h ' s e h e r  Krankheit noch eine sehr sp~rliche ist. 
Des ferneren ergiebt sich, dass bei den zumal in den letzten 
Jahren sich mehrenden Beobachtungen fiber systematische Er- 
krankung mehrerer Fasersysteme des Rfiekenmarkes die a n a t o -  
m i s c h e  Grenze zwisehen heredit/irer Ataxie und sogenannten 

1) 0 r m er o d, On hereditary loeomotr, ataxy. The brit. reed. Journal. 1885. 
2$.Febr, p. 435. Citirt aus Neurol. Centralbl. 1885. S. 382. 

2):E. Smith, Hereditary or degenerative Ataxia. Boston reed. and surg. 
Journal. 1885. Citirt aus Neurol. Centralblatt 1885. S. 586. 

3) Charcot, Ucber heredit~re Ataxie. Neue Vorlesungen fiber die Krank- 
heiten des Nervensystems Deutsche Ausgabe yon Freud. 1886. S. 336. 

5) Vizioli, La malattia di Friedreich. Giorn. di Neuropatologia. 1885. 
Neuroi. Centralblatt. 1886. S. l l l .  

5) Gowers, A family affected with locomot. Ataxia. Transactions of the 
clin. society. London 1881. u XIV. 

6) Hammond, On the so called family or herod, form of locom, htaxia. 
The journal of nerv. and mont. dis. 1882. p. 485. 

~) 1. c. 



217 

combinirten Systemerkrankungen mit ungleichwerthigem klini- 
schem Ausdruck eine noch wesentlich unbestimmtere und ver- 
waschenere ist, als diejenige zwischen den kl in ischen Bildern 
der bereditiiren Ataxie und anderen ~thnlichen Rfickenmarkskrank- 
heiten. - -  Bei dieser Sachlage mag die Mittheilung zweier Sec- 
tionsbefunde bei heredititrer Ataxie wohl gerechtfertigt erseheinen, 
zweier Befunde, die, wenn leider auch nicht ganz vollst.5.ndig, 
doch auch ihrerseits dazu beitragen m5gen, dem klinisc]~ so wohl 
charakterisirten Bilde der Friodreich'schen Krankheit eine mit 
der Zelt wohl noch bestimmter als dieses jetzt mbglich erscheint, 
formulirte anatomische Folie zu geben. Es betreffen die beiden 
Beobachtungen Fall 9 und 111) meiner frfiheren Mittheilung. 
Der erste derselben wurde, wie damals erwiihnt, schon yon 
Quincke :) untersucht. Ueber den klinischen Verlauf sei bier 
kurz Folgendes recapitulirt. 

Heinrich Kern, 20 Jahre. Beginn der Krankheit im 6.--7. Lebensjahre 
mit Ataxie der unteren, bald der oberen Extremiti~t. In den 6 ersten Jahren 
des Leidens keine Sensibilitfitsstbrungen, solche konnten deutlich erst im 8. 
Lebensjahre constatirt werden. Ataxie rasch zunehmend, Spraehe nndeutlieh, 
hoehgradige Kypboskoliose, in den letzten Lebensjabren fast compIete moto- 
rische Paralyse der nnteren Extremit~t, )/iasculatur derselben sehr atrophisch, 
Dm'salcontractur der grossen Zehe, starke He,'absetzung der Hautsensibilitiit 
der unteren, weniger der 0beren Extremitat. Kein Patellarreflex, keine Pu- 
pillenstarre, m'assiger motorischer wie statiseher Nystagmus. Nie lancinirende 
Schmerzen noch Gfi~:telgeffihl. - -  Der Exitus letalis erfolgte ohne l~ngere 
Krankheit in ziemlich unerwarteter Weise in Folge ,,altgemeiner Schw~ehe" 
am 27. December 1882, 2~- 5lonate, nachdem ich Pat. zum letztenmal gesehen 
hatte, nach einer Dauer des Leidens yon circa 14 Jahren. Die Zusendung 
des Gebirns und Rfickenmarkes des in St. GaHen verstorbenen Pat. verdanke 
ich besonders der Liebenswfirdigkeit der Herren Dr. S o n d er egg  e r und Dr: 
V a l l a t  daselbst. 

Dem ,con Letzterem aufgenommenen und zugleieh fibermittelten Sections- 
bericht entnehme ich Folgendes: 

Hochgradige Abmagerung, besonders der Extremit~tenmusculatur: diese 
schlaff anznffih]en. - -  Yfisse in hochgradiger Equinusstellung, lassen sieh aus 
derselben nicht zurgickbringen. - -  Hochffradige Skoliose der Brustwirbels~ule 
~om 5. Dorsalwirbel bis zur Lendenwirbelsiiule, ConvexitEt dei-Skoliose nach 
links. An der Dura mater des Riickenmarkes nichts Abnormes. MEssiger 
Blutgehalt. Ziemlieh ~ieI Cerebrospinalfl~issigkeit. Die Pia sebeint etwas biut- 

1) a . a . O .  Bd. gl. 8. 118 u, 120. 
~) a. a. O. Bd. 68. S. 155. 

15" 
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arm, die 0onsistenz des Rfickenmarkes ist eine normale und fiberall gleiche. 
Seh~del  yon ziemlieh regelm~ssiger Form, sehr dick. Diplo~ stark ent- 
wickelt, sehr blutreieh; keine Exostosen. Pacehionische Gruben l~ngs des 
Su]cus longitudinalis. - -  Dura mater yon normaler Spannung und Dieke. 
Blutgehalt eher Yermindert. Im Sinus longitudinalis etwas fl~issiges Blut. 
Innenfl~che der Dura glhnzend, feaeht. Weiche ttirnh~uto etwas blutarm. 
8ehr ~iele subarachnoideale, klare Flfissigkeit. Weiehe Hirnh~ute nicht ver- 
diekt. Windungen des Gehirns nicht abgeplattet. Blutgehalt der girnh~ute 
an der Basis etwas starker als an der Convexit~t. 

T h o r a x  im sagittalen Durchmesser schmal. Vorne unten quer einge- 
fureht. Panniculus adiposus fast vSllig geschwunden. In der BrusthShle ein 
Paar Tropfen Serum. Leber hinter den Rippen verborgen. Diaphragma 
rechts und links an tier 4. l~ippe. - -  L u n g e n  gut retrahirt, vSllig frei. Im 
tlerzbeutd circa ~0 ccm transparenter serSser Fliissigkeit. Herz  yon nor- 
maler Form, etwas gross. 0onsistenz vermindert. Rechts und links m~ssig 
viel Cruor. Ostia venosa Yon normaler Weite. Klappenapparat vollst~indig 
normal. Dieke der VentrikeI etwas vermehrt. Herzfleisch hoehgradig gelb 
und trfib, unter dem Endoeard fiberall mit gelben Streifen durchsetzt. 
L u n g e n  fiberall lufthaltig. Pleuren normal. In beiden Unterlappen sehr 
starker Blutgehalt, sehwarzrothe Farbe. Keine Hepatisation. Obere Lappen 
normal. H a l s o r g a n e  ohne Ver~nderung. ~Iilz klein, blass. N i e r e n  Yon 
normaler GrSsse, Rinde and Pyramiden blass; die Glomeruli stark injieirt. 
Keine Tr~ibung im Parenchym. Sehteimhaut des M a g e n s  mit zahlreiehen 
punktfSrmigen Ecchymosen dnrchsetzt. L eb er klein, sonst nichts Abnormes, 
ebefisowenig in Darm u n d . H a r n b l a s e .  

Zum Sehlusse ~ussert sich Herr Dr. V a l l a t  noch, dass als unmittelbare 
Todesm'sache wohl auf die hoehgradige fettige Herzdegeneration verbunden 
mit der Lungenhypostase mfisse recurrirt worden. 

Der makroskopische Befund Yon Gehirn und Rfickenmark, die in M~iller'- 
scher Flfissigkeit conservirt wurden, war etwa 14 Tage p. m. folgender: 

G e h i r n  bietet weder in seiner ~usseren Configm'ation noch auf Durch- 
.schnitten ansser mi~ssiger Verdiekung des Ependyms etwas Besonderes. 
R f i c k e n m a r k  und ~Ied. o b l o n g a t a  in tote hochgradig und ziemlich 
gleichm~ssig atrophisch. Anf der Pin des Lenden- und nnteren Dorsalmarkes 
2 KnQchenpl~ttehen; Arachnoidea and Pin, besenders des Lendenmarkes, 
diffus Yerdickt, mehrfaehe Adhi~renzen, ebensolche Verdiekung, wenn auch 
nieht stark an den weichen Hiiuten des Halsmarkes. Nerven der Cauda equina 
und tier hinteren Wnrzeln dfinn. Graue Substanz des Rfickenmarkes tritt nnr 
im Lendentheil deutlich her,~or, bier aueh Hinterstr~nge dunkel~ sonst Quer- 
schnitt yon ziemlich gleicher Farbe, Consistenz hart nnd z~h. 

Die m a k r o s k o p i s c h e  Untersuehung des lange Zeit in M~illedseher 
Flfissigkeit gehiirteten Riickenmarkes ergiebt schoa im oberen galsmark eine 
deutliehe gelbe u der Goll'schen Strange. Im unteren Theil der 
Cervicalanschwellung gegen den Uebergang des Hals- in das Dorsalmark 
immer deutlicher auftretend zeigt sieh diese Verf~rbung auch in den in~leren 
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Tbcilen der Keilstdinge und den hinteren Partien der Seitenstr~inge ent- 
spreehe•d dem Querschnitt der Kleinhirn- und Pyramidenseitenstrangbahnen. 
Degeneration der Seitenstriinge yon den ttinterhSrnern beiderseits getrennt 
durch einen schmalen intacten, der seitliehen Grenzschieht entsprechenden 
Saum weisser Substanz. 

Dieses Verhalten bleibt sieh im Ganzen gleich dutch die ganze Lfmge 
des Dorsalmarkes, nnr reicht die gelb verfftrbte Pattie der Hinterstriinge je 
.welter naeh nnten, um so n~hcr an die tiinterhSrner, so dass im unteren 
Dorsalmark nut noeh ein schmaler Saum weisser Substanz l~ngs dem me- 
dialen Rand der HinterhSrner intact erscheint. Das Maximum der u 
bung sowohl der [tinter- wie der Seitenstr~nge finder sich im unteren Dor- 
salmark, w~hrend dieselbe yon der Mitre der Lendenanschwellung an ali- 
m~hlieh wieder an Intensit~t abnimmt. 

Ungleieh genauere Anfschlfisse fiber die topographische Verbreitung des 
Prozesses gab natfirlieherweise die m i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g l ) .  
Im Folgenden sind .~or Allem die an Priiparaten mit modificirter Weigerff- 
seher F~rbung erhobenen Befunde berficksiehtigt. 

Oberes H a l s m a r k  (CI I - -CI I I ) .  
Rfiekenmark in toto, besonders abet im sagittalen Durehmesser und hier 

speciell die ttinterstr~nge etwas verkfirzt (Maasse s. weiter unten). Vor Allem 
ffdlt auf eine hoehgradige Degeneration der Goll'sehen Str~inge, die als ein 
im Ganzen abgestumpft kcilfSrmiges Degenerationsfeld (Basis an der hinteren 
Peripherie des Rfiekenmarkes, Spitze nach vorn sieh etwas verbreiternd an 
der hinteren Commissur) yon beiden Seiten scharf dutch das die seitliehea 

�9 Grenzen der Goll'sehen Strange markirende bindegewebige Septum begrenzt, 
yon ihrer Umgebung scharf sich abheben. Im Bereiche dieses degenerirten 
keilfSrmigen Feldes sind circa 400 erhaltene Nervenfasern zu z~hlen. Die 
Degeneration ist am intensivsten an der Peripherie und in den medialsten 
dem Septum posterius entspreehenden Partien. Unmittelbar an der hinteren 
Commissur ist ein circa 1ram breiter Streif weisser Substanz erhalten, wo 
die Degeneration viel sehw~eher, aber immerhin noeh sehr deutlich ist. Bei- 
derseits an das genannte, die Goll'schen Strange lateral begrenzende binde- 
gewebige Septum schliesst sieh ein ungef~hr dem inneren Drittel des ,,hin- 
teren ~usseren Feldes" entspreehender, an der Peripherie etwas breiterer, naeh 
vorn sich versehmMernder, abet bis in's vorderste Viertel der ginterstrfmge 
die Goll'sehen Strange wie ein Saum umgebender Degenerationsbezirk 3). 
Immerhin sind bier welt mehr erhaltene Nervenfasern als im Bereieh der 
GoWsehen Strfmge. Uebrige Theile der Keilstr~nge erseheinen intact, be- 
sonders zelehnen sieh die ;~vorderen~ 5~usseren Felder ~ im Winkel zwlschen 

1) Angewendete Methoden: Carmin, H~matoxylin, Nigrosin, modifieirte 
Weigert'sehe ttiimatoxylinfgrbung; ferner Untersuchung einfaeh in Gly- 
cerin aufgehellter Quer- nnd L~ngssehnitte~ Zerzupfungspr~parate u. s. w. 

3) Vergl. S t r f impe l l ,  Bcitrgge zur Pathologic des Rfickenmarkes. Archiv 
ffir Psychiatric etc. Bd. 11. Tar. 1. Fig. 1. 
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hinterer Commissur und den HinterhSrnern durch durchaus normalen Faser- 
gehalt aus. In den Seitenstriingen findet sich ebenfalls eine scharf nmscbrie- 
bene Degenerationszon% doch sind anch hier ungleich mehr erhaltene Ner- 
venfasern als in den Goll'schen Str~ngen. Das Dcgenerationsfcld hat seine 
Basis im hintersten Drittel der Peripherie der Seitenstr~nge nnd springt yon 
hier keilfSrmig gegen den Winkel zwischen Vorder- und HinterhSrner ein. 
Von der Aussenseite der hinteren W urzeln und der lateralen Seite der Hin- 
terhSrner ist dasselbe aber fiberall getrennt durch einen sehmalen, vSllig in- 
tacten, der ,seitlichen Grenzsehicht" entsprechenden Santo weisser Substanz. 
Das ganze yon der Degeneration eingenommene Feld entspricht dnrchaus 
den vereinigten K1S und PyS des F l e c h s i g ' s c h e n  1) Schemas, wghrend die 
bei Weigert'scher F'~rbnng yon den gelben degenerirten Partien sich ~usserst 
scharf abhebenden ,,Seitenstrangreste" durchaus intact erscheinen. In der 
Intensitgt der SkIerose der PyS und K1S ist keine Differenz zu bemerken. 
G r a u e  S u b s t a n z  durchaus intact, g i n t e r e W u r z e l ~ l  deutlich etwas de- 
genefirt, immerhin der Faserschwund und die Vermebrung des Bindegewebes 
nut m~ssig. Beim Ueberblick fiber den gauzen Quersehnitt des Markes dieser 
ItShs f~]lt vor Allem auf die strenge-Symmetrie der beidsrssits yon der De- 
generation bstroffensn Partien. 

~ l i t t l s r e s  H a l s m a r k .  Degeneration der Goll'schen Strange in glsicher 
Intensit~t und gleich scharf abgegrenzt wie oben reicht nach vorn sich ver- 
breiternd his an die hintere Commissur, Degeneration der hinteren g, usseren 
Felder erstreckt sich, wenn auch hier welt wenigev stark als diejenige der 
Goll'schen Str~.nge, etwas weiter lateralw~rts. Vordere seitliehe Felder der 
tIinterstr~nge und ein sehmaler die mediane Ssite tier ttintsrhSrner begren- 
zender Saum weisser Substanz normal. Degenerationsfe]d im hinteren gusse- 
ren Theil der Seitenstrg~ngs durchaus wie obsn. Scitlicho Grenzschisht nnd 
Seitenstrangreste seharf abgegrenzt, intact. In der grauen Substanz niehts 
Abnormes, in den hinteren Wurzeln hier ein stgrkerer Faserschwund als oben. 

U n t e r s t e s  H a l s m a r k  und U e b e r g a n g  i n ' s  o b e r s t e  B r u s t m a r k .  
Die Degeneration der Hinterstrhnge nimmt an Intensitat erheblich zu, be- 
senders im hinterstsn und mittleren Drittel der Goll'schen Strange finden 
sieh im welligen, fibrill~ren Bindegewebe nut  noeh ganz vereinzelte mark- 
haltige Nervenfasern. Auch in den Keilstr~ngen ist die Sklerose welt st[trker 
als weiter oben, auch an der hinteren Commissur reish~ sic bis in dis Mitts 
des Winkels zwisshsn letzterer und den HintsrhSrnern, so dass dis vordsrsn 
~usseren intacten Felder zusammenschrumpfsn und nach hinten verschoben 
erscheinen. Von den Keilstr~mgen ist abgesehen veto mehrfach erw~hnten 
immer schm~ler werdenden Sauna weisser Snbstanz ]~ings den ttlnterhSrnern 
relativ am besten erhalten das im S t r f i m p e l l ' s c h e n  Schema 2) mit 6 be- 
zeichnete Feld (hintere Wurzelzone). Aueh in den Seitenstdingen ist der 
sklerotische Prozess ein bedeutend intensiverer als welter oben, die Anzahl 

~) F l e c h s i g ,  Die Leitungsbahnen im Gebirn und Rfiekenraark. Taf. XX. 
~') a. a,O. S. 44. 
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der erhaltenen Nervenfasern also eine geringere. Der vorderste Theil der 
peripherischen Seitenstrangdegeneration bildet bier in einer im Aequator des 
Processus lateralis der grauen Substanz gelegenen Linie einen gewissermaassen 
selbst~ndigen Init seiner Spitze nach innen vorspringenden kleinen Keil und 
weist sieh schon durch dieses Verha]ten als genau dem Querschnitt der K1S 
entsprechend aus 1). 

Hintere Wurzeln im scharfen Gegensatz zu den nervenreichen, normalen 
vordeven Wurzeln stark atrophirt. Graue Substanz im Allgemeiuen intact~ 
�9 delleieht im untersten ttalsmark schon eine gewisse Atcophie yon Fasern 
und Zellen der Clarke'schen S~,ulen. 

Obe re s  B r u s t m a r k  ( D I - - D I I I ) .  
Im Bereich der ganzen ttinterstr~nge kann man kaum mehr yea einem 

Bezirke mit durchaus normaler Zahl yon Nervenfasern sprechen. Am we- 
nigsten alterirt ist der hlntere Theft des vorderen ~usseren Feldes and des 
der medialen Seite der hinteren Wurzeln anliegenden kleinen Feldes weisser 
Substanz. Maximum der Atrophie in den medialsten Theilen der  GoWschen 
Strange. Degenerirte Seitenstrangfelder auch bier wieder scharf abgegrenzt, 
keilfSrmig, mit periphe~'ischer Basis gegen den Winkel zwischen Vm'der- und 
Hinterhorn einspringend. 4uch bier die kleine dem vordersten Ende der 
KIS entsprechende keilfSrmige peripheriscbe Ansehwellung scharf markirt. 
Seitliche Grenzschicht intact. Graue Snbstanz zeigt ganz ausgesprochene 
Atrophie im Bereiche tier Clarke'sehen S~ulen~ dereu feiue markhaltige Ner- 
venfasern grSsstentheils geschwunden nnd deren Ganglienzellen entschieden 
reducirt sind. 

M i t t l e r e s  B r u s t m a r k  (DIV--DVII) .  Verhalteu derDegeneratiou in 
den Hinterstr~ngen ungef~hr wie oben~ Saum relativ normaler weisser Substanz 
an der Innenseite der HinterhSrner sehr schmal, relativ am besteu erhalten 
die hintere Wurzelzone und die Ecke weisser Substanz median ,~on der Aus- 
tdttsstelle tier hinteren Wurzeln. Seitenstrangdegeneration fiberall streng 
symmetrisch und durchaus nut anf den Querschnitt der Py S u n d  Kt S be- 
sehriinkt. In der granen Substanz heben sich die Clarke'schen S~iulen schon 
makroskopisch scharf ab aIs blasse Felder yon der iibrigon grauen Substanz 
(bei WeigerCscher  F~trbung). Mikroskopisch findet sich nut an ihrer vor- 
deren and medianen Peripherie noch ein Sauna feiiler markhaltiger Nerven- 
fasern, Ganglienzellen der Clarke'schen S~ulen klein kuglig~ meist ohne deut- 
lichen Kern, pigmentirt, nur 9--6 Zellen erhalten auf dem Querschnitt der 
Clarke'sehen Si~ulen. Uebrige grade Substanz, besonders anch die gut aus- 
gebildeten Ganglienzellen der VorderhSrner erscheint durehaus normal, ttin- 
tere Wurzela hochgradig degenerirt. 

U n t e r e s  B r u s t m a r k  (DVIH--DXII ) .  Verhalten der Hinter- und 
Seitenstr~nge ungef~hr bis zum Abgang des X. Dorsalnerven gieieh wie oben. 
VerSdung der Clarke'sehen S~uleu erreicht ira unteren und untersten Brust- 
mark ihr Maximum~ auf ~,ielen Schnitten keine oder nut ganz vereinzelte 

1) Vergl. F l e c h s i g ,  a. a. O. Taf. XX. Fig. 4. 
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Ganglienzellen in denselben, hSchstgradiger Sehwund der feinen Nerven- 
fasern. Uebrige graue Substanz intact. 

Im untersten Brustmark nimmt die Degeneration der Hinterstrfinge etwas 
ab. Die vorderen seitliehen Fe[der werden wieder grSsser und ffillen die 
Winkel zwischen hinterer Commissnr und Hinterhorn aus, Santo l~ngs den 
HinterhSrnern breiter. Querschnitt der seitlichen Grenzschicht wird breiter; 
hinters Wurzeln~ deren Atrophie im unteren Brustmark ihr Maximum erreicht~ 
wird im Uebergangstheil znm Lendenmark wieder geringer. 

L end en mar k. Degeneration der Hinterstr~inge nimmt ab, besonders in 
den ]ateralen Theilen des vorderen Drittels desselben anscheinend normale 
Faserzahl. Sehr auffallend ist im Lendenmark, besonders im oberen Theil 
desselben im Gegensatz zu den sonst wieder zunehmenden Nervenfasern~ die 
fast absolute Degeneration der hinteren Wurzelzone, we riicht nur die auf-. 
steigenden Nervenfasern, sondern atlch die in's Hinterhorn und gegen das Vor- 
derhorn einstrahlenden grSsseren Faserbfindel auf's HSchste redueirt sind. Auch 
die medianen Theile der sog. Wurzeleintrittszone ( W e s t p h a I )  im oberen 
Lendenmark stark degenerirt. Graue Suhstanz, speciel] die R a n d z o n e  des 
ttinterhorns, auf die ja naeh den Arbeiten L i s s a u e r ' s  ganz besonders muss 
geachtet werden, erseheint in der Anzahl ihrer dieht gedr~ngten feinen, auf- 
steigenden Nervenfasern durchaus intact. Im mittleren und untereu LumbaI- 
mark erscheint die Randzone ebenfalls normal, wohI aber sind die groben 
direct yon den hinteren Warzeln in's ttinterhorn horizontal einstrahlenden, 
die Substantia gelatinosa dm'chsetzenden Wurzelfasern gegenfiber norma!en 
Pr@araten entschieden rareficirt. Uebrige graue Substanz (speciell hinterer 
Theil der Subst. spongiosa und grebe ,aufsteigende Colonnen"), sowie Vor- 
derhSrner intact. 

Degenerationskeil der Seitenstr~nge springt im Lnmbalmark bedeutend 
weniger welt gegen die graue Substanz ein und entspricht dem Querschnitt 
der Py S des Schemas. Ffir das untere Lumbalmark ist noch besonders her- 
vorzuheben, dass hier im Gegensatz zum ganzen fibrigen Verhalten der 
ttinterstr~nge , welche in der ganzen L~nge des Rfickenmarkes die st~rkste 
Degeneration in den medialsten Theilen zeigen, ein ovales sehmales, im mitt- 
leren Drittel des Septnm posterius gelegenes Feld auftritt~ das eine erheblich 
st~rkere Faserzahl aIs seine Umgebung aufweist. Es entspricht dieses ovale, 
freilich auch nieht intaete, aber welt weniger als seine Umgebung degene- 
rirte Feld topographisch dnrehaus dem grfinen ovalen Felde auf Fig. 8 des 
l~'leehsig'schen Schemas Taft XX. - -  Hintere Wurzeln m~issig atrophiscb. 

Im S a c r a l m a r k  endlich findet sich nur noeh in den hinteren zwei 
Dritteln der Hinterstr~,nge, und zwar ihrer medialen Pattie, ein ausge- 
sprochener, wenn aueh nicht sehr hoehgradiger Fasersehwund, w~hrend in 
den Seitenstr~ngen~ sowie in der grauen Substanz keine deutliehe Degene- 
ration mehr nachweisbar ist. 

Die Maasse des (geh~trteten) Rfickenmarkes waren: Mittleres ttalsmark 
Querdurchmesser 14 cm, sagittaler 8 cm, mittleres Dorsalmark 9 : 6, unterstes 
Dorsalmark 9 : 6. Mittleres Leadenmark 10 : 9, 
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Die Med. ob]. kaw leider in Folge eines Versehens abhanden und konnte 
nieht nntersucht werden 

Fa l l  II. 

Ieh recapitulire aueh hiei" aus dem im September 1882 yon wir erhobe- 
nen Befunde km'z Folgendes: 

Bertha Kern, 14 Jahre. Beginn der Ataxie im Bereieh der unteren Ex- 
tremitgten im 7. Lebensjah~;~ bald Uebergreifen auf die Arme. 1882 hoeh- 
gradige Ataxie aller 4 Extremit'~ten und aueh der Ruwpfmuseulatur. Leiehter 
bilateraler Nystagwus~ keine Pupillenstarre, keine deutliehe SpraehstSrung. 
Motoriscbe Kraft der unteren end oberen Extremit~t normal. Tastempfindung 
der Rant an Armen und Beinen nur spurweise herabgese~zt. Tastkreise zu 
gross. Muskelsinn ersebeint ungestSrt. - -  Leichte Dorsalflexion der grossen 
Zehe, sobald der Fuss den Boden verlgsst. Hantrefiexe normal, Patella> 
reflexe aufgehoben. Nie laneinirende 8ehmerzen oder 6iirtelgeffihl, Sehmerz- 
leitung nieht verlangsawt. Keine Formieationen. - -  Ueber den Fortgang 
der Krankheit habe ieh dutch die G{ite des Herrn Bezirksarzt Dr. R h e i n e r  
in St. Gallen folgende Notizen erhalten: Ende 1883 und im Verlaufe you 
1884 ziewlieh rascbe Ausbildung einer Kyphoskoliose~ besonders der unteren 
Hg]fte der Brustwirbelsiiule. Beide grosse Zehen in Dorsali]exion bleibend 
fixirt. Sensibilitiit der Rant nirgends auffgllig vermindert. Hochgradige 
htaxie~ doeh konnte Pae. his zu ibrer Ietzten Erkranknng sich noeh ohne 
HS]fe fortbewegen~ wenn sie sieh an Oegenst~nden Melt. Betreffs der moto- 
risehen Kraft liegen genauere Angaben nieht vor. Am 3. September 1884 
erkrankte Pat. unter den Erseheinungen grosset allgemeiner Sehwiiehe und 
8ehmerzhaftigkeit in allen Gliedern~ besonders in den unteren Extremit'aten~ 
welche Pat. nnr noeh langsam bewegen konnte. In den ersten Tagen blande 
Delirien abweehseInd wit freiem Sensorium, Temperafuren zwisehen 38 und 
39~5~ Puls regelmiissig~ 104--112. Pat. wurde nun als typbusverdgehtig am 
12. Sep{ewber in das Kantonsspital St. Oallen verbraebt. Der yon den Herren 
Spitalarzt Dr. V o n w i l l e r  nnd Assistenzarzt Dr. J e n n y  wit in freundllehster 
Weise fibersendeten Krankengeschiebte entnebme ich Folgendes: 

,Pat,  ist in OrSsse und ~usserer Entwiekelnng ffir ihr Alter etwas 
schwaeh. Sie liegt fast stets unbeweg]ieh~ meist wit gesehlossenen Angen 
im Betf~ ist seheinbar soporSs nnd theilnahmslos. Beiw N~hern eines Gegen- 
standes an die Augen tritt Lidsehluss erst bei Berfihrung ein. Zeitweise 
klggliches St5hnen; Pupillenreaetion auf Lichteinfall normal. Ziemlich ge- 
r~usehvolles Athwen, etwas Trachealrasseln, wangdnde Expectoration. Sport- 
tan waeht Pat. nut selten schwache Bewegungen mit Hand und Arm; die 
Untersuchung auf Herz nnd Lunge ergiebt nichts Besonderes~ ebenso wenig 
die Untersuehnng der Abdominalqrgane~ Milz nieht vergr5ssert. - -  Starke 
Skoliose der Wirbels[mle im Dorsaltheil naeh reehts. Museulatur der Arme 
und Beine ziewlieh atrophisch, beide grossen Zehen dorsal fleetirt. - -  Auf 
Verlangen waeht Pat. sehwaehe Bewegungen mit R~mden und Ffissen und 
drfiekt sehwaeh die gebotene Hand. Sensibilit{it~ so weit sie Berfihrung nnd 
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Klemmen betrifft, ist erhalten, es crfolgen Reflexbewegungen. Kitzelreflex 
der Palma und Planta erhalten. Kein Dorsalclonus. Patellarreflex vSllig 
verschwunden. -- Pat. l~sst fortw~hrend Urin unter sieh gehen, kein Deeu- 
bitus. Anf a/le Fragen antwortet sic mit kl~gliehem StShnen, Schlucken ge- 
lingt nur schleeht, Zunge trocken und bork.ig. Die Temperatur hielt sich 
zwischen 37 und 8S,4, Puls circa 12% 2 Tage nach Spitalaufnahme starb 
Pat. ohne dass noch etwas Besonderes hinzugetreten w~re. 

Dem yon Herrn Dr. J e n n y  erhobenen Seetionsbefund entnehme ich 
Folgendes: 

Sch~deldach regelm~ssig gebaut, dfinn, Diplo~ wenig entwiekelt. Darn 
glatt, O e h i r n  den Sch~del fiberal ! gut ausf/illend, Dura mit der Pin nieht 
abnorm adh[irent. Pin dfinn, durchsichtig, Blutgehalt m~tssig. Gyri des 
Gehirns gut ausgeb~ldet. 

R f i c k e n m a r k  in der ~Iitte der Dorsalwirbels~ule auffallend d/inn; a~ff 
der vorderen Seite des Durasackes, etwa vom 7. Brnstwirbel an abw~rts bis 
zur Cauda equina, blutige, nicht abhebbare Infiltration der Dura. Im Dura- 
sack keine Exsudatbildung. -- hn H e r z b e u t e l  wenig helles Serum, Klap- 
pen bis auf eine leichte Verdickung des hinteren ]~Iitralsegels normal. Be- 
ginnendes Atherom in der Aorta ascendens. Gelbliche Verf~rbung des ]~Iyo- 
cards ~nf den Papillarmuskeln des linken Ventrikels. Nikroskopisch stellen- 
weisr ziendich starke fettige Degeneration desselben. - -  L u n g e  in den 
Unterlappen gypostase, sonst 5demat5s, Bronchialsehleimhaut gerSthet. ~ il z 
nicht vergrSssert, etwas sehlaff. Uebrige A b d o m i n a l o r g a n e  ohne Ver- 
~nderungen. M n s c u l a t u r  schlaff, aber ~'on normaler F~rbnng. Die mikro- 
skopisehe Untersuchung ergiebt am M. sartorius ziemlich starke fettige De- 
generation. 

Gehirn, R/ickenmark, lterz, ein Stfick des Sartorius, some einige Stficke 
veto N. medianus und ischiadicus wurden in ~Ifiller'sehe F1/issigkeit gelegt 
und mir zugesandt und ist es mir eine angenehme Pflicht, den Herren Co]- 
legen, die mir in beiden F~llen in so liebenswfirdiger Weise die Sections- 
pr~parate zusandten, an dieser Stelle nochmals meinen besten Dank zn sagen. 

Da die Pr~parate yon Fall II in meiner Abwesenheit eintrafen, so war 
die Untersuchung im ganz fl'isehen Zustande nieht mSglieh. Die makrosko- 
pische Untersuchung ergab nach einlgen Woehen am Gehirn durchaus niehts 
Abnormes. Am R/iekenmark einzelne bindegewebige Verwaehsungen zwisehen 
Dura und Pin, besonders am Halstheil, und eine m~ssige diffuse, nieht nut 
auf die l:Iinters~rS~nge besehrS~nkte Verdickung der Pia. Auf der Vorderseite 
des Durasaekes jener erw~hnte blutige Belag, im Dm'asaek keine Spur eines 
Blu~ergusses. Mikroskopisch im Rfickenmark keine K6rnehenzetlen nach- 
weisbar. 

Die Naasse waren im mittleren Halsmark 12 era im queren, 8 im sagit- 
talen Durchmesser, im oberen Brastmark 10: 6, mittleren Dorsalmark 8 : 5, 
untersten 7 : 6, Nittleres Lendenmark 9 : 6- 

Nach lange dauernder ErhS.rtung und Conservirung in M/iller'scher 
Flfissigkeit war schon im oberen Halsmark eine deutliche, den hinteren zwei 
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Dritteln der Goll'schen Strange entsprechende gelbe Verf~rbung makrosko- 
piseh siehtbar, die keilfSrmige Degeneration der Seitenstr~nge trat hingegen 
makroskopiseh gut constatirbar erst im mittleren Halsmark auf. 

Im Uebergangstheil veto Cervical- zum DorsMmark rfickt die Verf~,rbung 
der tlinterstr~uge seitlieh beiderseits bis nahe an die HinterhSrner und ist 
diejenige der Seitenstrgnge als 9 symmetriseh keilfSrmig naeh innen ein- 
springende, mit der Basis des abgestnmpften Kegels an der Peripherie bis 
zum Aequator der Proeessus lateral~s der VorderhSrner reiehende gelbe Fel- 
der siehtbar. Im Dorsalmark ~hnliehes makroskopisches Verhalten, nur reieht 
die DegeneraTion der Seitenstr~nge an der Peripherie des Rfiekenmarkes 
weniger weit nach vorn, seitliehe Grenzsehicht hebt sich durch ihre dnnkle, 
der fibrigen normalen weissen Substanz entsprechende F~rbung tiberall yon 
den degenerirten Seitenstrangpartien scharf ab. Die Abplattung der hinteren 
H~lfte des Rfiekenmarkes im Dorsaltheil weit weniger ausgesproehen als in 
Fall I. Im untersten DorsM- und im Lendenmark ist wohl noeh die Ver- 
f~rbung der Hinterstr~inge makroskopiseh deutlieh, diejenigo der Seitenstr~nge 
abet kaum mehr und zuletzt nieht mebr siehtbar. --Medulla ob!ongata f~llt 
auf dureh ihre allgemeine Kleinheit. Makroskopiseh veto mittleren Drittel 
derselben naeh oben keine Verf~rbung siehtbar. Im untersten Drittel eine 
solehe der hinteren mittleren Partien angedeutet. 

5 l i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g .  
0 b e re s H a 1 s m a r k (C I I - -  C III). Hoehgradige Degeneration der 13011'- 

sehen Strfmge, in deren mittlerem Drittel nut wenige erhaltene Nervenfasern. 
Degeneration reieht naeh vorn bis zur hinteren Commissar, deren mittleres 
Drittel einnehmend, w~hrend die vorderen ~usseren Felder intact sind. In 
den Keilstr~ingen reieht die Sklerose, besonders im mittleren Drittel der 
ttinterstr~inge bis nahe an die Innenseite der IlinterhSrner, wiihrend die 
,,hinteren gusseren Felder", besonders deren peripherisehe Basis weniger 
stark degenerirt sind. In den Seitenstr~ngen ein stumpf keilfSrmig gegen 
den Winkel zwischen Verder- und Hinterhorn einspringendes, peripheriseh 
bis in eine dureh den Proeessus lateralis gezegene LiMe reiehendes beider- 
seits durehaus symmetrisehes Degenerationsfeld, welches offeabar genau dem 
Quersehnitt der Py S and K1 S entsprieht, Degeneration in jedem dieser Fel- 
der unter sieh gleieh stark, abet nngleieh mehr erhaltene Nervenfasern in 
denselben als in den degenerirten Partien der ttinterstriinge. Seitliehe 
Grenzsehieht and Seitenstrangreste heben sieh bei Weigert'seher F~irbung 
sehon makroskopiseh seharf ab yen den gelben l)egenerationsfeldern der 
Seitenstr/inge. Graue Substanz, speciell Randzone vSIlig normal, Ganglien- 
zellen gut ausgebildet, tIintere Wurzeln zeigen gegen/iber den vorderen einen 
m~ssigen Faserausfall. 

M i t t l e r e s  and  u n t e r e s  Ha l smark .  Goll'sehe Strange setzen sich 
dutch das in ihnen erreichte Maximum der Selerese in ihrer ,,Flasehenform" 
seharf ab yon den weniger degenerirteu hinteren gusseren Feldern. Die 
vorderen ~usseren Felder und die gusseren Ecken an der medianen Seite 
des Austrittes der hinteren Wnrzeln, sewie ein schmaler Saum weisser Sub- 
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stanz am Innenrande der Hinterhhrner intact. PyS und K1S erscheinen 
eher 'weniger stark degenerirt als weiter oben, in den hinteren Wurzeln hin- 
gegen ein st~rkerer Faserausfall als im oberen Halsmark. Graue Substanz 
intact. Im nntersten ttalsmark erreicht in der ,,hinterea Wurzelzone" die 
Degeneration so ziemlich den Rand der Hinterhhrner and erscheinen hier 
auch die aus dem Hinterstrang in's Hinterhorn einstrahlenden groben Faser- 
blindel entschieden in Mitleidenschaft gezogen. Atrophic der hinteren Wur- 
zeln bin sehr hoehgradig. 

Obers t e s  B r u s t m a r k  ( D I - - D I I ) .  5Iaximum derDegenerationimmer 
noeh in den deutlieh markirten GoWsehen Strh~ngen, ihnen zungehst stehen 
die hinteren ~usseren Felder, schmaler erhaltener Saum weisser Substanz 
l[ings den tlinterhhrnern. Vordere ~ussere Felder normal. In den Seiten- 
str~ngen ist in dieser tthhe die Degeneration weniger scharf abgegrenzt als 
weiter oben, sic hat ,~erwascheaere Grenzen und reicht an der Peripherie der 
Seitenstriinge beiderseits weiter naeh vorn~ als dies dem Querschnitt der K1 S 
im F leehs ig ' schen  Schema entspri~che, nehmlich his nahe einer quer durch 
die Spitze der Vorderhhrner. gezogenen Linie. ]gan kann also hier an eine 
individuelle Abweiehung yore Schema oder an eine beginnende accessorische 
,Randdegeneration" denken. In der grauen Substanz zeigt sich an Stelle 
der Clarke'sehen Siulen ein ganz bedeutender Ansfall an feinen markhalti- 
gen Nervenfasern, auch Ganglienzellen der Clarke'sehen Siinlen sp~rlieh, oft 
kuglig, klein. Uebrige graue Substanz normal. Hintere Wurzeln wie oben. 

g i t t l e r e s  B r u s t m a r k .  Degeneration der Hinterstri~nge wird immer 
intensiver, die kleinen intacten vorderen 5~usseren Felder nnd die ,Wurzel- 
eintrittszonen" schrumpfen zusammen, der Saum weisser erhaltener Substanz 
anf der Innenseite der flinterhhrner sehr sehmal. In den Seitenstrh~ngen hier 
wieder durchaus systematische, dem Schema er~tsprechende und yon den ia- 
taeten Seitenstrangresten and der seitliehen Grenzschicht scharf abgesetzte 
Degeneration tier Py S und K1 S. 

In tier grauen Substanz ausgepriigteste Verhdung. der Clarke'sehen 
Sh~nlen, die sich bei Weigert'scher F~rbung schon makroskopisch als gelbe 
Scheiben scharf abheben, wenige gcschrumpfte knglige Ganglienzellen in 
denselben. 

ttintere Wurzeln hoehgradig degenerir~. Ungefi~hr yon der Hhhe des 
Abgangs des 7. Dorsalnerven ab sind die vorderen iiusseren Felder in den 
Bereieh der Degeneration gezogen, die nun die ganze Breite der hinterert 
Commissur einnimmt. In den hinteren zwei Dritteln der ttinterstriinge daffir 
wieder ein breiterer Santo erhaltener weisser Substanz, l~ngs den Hinter- 
hhrnern~ yon diesem Saum aus erstreekt sich, die Basis am Itinterhorn~ die 
Spitze etwas naeh aussen nnd hinten geriehtet~ ein sehmales dreieckiges 
Feld, nngeffthr dem Feld 3 des Strf impelFschen ~) Schemas entsprechend, 
welches nngleich mehr erhaltene Fasern enthi~lt, als seine Umgebung (s. Fall II 
J~'ig. 3). Die Verhdung der Clarke'schen Siiulen wird sowohl an Fasern und 

1) 1. e. Bd. 11. S. 44. 
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Ganglienzellen ~m so vo]lst~ndiger, je weiter nach nnten gelegene Schnitte 
man untersueht. Uebrige graue Substanz intact. 

L e n d e n m a r k .  In den Hinterstrhngen sind die ~orderen husseren Feldcr 
wieder intact, nut das mitflere Drittel der hinteren Commissur ist yea tier 
Degeneration eingenommen. In der W e s t p h a l ' s e h e n  ,,Wurzeleintrittszone" 
ist ungef~hr die median gelegene H~lfte dersclben degenerirt, die lateral nahe 
dem Austritt tier hinteren Wnrzeln gelegene [t~lfle erscheint ziemlich intact. 
Aeusserst allff~lllg aueh hier wieder ist die hochgradige, bis hart an den  
Innenrand tretende Degeneration dot hinteren Wurzelzone im Lendenmark 
mit starker Atrophic der yon hier in:s ttinterhorn eintretenden Faserbfindel. 
Der Degenerationskeil der Seitenstr':~nge wird je mehr naeh ~nten um so 
k]einer entsprechend dem allm~hlieh kleiner werdenden Querschnitt der Py S. 
In der grauen Substanz noch starke Degeneration der (31arke'schen S~ulen 
im Uebergangstheil ~om Dorsalmark zum Lendentheil, Randzone erseheint 
im ganzen Lendenmark in tac t .  In der Mitre des Lendenmarks sind ent- 
schieden die groben aus den hinteren Wurzeln direct die Substantia gelati- 
nosa-horizontal oder schrgg durchsetzenden Fasern reducirt und erscheint 
auch an der hinteren Sehicht der Substantia spongiosa ( L i s s a u e r )  der Ge- 
halt an feinen markhaltigen Nervenfasern etwas gelichtet gegenfiber normalen 
Pr~iparaten. Immerhin ist diese letztere Atrophie~ wenn sic fiberhaupt besteht~ 
keineswegs bedeutend. Auch die Querschnitte der bier getroffenen aus gro- 
ben Nervenfasern bestehenden :~anfsteigenden Colonnen C l a r k e ' s "  seheinen 
etwas an Zahl verminderL wiihrend die Randzone durchaus normal erscheint. 
Im nnteren Lendenmark gewinnen die vorderen ~usseren Felder immer mehr 
an Ausdehnung und ist fiberhaupt so ziemlleh das ~;ordere Drlttel der Hinter- 
strange intact. Aueh hier wieder markirt sich das im F l e e h s i g ' s c h e n  
Schema (Fig. 8) grfin bezeichnete kleine ovale am Septum post. gelegene 
Feld dutch bedeutend reichlicheren Fasergehalt als seine Umgebung. Hintere 
Wurzeln sind im Lendenmark weniger atrophisch als im mittleren und un- 
teren Dorsalmark. Die graue Substanz der VorderhSrner, specielI die grossen 
Ganglienzellen durchaus normal. 

S a e r a l m a r k .  In den Binterstr~ngen nur noeh in den medialen hin- 
teren Partien sehwaehe Degeneration; in den Seitenstr~ngen dieselbe noeh 
merklieh weniger angedeutet~ wohl den nntersten Enden der Py S ent- 
sprechend. In der grauen Substanz nichts N~iheres naehweisbar. Hintere 
Wurzeln stark degenerirt. 

Die Medu l l a  o b l o n g a t a  konnte leider nicht genau nntersncht werden, 
da dieselbe whhrend einer l~ngeren Abwesenheit zu sehr eingetrocknet und 
in Folge davon zur feineren tinctoriellen Untersuchung nieht mehr geeignet 
war. Immerhin konnte noch eine deutliehe Degeneration im Bereiehe der 
Funieuli graeiles und cuneati his znr oberen Pyramidenkreuzung verfolgt 
werden~ w~hrend welter nach oben sich niehts Sicheres mehr eonstatiren liess. 

Fragen wit nach der h is to logischen Natur der oben be- 
schriebenen Degenerationen, so war dieselbe in beiden F~illen 
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durchaus identiseh und entspraeh dem Bilde der gewShnlichen 
Tabes. Es handelte sich jeweilen um ein fibrillSores, welliges, 
ziemlich kernreiches Bindegewebe, welches an die Stelle der 
Nervenfasern in den betroffenen Partien getreten war, und wel- 
ches beim Zerzupfen sich auflSsen liess in sprSde feine, ]oekig 
in einander verfilzte BindegewebsNserchen. Oefters liessen sieh 
in solchen Pr~paraten die in dieser reiehliehen Intercellularsub- 
stanz befindliehen zelligen Bindegewebselemente in Form yon 
Spindelzellen nachweisen. Eine GeNssectasie oder eine irgend- 
welehe Verdiekung der yon tier Pia aus in's g~iekenmark ein- 
strahlenden geNsshaltigen Bindegewebssepta war nirgends zu 
eonstatiren. KSrnchenzellen fanden sieh aueh in Fall I, we die 
Untersuehnng auf dieselben am relativ frisehen Pr~iparat gesehah, 
nieht vet. Ebenso wenig hnden sieh in irgend einem Prgparate 
je Corpora amylaeea; ob dieselben mit den gewohnten Methoden 
in Folge des langen Aufenthaltes der Pr~iparate in Mfiller'seher 
LSsung nieht mehr nachweisbar, oder fiberhaupt nicht vorhanden 
waren, bleibe dahingestellt, fiir letzteres sprgehe tier Umstand, 
dass aneh bei der Untersuehung des fi'isehen Rfickenmarkes you 
Fall I nie Corpora amylaeea gefunden wurden. Der Centralkanal 
war in Fall I auf den meisten Sehnitten obliterirt, in Fall II da- 
gegen 5frets mit Lumen versehen. In einzelnen Sehuitten mit 
KernNrbung sehien besonders in den HinterhSrnern eine gewisse 
Vermehrung sternfSrmiger (Deiters'seher?) Zellen stattzufinden, 
etwas Constantes und entschieden Auffallendes liess sich aber in 
dieser Beziehung nieht nachweisen, Was die Ver~inderungen 
der Nervenfasern anbelangt, so bestanden dieselben, was vor- 
nehmlich an Liingssehnitten deutlieh war, wesentlieh in ein- 
fachem Schwund der Nervenfasern, hie und da hatte man aueh 
Bilder, die auf brSekligen Zerfall des Nervenmarkes hinwiesen. 
Die Pia mater war, wie sehon erw~hnt fiberall, doeh nieht hoeh- 
gradig uud durehaus diffus verdickt, die Verdiekung war nie- 
mals an Stellen, we die Peripherie des Riickenmarkes yon der 
Degeneration ergriffen war, stgrker als an anderen Stellen. Oe- 
fiisseetasie in der Pia liess sieh nieht eonstatiren, einzig nut eine 
mgssige Verdiekung der bindegewebigen die Pia zusammen- 
setzenden Lamellen und eine gewisse Kernvermehrung in den- 
selben. 
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Was die fibrigen in Fall I[ fibersendeten Pr'~parate betrifft, 
so war vor Allem von Interesse, besonders auch im Hinbliek 
auf die neuesten Untersuchungen yon Oppenheim und Siemer-  
l ing ~) fiber diesen Gegenstand, die Untersuchung der periphe- 
risehen Nerven. 

Es fanden sich nun sowohl im N~ medianus bei Unter- 
suchung yon L~ngs- und Quersehnitten (Certain- und Pikroearmin- 
fib-bung, Weig ert'sche H~matoxylinf~rbung) als im Ischiadieus 
zweifellose degenerative Prozesse, indem in den einzelnen Nerven- 
bfindeln ein Sehwund yon Nervenfasern und Ersatz derselben 
dutch Bindegewebe zu beobachten war; neben diesen parenchy- 
matSsen Ver~nderungen fanden sieh abet" auch solche mehr 
interstitieller Art, indem das interfascicu]i~re Bindegewebe ver- 
breitert und die Kerne desselben vermehrt erschienen. Immer- 
hin sind diese degenerativen Prozesse in den genannten Nerven, 
wenn aueh durchaus deutlieh, keineswegs hochgradig. 

Die dem Herzen entnommenen Muskelfasern zeigten durch- 
weg eine hochgradige fettige Degeneration der Muskelfasern 
selbst, wi~hrend ieh in den Fasern des iibersendeten 8tlickes 
des M. sertorius, welches in Miiller'scher Liisung aufbewahrt 
wurde, durehaus nichts Abnormes naehweisen konnte. Es zeigte 
sich weder Verfettung der Muskelfasern, noch Kernvermehrung 
derse]ben, sondern es entsprachen diese Bilder durchaus den: 
jenigen normaler Muskeln. Es wird also die schon klinisch 
durehaus nicht hochgradige Atrophie der Extremit~tenmusculatur 
nicht auf tiefergehende mikroskopische Vers derselben 
zurfickzuffihren sein. 

Ueberblicken wir die anatomische Loealisation der eben 
beschriebenen Degenerationen noeh etwas im Zusammenhang, so 
springt vet Allem in die Augen der hochgradige Parallelismus 
der Erscheinungen, der sich' nicht nur in beiden F~illen ergieb~, 
sondcrn auch innerhalb jedes ei.nzelnen und so ziemlich in jeder 
HShe des Rfickenmarkes in streng symmetriseher Localisation 
des degenerativen Prozesses seinen Ausdruck finder. Es dr~ngt 
sich uns mit andern Worten schon beim Betrachten der ersten 

2) Oppenheim und Siemerling~ Beitr~ge zur Pathologie der Tabes 
dorsalis und der peripherischen Nervenerkrankung. Archly f. Psych. 
Bd. 18. Heft 1 u. 2. 
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Pr~parate ganz ungesueht die Ueberzeugung auf, dass wires  
hier mit einer combin i r t en  S y s t e m e r k r a n k u n g  des R/ieken- 
markes zu than haben. Daffir sprieht vor Allem das durch die 
ganze L~nge der Medulla spina|is nachgewiesene Befalleusein 
yon Faserzfigen, denen theilweise eine unzweifelhafte systema- 
tisehe Bedeutung zukommt. Vor Allem weise ich hier noch 
einmal bin auf die Erkrankung der Seitenstrgnge, die in beiden 
F~llen fast ausnahmslos' und in allen HShen durchaus dem yon 
Fleehs ig  gegebenen Schema der PyS und KlS entspricht. 
Die Erkrankung dieser Systeme baginnt schon im obersten Hals- 
mark und ist his in's unterste Lendenmark in immer gleicher 
systematischer Abgrenzung, umgeben yon der intactan seitlichen 
Grenzschicht und den ebenso intacten Seitenstrangresten zu ver- 
folgen. Das Maximum der anatomischen Degeneration mit dam 
relativ stgrksten Faserausfall in diesan Gebieten fiudet sieh im 
untaren Dorsalmark. Eine gewisse Abweichung veto Flechsig ' -  
schen Schema findet sich beidemal nur insofern, als die seitliche 
Grenzschicht, besonders im Dorsalmark einen breiteren und wei- 
ter nach hinten reichenden C-/irtel intacter weissar Substanz 
zwischen Hinterhorn und degenerirten Seitenstrangfeldern dar- 
stellt, als dieses dem Fleehsig'schen Schema zukommt. Es 
entsprechen hier die Verhgltnisse in unseren F/~llen unter anderm 
durehaus den yon Kahle r  und P ick  1) gegebanen Abbildungen 
and ist ja nieht ausser Acht zu lassen, dass die Flechsig'schen 
Bilder eben ein Schema darstellen, yen hem wie dieser Autor 
selbst betont, mancherlei individuelle Abweiehungen verkommen 
kSnnen. Eine einzige Abweichung yon der streng systamatisehen 
Begrenzung der Degeneration im Bereiche der Seitenstr~inge 
macht vie]leicht das oberste Dorsalmark in Fall I[; es ist deft 
die Degeneration in den PyS und K1S eine geringere und au- 
scheinend diffusere als weiter nach oben uudes  greift dieselbe 
an der Peripherie weiter nach vorn als dies dam Schema zu- 
kommt, nehmlich bis in die HShe der Spitze der VorderhSrner. 
Ob auch hier eine individuelle Abweichung des Systems vorliegt, 
oder ob wit bier in her That den Anfang einer fiber das Systam 
naeh vorn peripheriseh welter krieehenden Randdegeneration vet 

') a. a. O. Bd. 8. Taf. VII. 
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uns haben, bleibe dahingestellt. Immerhin ist mir das letztere 
wahrscheinlieher, da wir das erw//hnte Verhalten der KlS nut 
in diesem Falle und nur in der H5he veto S. Cervical- bis 
ersten Dorsalnerv finden, w//hrend fiberall sonst die Degeneration 
durchaus dem Schema entsprieht. Was die St/irke der Degene- 
ration innerhalb der Py S und KlS betrifft, so ist dieselbe im 
Ganzen und Grossen ziemlich gleich in beiden Systemen, immer 
aber ist sic in den Seitenstr/tngen bedeutend geringer und sind 
welt mehr Fasern erhalten als in den degenerirten Theilen der 
Hinterstrgnge. In letzteren fallen vet Allem auf durch Intensit/~t 
der Erkrankung und Abgrenzung gegen die Umgebung die mitt- 
leren, den Goll'schen Str~ngen entsprechenden Partien. Diesel- 
ben sind im ganzen tIalsmark durch ihre keil- und flaschenfgr- 
mige Configuration in sch'/irfster Weise markirt und heben sich 
noch im oberen Brustmark durch die Intensit//t ihrer Degenera- 
tion yon der Umgebung deutlieh ab. 

Auch im unteren Dorsalmark und im Lendenmark befiudet 
sich das Maximum der Erkrankung in den mittleren Partien der 
Hinterstr/inge. Eine Ausnahme davon Inacht nur das im Flech-  
sig'schen Schema (Tafel XX, Fig. S) grfin markirte ovale klein e 
Feld im unteren Lendenmark (s. Fall I Fig. 5 und Fall I1 Fig. 4), 
welches in unseren Fs ganz im Gegensatz zum /ibrigen Ver- 
halten der Goll'scben Str/inge in der ganzen L/inge des Riicken- 
markes, sich hier dutch entschieden reicheren Fasergehalt yon 
seiner Umgebung abhebt. Ob dieses Feld demnach wirklich zu 
den Goll'schen Str~ngen gehSrt, ist sehr zweifelhaft und mSchte 
ich reich hier durchaus der von St r / impel l  1) aufGrund seiner 
Befunde ge~iusserten Ansicht, dass dieses Feld nichts mit den 
Goll'schen Str~ngen zu thun hat und wohl einen zusammen- 
gehSrigen Faserzug darstellt, dessert Bedeutung wit nicht kennen, 
anschliessen. Auch in dem Falle von Vie rord t  ~) mit an- 
scheinend reiner Degeneration im Bereiehe der Goll'schen Str/inge 
findet sich keine Andeutung dieses Feldes. 

Im Uebrigen war die Degeneration in den ttinterstr//ngen 
wie dies aus den oben gegebenen Beschreibungen hervorgeht, 

1) S t r / i m p e l l ,  a. a. O. Bd. XI.  S. 69. 
3) V i e r o r d t ,  Degeneration der @oll'sehen StrS~nge bei einem Potator. 

Archly ffir Psych. etc. Bd. XVII.  S. 365. 
Archiv f. pathol. Anat. Bd. CX. Hft. 2. ] 6  
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durchaus nicht auf die mittleren Theile besehr~:nkt, sondern es 
waren auch in wechselnder ttShe andere Partien derselben be- 
fallen. Im Hals- und oberon Brustmark sind es namentlich die 
yon St r / impel l  sog. ~usseren, hinteren Folder, welcho yon einer 
wenn aueh sehr wesentlich geringeren htrophie als diejenige der 
Goll'schen Strange befallen sind. Immerhin ist die Degeneration 
derselben nicht scharf markirt, sondern sic klingt lateralw~rts 
gegen die graue Substanz allm/~hlieh ab. 

Ein anderer in beiden F~llen scharf hervortretender Dege- 
nerationsbezirk sind die im ganzen Lendenmark hochgradig de- 
generirten hinteren Wurzelzonen, in denen in dieser HShe nur 
noch wenige intacte Fasern enthalten sind und entsprechend ver- 
h~lt sieh bier auch die Degeneration der in's ttinterhorn ein- 
strahlenden hinteren Wurzelfasern. Im Ganzen sch~rfer markirt 
abet als die degene r i r t en  Folder der Hinterstr~nge (mit Aus- 
nahme der eben genannten) verhalten sich gewisse Folder in- 
t ee te r  weisser Substanz, Folder die sich dureh die ganze L~nge 
tier Hinterstr~nge in beiden F~llen in entspreehenden HShen 
durchaus parallel verhalten. So sind es vor Allem diz in den 
Ecken zwischen der hinteren Commissur und dem Hinterhorn 
gelegenen sog. ,,vorderen ~usseren Folder", welche in beiden 
F/illen ungef/~hr bis in die Mitre des Dorsalmarks, wenn auch 
allm~hlieh die Degeneration yon der Mitte der hinteren Commissur 
aus gegen sic vordringt und sic seitlich und nach hinten dr~ngt, 
im Allgemeinen intact bleiben. Von der genannten ttShe aus 
sind sic dann allerdings sehr reducirt und treten als wesentlich 
intact erst wieder auf im nntersten Dorsalmark, yon wo an sic 
an Ausdehnung nach Innen wieder rasch zunehmen. Ferner 
bleibt dutch die ganze L~nge des ~[arkes bis zum obersten Len- 
denmark erhalten ein allerdings naoh unten hin sigh verschm~- 
lernder Saum weisser Substanz ls dem medialen Rande der 
HinterhSrner. Veto Beginn des Lendentheils an verschwindet 
dieser Saum fast vSllig und geht in die hochgradige Degenera- 
tion der hinteren Wurzelzone auf. Endlich zeichnen sich durch- 
gehend durch v511ige Integrit~t 'odor geringe Degeneration auch 
die hinteren ~usseren unmittelbar an den Austrittsstellen tier 
hinteren Wurzeln gelegenen kleinen dreieckigen Folder (diese 
Folder nicht zn verwechseln mit tier ,,Wurzeleintrittszone" W e s t- 
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phal ' s ,  yon der sic nut" einen lateralen Theil ausmachen!). Im 
Sacralmark endlich finder sich nut noch eine h5chst unbedeutende 
Atrophic im mittleren hinteren Theil tier Hinterstrgnge. In den 
Seitenstriingen findet sich nut im Fall II noch eine den letzten 
Ausliiufern der PyS entsprechende minime Atrophic. 

Was die Veriinderungen in tier grauen Substanz betrifft, so 
ist anch hier eine weitgehende Congruenz in beiden F'allen zu 
beobachten. Vet Allem ist auff~llig das Verhalten der Clarke'- 
schen S/tnlen, welche veto oberen Brustmark bis znm Lenden- 
mark als allmiihlich yon oben nach unten immer stiirker degene- 
rirte Bezirke yon der /ibrigen grauen Substanz abgegrenzt sind 
und sieh bei Weigert'scher Fgrbung schon makroskopisch deut- 
lich als hellere runde Seheiben veto/ibrigen Hinterhorn abheben. 
Das Maximum der VerSdung findet sich im unteren Brustmark. 
we racist nut noch ein d/inner Saum erhaltener markhaltiger 
Fasern die Stelle der Clarke'schen Siiulen markirt, w/thrend yon 
'dem reichen Gefleeht d/inner Fasern im Innern derselben und 
yon den aus den Hinterstr~ingen einstrahlenden Wurzelb/indeln 
fast nichts zu sehen ist. Ebenso ausgesprochen ist der Sehwund 
an Ganglienzellen im Innern der Clarke'schen S~iulen und sind 
die wenigen noch erhaltenen auch racist sehr klein, knglig, ohne 
deutlichen Kern. Irgend eine Regelmiissigkeit im Befallensein 
der einen oder anderen H/ilfte der Clarke'schen Siiulen in ge- 
wissen H5hen war nieht zu eonstatiren, hgehstens ersehien im 
oberen Dorsalmark der /iussere vordere Rand derselben weniger 
degenerirt als der fibrige Theil der Clarke'schen Sgulen, welter 
unten war ihr ganzer Quersehnitt gleich ver5det. Von den iibri- 
gen markhaltigen Fasersystemen im Itinterhorn ist nieht viel zu 
sagen. Eine hoehgradige unzweifelhafte Degeneration war in 
keinem der von Li s s a u e r 1) genauer untersuehten Fasersystemen 
nachweisbar. Speeiell die gandzone, deren Befallensein nach 
L i s saue r ,  in neuester Zeit noch yon Oppenhe im  und S iemer -  
l ing ~) in einer grossen Reihe yon F~.llen als constant Nr die 
gewShnliehe Tabes nachgewiesen wurde, erschien in unseren bei- 
den F'~llen, sowohl im Halsmark wie im Lendenmark, we die- 
selbe besonders genau beachtet wurde, durchaus intact. Ebenso 

1) L i s s a u e r ,  a. a. O. Bd. 17. S. 377. 
2) O p p e n h e i m  und S i e m e r l i n g ~  a. a. O. S. 98. 

16" 
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konnten in gut gef'~rbten Pr~iparaten im Allgemeinen keine deut- 
lichen degeuerativen Veri/nderungen in den feinen Fasern des 
hinteren Theiles der S. spongiosa noch in den dickeu Fasern 
derselben (aufsteigende Colonnen Clarke's) eonstatirt werden. 
HSchstens erscheiuen in manchen Schnitten des Lendenmarks, 
besonders in Fall II die you den hinteren Wurzeln direct in's 
Hinterhorn einstrahlenden im Lissauer'schen Schema (Bd. 17 
TaM I, Fig. 1) mit g f bezeichneten dieken Wurzelfasern, viel- 
leicht auch theilweise die feinen Fasern der spongiSsen Zone 
der gelatinSsen Substauz und endlich, abet nut in Fall II, ein- 
zelne in der Kuppe des Hinterhorns aufsteigende grebe Nerven- 
biindel theilweise degenerirt. 

Die hinteren Wurzeln endlich erwiesen sich durch die gauze 
Lgnge des Rfickenmarkes, am wenigsten stark im Halsmark, am 
intensivsten im unteren Dorsalmark und Lendenmark sowohl in 
ihrem extra- wie intramedulliiren Theile degeuerirt. Die Atro- 
phie derselben besteht nicht sowohl in entziindliehen interstitiellen 
Vorg~ngen in denselben, sondern in einfaehem parenchymatSsem 
starken Fasersehwuud. 

Wir haben also als charakteristiseh ffir beide F~:lle zu re- 
capituliren: hochgradige  Degenera t ion  der Hinterstr ' ; inge,  
vor Al lem der Goll 'schen Str~inge, s y s t e m a t i s c h e  De- 
gene ra t ion  tier P y r a m i d e n s e i t e n s t r a n g -  und Kleinhirn-  
s e i t en s t r angbahnen ,  viill iges I n t a c t s e i n  der Pyramiden-  
v o r d e r s t r a n g b a h n e n .  In der grauen Subs tanz  Dege- 
ne r a t i on  der C la rke ' s ehen  S~ulen und ihrer Zellen. 
I n t a c t e  VorderhSrner ,  in den Hin te rhSrnern  i n tac te  
Randzone.  Degenera t ion  der h interen Wurzeln.  

Vergleichen wir nun diese Befunde mit den sp~rlichen an- 
deren zur Autopsie gelangten Fillen zweifelloser heredit~irer 
Ataxie, so sind hier vor Atlem die 5 Seetionsbefunde unter den 
yon Fr iedre ieh  besehriebenen Fi/llen heranzuzieheu. Es fund 
sieh nut bei F r i e d r e i e h ' s  Fall I Beschri~nkuug der Affection 
auf die Hinterstrg.nge allein, w~hrend in den fibrigen auch die 
Seiten- und theilweise die u ergriffen waren. Bei 
Fall III war eine direete transversale Propagation des sklero- 
tischen Prozesses von den Hinterhiirnern auf die graue Substanz 
und die Seitenstriinge nachweisbar. In Fall IV wurden neben 
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der Seitenstrangaffection eigenthfimliche Kanalbildungen inner- 
hMb der grauen Substanz zwischen tlals- und Lendenmark ge- 
funden. Im weit eingehender untersuchten Fall VI (Sehul tze)  
fand sich die Degeneration der Hinterstr~nge besonders intensiv 
in den Goll'schen Str~ngen, ferner eine Sklerose der hinteren 
Absehnitte der Seitenstrs und der rechten Vorderstriinge, end- 
lich im ganzen Ilalstheil eine ausgeprs eircul~re bis in die 
vordere Fissur reiehende Randdegeneration, welche S chul tze  
als yon der bestehenden Meningitis spinalis fortgeleitet auffasst, 
wiihrend yore ttinterstrang aus keine laterale Ausbreitung des 
Prozesses per eontiguitatem kennte angenommen werden. In 
der Medulla oblongata geringfiigige Sklerose in den Corpora resti- 
formia. I-Iintere Wurzeln atrophiseh. 

Im letzten anatomisch untersuchten Friedreich 'sehen 
Fal]e 1) hatte Schu l t ze  einen iihnlichen Befund, nur fehlte eine 
complete I~anddegeneration und waren beide Vorderstr~nge er- 
krankt. In den Kernen der Med. obl. keine Ver~inderungen. 
In der grauen Substanz fand sieh in den obigen Fi~llen immer, 
wo speeiell darauf geachtet wurde, ein Schwund der Ganglien- 
zellen der C]arke'sehen S~iulen, sonst keine weiteren Ver~nde- 
rungen. Allen Fiillen gemeinsam war ferner eine Abplattung 
des ganzen Rfiekenmarkes und Atrophie besonders der hinteren 
Hi~lfte desselben, ebenso Verkleinerung der allgemeinen Maasse 
der Medulla oblongata. Histologisch handelte es sich in den 
degenerirten Partien immer um den bekannten, anch der ge- 
wiihnliehen Tabes zu Grunde liegemen sklerotisehen Prozess. 
Mit diesen 5 Fgllen, zu denen noch die 2 iihnlichen Sections- 
befunde yon Brousse und Smith  zu reehnen wgren, sind meines 
Wissens die Besehreibungen der anatomisehen Befunde ffir kli- 
niseh unzweifelhafte Fi~lle heredit~rer Ataxie so ziemlich er- 
sehSpft. 

Wie man sieht, bieten aueh unsere zwei Fi~lle mit den 
obigen, speciell mit den zwei letzten yon Sehultze eingehend 
untersuehten Friedreich 'schen his in Einzelheiten zahlreiche 
Uebereinstimmungen. Vor Allem ist allen gemeinsam die auf- 
fallende Kleinheit der Medulla oblongata and des Rfickenmarkes, 

1) Schultz% Ueber combinirte Strangdegenerationen in der Medulla 
spinalis. Dieses Archly Bd. 79. S. 132. 
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speeiell die Abplattung der hinteren H'alfte desselben, die vor 
Allem in unserem Fall I so ausgesproehen ist; gemeinsam ist 
ferner allen Fiil!en ausser Fall [ F r i e d r e i e h  das combinirte 
Ergriffensein yon Hinter- and Seitenstrgngen, speciell der hinteren 
,iusseren Partien mit jeweitiger intensivster Degeneration dot 
Ooll'sehen Strgnge, gemeinsam ist endlich alien die Degeneration 
der Clarke'sehen Sgulen mit Abnahme ihrer 6anglienzellen and 
die Atrophic der hinteren Wurzdn bei Intactsein der granen 
Substanz der VorderhSrner. Abweiehend hinwieder verhalten 
sich nnsere F.alle yon einzelnen der erwiihnten ~, indem bei 
ersteren die VorderstrSnge durehaus intact sind; abweiehend ver- 
halten sic sich ferner speeiell aueh yon den 2 letztgenannten 
Befunden von Schu l t z e  in einem Pnnkte, den ieh hier ganz 
besonders hervorheben mSchte: es ist dies die beide Male streng 
systematische Begrenzung der Seitenstrangdegeneration unsrer 
Fglle. Hier ist jede Propagation des sklerotisehen Prezesses yon 
den Hinterstr'angen aus per eontiguitatem anf die hinteren Par- 
tien der Seitenstritnge unbedingt ausgeschlossen, da die seitliche 
Orenzschicht in jeder HShe des Markes intact ist und das keil- 
fSrmige Degenerationsfeld tier vereinigten PyS und K1S sich 
yon derselben, s0wie yon den intacten 8eitenstrangresten in durch- 
aus scharfer Weise abhebt. 

Ebenso fehlt in unserm Fall I jede Andeutung einer Rand- 
degeneration, wie sic S c h u l t z e  in Fall VI beschreibt und in 
Fall II kSnnte eine solche hSehstens flit ein kleines Segment des 
Rfiekenmarkes im Uebergang vom gals zum obersten Dorsaltheil 
angenommen werden. Ieh babe dieses Verhalten oben eingehend 
erwghnt und fine nut noeh hinzu, dass diese ,,l~anddegeneration ': 
in ihrer Ausdehnung nach vorn durehaus einem yon Wes t -  
pha l  ~) gerade f~r diese HShe als K1S ausgesproehenen Degene- 
rationsbezirk entsprieht, man also immerhin noeh daran denken 
kSnnte, ob nicht auch bei uns es sich hier nm eine individuelle 
Varietgt handle! Im Uebrigen abet is{ ffir unsere beiden FSlle 
eine auf PyS und K1S beschri~nkte streng s y s t e m a t i s e h e  
Seitenstrangaffeetion durehaus aufl'eeht zn erhalten. Bei dieser 

1) Westphal, Ueber einen FalI yon sog. spastischer Spinalparalyse mit 
anatomischem Befunde etc. Archiv ffir Psychiatric etc. Bd. 15. S. 342. 
Tar. II. Fig. 5 u. 6. 



237 

Sachlage liegt es gewiss nS~her, mit K a h l e r  und P ick  eine als 
bestehend angenommene ,,Randdegeneration" als eine accessorische 
yon der vorhandenen, wenn aueh unbedeutenden Meningitis spi- 
halls hersts~mmende abzuleiten, als an der sonst so auffallend 
primer systematischen Natur des Prozesses zu zweifeln. Ich 
mSchte deshalb auch mit K a h l e r  und Pick  die Randdegenera- 
tion im Schul tze ' sehen Falle trotz der yon diesem Autor da- 
gegen aufgefiihrten Griinde~) als sp~teres accessorisches Ereigniss 
auffassen und dies um so mehr, als meine 2 Falle in welt 
friiheren Stadien der Krankheit zur Obduction kamen, als die 
bier in Frage stehenden F r i e d r e i c h ' s  - -  letztere naeh 23 bezw. 
mehr als 30jahriger, unser gall I naeh 13, Fall II nur nach 
9jahriger Dauer des Leidens - -  und somit mit hoher Wahr- 
seheinlichkeit den Vorzug eines reineren ungemischteren anato- 
mischen Bildes in den friiheren Stadien des Prozesses darbieten. 
Es l~isst sieh ja leieht denken, class, wenn unser Fall II viele 
Jahre spater zur Obduction gelangt ware, solche aceessorische 
Complicationen des yon Haus aus systematisch angelegten und be- 
grenzten Prozesses sich in ausgedehntem Maasse gefnnden hatten! 
Dean dass solche Prozesse wirklich yon Anfang an systematisch 
angelegt sein kSnnen, daftir sprechen auch wieder manuichfache 
anderweitige positive Befunde, wo bei normaler Pin jedes Fort- 
krieehen eines pathologischen Prozesses yon derselben anf das 
Riickenmark ausgeschlossen war, oder eine Erkrankung der Peri- 
pherie des Markes fehlte; ich erinnere hier an den interessanten 
yon Er l i ek i  und R y b a l k i n  ~) mitgetheilten Fall, wo die Sy-  
stemerkrankung sich a u f  die Itinterstrgnge und die P y S  be- 
schr/inkte, w/ihrend die KIS vSllig freiblieben. 

Des fernern mSge hier nochmals betont sein, dass auch in 
der grauen Substanz die Degeneration in unseren F/illen dureh 
die Methode der Weigert'sehen F/~rbung als eine im Wesent- 
lichen abgegrenzte, nicht als diffuse nachweisbar war. Nachdem 
dureh die bekannten Untersuehungen L i s s a u e r 's  3) in das Gewirr 

1) Schaltze, a. a. O. Bd. 79. S. 136. 
3) ErHcki and Ryb~ikin, Zur Frage fiber die combinirten System- 

erkrankungen des Rdckenmarkes. Archly ffir Psych. etc. Bd. 17. S. 709. 
3) Lissauer, Ueber Ver~nderungen der Clarke~schen S~iulen bei Tabes 

dorsalis. Fortschritte der Medicim 1884. S. 113. -- Beitrag zum Faser- 
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yon Nervenfasern im Hinterhorn durch Differenzirung gewisser 
anatomisch nnd wohl auch physiologisch zusammengehSriger 
Fasergruppen ungleich mehr Klarheit und ,System '~ gebracht 
worden war, als dies friiher der Fall war, so war in allen 
nachfolgenden anatomischen Untersuchungen auf die Ver~inderun- 
gender grauen Substanz bezw. auf Intactheit oder Ergriffensein 
gewisser jener ,Fasersysteme ~ weir mehr Werth and Gewicht 
zu legen, als dies der Natur der 8aehe nach bei frfiheren Unter- 
suchungen der Fall sein konnte. So sind denn aueh in nnseren 
Fgllen jene Fasersysteme im Hinterhorn ganz besenders berfick- 
siehtigt worden, nnd hat sich, wie schon erwi~hnt, herausgestellt, 
dass yon denselben als mit voller 8icherheit and hochgradig er- 
krankt eben nut die Fasern und Zellen der Clarke'schen Sgulen 
aufzufiihren sind, w~ihrend in der Mehrzahl der fibrigen ,Faser- 
systeme :~ speciell in der Rundzone keine nachweisbaren Veriinde- 
rungen sich fanden. A]so auch die Untersuehung der grauen 
Substanz giebt uns fill" unsere F~lle Momente yon systematischer 
Bedeutung und erscheint auch yon dieser Seite her die Auf- 
fassung derselben als einer primgren combinirten 8ystemerkran- 
kung gerechtfertigt. 

Wenn wir nun unsere Befunde des Weiteren vergleichen 
mit der eben genannten Gruppe combinirter Degenerationen 
mehrerer Strange des Riickenmarkes~ so ist das anatomische 
Verg]eiehsmaterial wenn auch nieht sehr reiehlieh, doch ein 
grSsseres~ a]s das eben besproehene der heredit~ren Ataxie, in- 
dem in den letzten Jahren die Literatur fiber combinirte System-. 
erkrankungen mit anatomischem Befund erheblich vermehrt 
win'de. Berficksichtigen wir zungehst nur die anatomischen Ver- 
hiiltnisse, so erinnert in hSchstem Grade an unsere Befunde der 
schon mehrfaeh erw~hnte Fall ven Kahler  and Pick ' ) ,  wo 
eine streng systematische Degeneration im Bereieh der Hinter- 
strange sowie der PyS and K1S allerdings auch der reehten 
PyS verbunden mit Degeneration der Clarke'schen S~ulen und 
der hinteren Wurzeln beobachtet wurde. Die ldinische Identit~t 
dieses viel citirten Falles mit heredit~rer Ataxie scheint mir 

verlauf im ttinterhorn des menschlichen Rfickenmarkes und zum Ver- 
balten desselben bei Tabes dorsalis. Archiv ffir Psych. etc. Bd. 17.8.377. 

1) a.a,O. Bd. 8. 
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allerdings auch jetzt noch, wie ich schon in meiner frfiheren 
Arbeit fiber den Gegenstand ge~ussert, nicht ganz unzweifelhaft, 
die anatomische Uebereinstimmung aber ist, wie man sieht,  eine 
sehr grosse und was die Seitenstr/inge anbetrifft, eine absolute. 
In den Hinterstr~ngen freilich zeigte die Vertheilung der erhal- 
tenen Felder weisser Substanz in verschiedener Hhhe ein etwas 
anderes Verhalten als bei uns. - -  Im weiterhin zu berficksich- 
tigenden Falle yon Pr6vos t  1) war allerdings auch dne combi- 
nirte Erkrankung der Hinter- und Seitenstr/inge vorhanden, doch 
sind in letzterer mebr die peripherisehen Partien (K1S) afficirt 
und wird ausdrficklich das Intactsein der grauen Substanz her- 
vorgehoben. Es folgen die klinisch und anatomisch so genau 
beschriebenen ersten 5 F/ille WestphaFs2) .  Vergleichen wir 
die denselben beigegebenen Abbildungen (Bd. 8 Taft XI, Bd. 9 
Taf. u mit unseren Befunden, so springt, was Verfasser selbst 
sehr hervorhebt, sofort in die Augen, dass in keinem jener F/ille 
yon einer Systemerkrankung im Flechsig 'schen Sinne die Rede 
sein kann, indem die Ausbreitung der Degeneration in den 
Seiten- uncl Vorderstrhngen eine sehr verschiedene ist. Die Be- 
funde in der grauen Substanz vollends sind noch welt weniger 
zur Vergleichung mit unseren F/illen heranzuziehen, da es sieh 
dort um sehr ungleichartige Befunde handelt (einige Male Dege- 
neration, besonders in den Vorderhhrnern bei intacten Zellen 
der Clarke'schen S~ulen). Da aber andererseits in diesen FKllen 
eine directe Propagation yon den Hinterstrhngen oder der Pia 
aus durchaus auszuschliessen war, so rechnet sie W e s t p h a l  
doch in einem gewissen Sinne zu den ,Systemerkrankungen", 
indem er sieh dahin ~ussert, es sei denkbar, dass gewisse Klassen 
yon Fasern gewisse Beziehungen zu gemeinschaftlichen in dergrauen 
Substanz gelegenen Apparaten haben, obschon sie in gesonderten 
Systemen ver]aufen; dureh (nieht immer constatirbare)Erkran- 
kung jener Apparate w~irden dann auch die betroffenen, obschon in 
sehr verschiedenen Bahnen verlaufenden Faserklassen degeneriren. 

1) Pr6vost, Ataxie locomotrice. Scl6rose des cordons posterieurs com- 
pliqu6e d'une scl6rose symm6trique des cordons lat6raux. Archives de 
physiologic norm. et path. 1877. p. 764. 

2) Westphal, Ueber combinirte Erkrankung der Rfickenmarksstr~nge. 
Archly f. Psych. etc. Bd. 8 u. 9. 
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Klinisch sind die erw~hnten F~tlle mit den unsrigen durch- 
aus nicht zu parallelisiren, indem bei denselben die klinischen 
Erscheinungen ein weit complicirteres Bild darboten als bei den 
letzteren und besonders schon frtihe die Erscheinungen von para- 
lytischer Schwgche und 8pasrnen in der unteren und auch oberen 
Extremit~t verbunden mit mehr oder weniger schweren Sen- 
sibilit~tsstSrungen das Bild der Ataxie combinirten. Aueh die 
weitere Beobachtung W e s t p h a l ' s  1) zeigt zwar eine unsern 
FgJlen gleichwerthige systematische Erkrankung der PyS und 
K1S mit fast vSlligem Schwund der Zellen der Clarke'schen 
Sgulen bei im Uebrigen intacter grauer Substanz, in den Hinter- 
stdingen hingegen zeigte sich nur Degeneration gewisser Partien 
der Goll'schen Strg, nge, und klinisch vollends verlief der Fall 
unter dem Bilde einer schliesslich mit Gehirnaffection letal en- 
denden spastischen Spinalparalyse. 

Viel Aehnlichkeit in der anatomischen Loca]isation zeigen 
dann wieder die yon S t r f impe l l  ~) mitgetheilten Fglle yon com- 
binirter Systemerkrankung mit den unseren. Es handelt sich 
aueh bei jenen um eine combinirteErkrankung der PyS und 
K1S mit Degeneration der Ooll'schen StrS~nge und gewisse an- 
dere Folder in den Hinterstriingen mit Schwund der Zellen der 
Clarke'schen S~tulen. Die systemutische Begrenzung der Seiten- 
strangaffeetion entspricht allerdings den unseren durchaus. Auch 
in den Hinterstdingen geht in beiden Gruppen manches parallel 
(zwar haben die Goll'sehen Strange bei uns nieht wie in Fall I 
yon S t r t impe l l  eine intacte mediane Zone): so zeigt sie, h in 
den yon S t r f impe l l  als Bezirke yon gewisser systematischer 
Bedeutung angesprochenen fibrigen Hinterstrangfeldern eine 
Uebereinstimmung insofern, als aueh bei uns nebst den Goll ' -  
schen Str~ingen es namentlich die hinteren ~iusseren Folder sind, 
welehe ns den ersteren am meisten erkrankt sind und die 
vorderen ~iusseren Felder, sowie die hinteren Wnrzelzonen ( m i t  
Ausnahme des Lendenmarkes bei uns) relativ intact bleiben. 
Somit zeigt die Vergleichung der genaueren Localisation des 

1) Westphal~ Ueber einen Fall yon sog. spastischer Spinalparalyse mit 
anatomischexn Eefunde etc. a. a. O. Bd. 15. S. 224. 

~) Strfimpelt, Beitr~ge zur Pathologie des Rfickenmarkes, a. a. O. Bd. 11, 
S, 37. 
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Prozesses in den Hinterstr/ingen in der That eine gewisse Ueber- 
einstimmung mit den erws Befunden St r f impel l ' s ,  wenn 
auch von einer so scharfen Abgrenzung der einze]nen Felder 
wie bei diesen letzteren keine Rede ist. Im klinischen Verhal- 
ten sind freilich die Differenzen welt gr5sser, indem in beiden 
F/illen S t r i impe l l ' s  L/ihmungen und Contracturen der unteren 
Extremit~t mit erhShten Patellarreflexen da;s Symptomenbild 
der ,,spastisehen Lateralselerose" in den Vordergrund treten 
lessen. Des gleiche gilt fiir den zweiten der yon S e h u l t z e  1) 
mitgetheilten F~ille yon combinirter Strangd%eneration, indem 
auch hier ana tomisch manche Aehnlichkeit - -  Entartung der Hinter- 
strSnge, weaiger der PyS und KIS mit intacten PyV, Atrophie 
der Zellen der Clarke'schen S~ulen und der hinteren Wurzeln--  
existirt, w/~[irend kfiniseh die Fs welt auseinandergehen (bei 
S c h u l t z e  Paralys e d.er Beine mit Bewegungscontractur und 
nahezu erloschener SensibilitSt, an tier oberen Extremit~t keine 
Sensibilitg~ts- noch CoordinationsstSrung). Also aueh hier bei 
grosset Aehnlichkeit der gr5beren anatomischen L';ision, sehr 
weitgehende klinisehe Differenzen! Ein letzter Fall endlieh von 
combinirter Systemerkrankung, den ich h ie r  zur Vergleiehung 
heranziehen mSehte, ist der yon Er l i ck [  and R y b a l k i n  ~) mit- 
getheilte, wo die klinischen Symptome allerdings wieder den- 
jenigen der heredit~ren Ataxie in hohem Maasse entsprechen 
(allerdings fehlt der Naehweis der tteredit/it, fehlt aueh Nystag- 
mus and atac~ische SpraehstSrung), wo abet nun der anatomisehe 
Befund yore unsrigen insofern erheblieh abweicht, als es sieh 
nut um hochgradige Atrophie der Hinterstr/inge und der PyS, 
aber mit Intactbleiben der K1S handelt. In der grauen Sub- 
stanz fend sieh pigmentgse Entartung der Zellen der ClarkSschen 
S~iulen, sowie ein ziemlich unregelmgssiger degenerativer Prozess 
zwisehen den Vorder- und HinterhSrnern, also eine durehaus un- 
systematische Erkrankung der grauen Substanz. 

Ich besehr~nke diese Vergleichungen auf die angeffihrten 
F/ille yon combinirten Systemerkrankungen; es springt sofort die 
Mannichfaltigkeit der Localisation sowohl, als besonders die kli- 
nische Ungleichartigkeit unter den meisien der angeffihrten F/~lle 

~) Schultze, a. a. O. Bd. 79. S. 134, 
~) a.a.O. 
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in die Augen. Ohne auf die Einzelheiten dieser Ungleiehartig- 
keit n~her einzugehen, mbehte ieh nut noeh einmal darauf hin- 
weisen, dass meines Eraehtens unsere F'glle sowohl dutch ihre 
klinisehe wie anatomisehe Uebereinstimmung sloh yon der bun- 
ten Gruppe der /ibrigen combinirten Systemerkrankungen zweifel- 
los abheben. Es tritt in denselben nicht nur die seharfe syste- 
matisehe Abgrenzung bestimmter weisser Faserzfige deutlich 
hervor, sondern, was f~r die physio]ogisehe Beurtheilung der 
Bedeutung gewisser ,,Fasersysteme" gewiss je lgnger je mehr 
yon Wiehtigkeit sein wird: es wird aueh in der grauen Substanz 
in unseren Fg~llen eine Degeneration yon systematischer Bedeu- 
tung wenigstens in hohem Grade angedeutet. 

Es er/ibrigt nun noeh bei diesen Vergleiehungen die eigent- 
lieh zun/tehst liegende wiehtige Frage, wie verh/ilt sieh die he- 
redigire Ataxie in ihrer anatomisehen Loealisation zu tier ge- 
wShnlicheu Tubes dorsalis, deren pathologisehe Anatomie dureh 
die Arbeiten yon L e y d e n ,  S t r f impet l  etc., in neuester Zeit 
mit tier Methode der Weigert'schen F~rbung besonders yon 
L i s s a u e r ,  O p p e u h e i m  und S i e m e r l i n g ,  in den versehieden- 
sten Stadien nntersueht und in einzelnen Hauptztigen wenigstens 
festgestellt ist. 

Man k6nnte ffir unsere Vergleiehungen vor Allem denken 
an jene nieht so seltenen F~ille yon ,,Tabes", in denen neben 
der Hinterstrangaffeetion aueh die hinteren Theile der Seiten- 
strange speeiell PyS uncl K1S erkranken. Es wurde zwar diese 
Betheiligung der Seitenstr~nge you versehiedenen Autoren, neuer- 
dings aueh wieder namentlieh yon D~je r ine  ~) als fortgeleitet 
dureh eine zugleieh bestehende Meningitis spinalis gedeutet, eine 
Me'~ung, der aber in ihrer Allgemeinheit S t r i impe l l  und aueh 
W e s t p h a l  2) entgegentritt. Von ersterem besonders wurden 
solehe Befunde im Gegenthell als Stiitze seiner Auffassung der 
Tubes als primate eombinirte Systemerkrankung aufgefasst3). 
Da nun abet a u c h  wieder F~ille vorkommen yon anseheinend 

1) D~jerine, Du rSle jou~ par ]a m~ningite spinale post~rieure des 
tab~tiques claus ]a pathog~nie des scl~roses combin~es. Archivos de 
physiologie. 1884, p. 454. 

~) W e s t p h a l ,  a. a. O. Bd. 16. 2. 
a) S t r f i m p e l l ,  a. a. O. Bd. 11. S. 74. 
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,,klinischer Tabes" mit Hinterstrangaffection und zweifellos u n- 
s y s t e m a t i s c h e r  Betheiligung der Seitenstr/inge, so einige in 
neuester Zeit yon Wes tpha l  1) und Oppenheim ~) beschriebene 
F/~lle, so m5chte ich fiir unsere Zwecke vonder Vergleichung 
mit solehen complieirten Tabesf/~llen absehen and reich an das 
anatomisehe Bild der ,,klassischen" Tabes halten. Wenn wit 
uns also auf die diesfallsigen in den letzten Jahren gemaehten 
Befunde yon Krauss3),  Strf impell ,  Wes tpha l ,  Lissauer ,  
Oppenhe im beschr/inken, so "ist zun/~chst aueh hier zu er- 
innern, dass eine 5~hnliehe Felderung, wie sic Strf impell  ffir 
seine Tabesf/~lle beschreibt, bei uns nicht durchzuffihren ist. 
Uebereinstimmend freilich mit seinen Befunden w/ire das fiir 
Tabes auch anderweitig constatirte Intaetbleiben der vorderen 
~usseren Felder, die ja wie mehrfaeh erw/ihnt, auch bei uns eine 
entschieden ausgesprochene Resistenz gegen die Degeneration 
zeigen. Was die besonders yon Lissauer  gefundenen ffir Tabes 
charakteristisc.hen Ver~nderugnen in der grauen Substanz anbe- 
trifft (Faserschwund in den Clarke'sehen S/~ulen bei normalen 
Zellen derselben' und mehr oder weniger hochgradige Degenera- 
tion feiner Wurzelfasern im ninterhorn, speciell der Randzone), 
so ist bei uns wohl ersterer and zwar im Gegensatz zur gewShn- 
lichen Tabes combinirt mit  Atrophic der Ganglienzellen nach- 
weisbar, nicht aber besteht eine irgendwie deutliche Degeneration 
der Randzone. Auch flit die anderen Fasergruppen ira Hinter- 
horn liess sich rnit Ausnahme der oben erw/~hnten unbedeuten- 
den Reduction gewisser Fasern, nichts Sieheres nachweisen. 
Dass die Einstrahlangsfasern aus dem Hinterstrang bei der De- 
generation der Wurzelzone in unseren F/tllen mehr oder weniger 
atrophisch waren, ist nicht verwunderlich und auch der gew~n- 
lichen Tabes entsprechend. 

D/irfen wir nun die gefundenen Ver~nderungen in den Hin- 
terstr~ngen mit eben derselben Bestimmtheit als systematisch 
im Strfimpell 'chen Sinne auffassen, wie diejenige der Seiten- 

1) W e s t p h a l ,  Ueber Fortdauer des Knieph~nomens bei Degeneration der 
tIinterstr~nge etc, a. a. O. Bd. 17. S. 547. 

~) a. a. O. 
~) K rauss ,  Zur pathol. Anatomic der Tabes dorsalis. Neurol. Centralblatt. 

1885. S. 69. 
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stritnge? Es wiire dies zweifellos beim Stande unserer jetzigen 
Ansehauungen fiber den Aufbau der Hinterstriinge eine nieht ge- 
rechtfertigte These, um so weniger als wir ja leider nicht in 
der Ldge sind, die allerersten Anfgnge unseres Prozesses in den 
Hinterstrgngen nachzuweisen. Es sind zwar die Ooll'schen 
Strgnge evident am moisten afficirt, doch ist es ja nenerdings 
nach den Untersuehungen von Singer1), Kahler~),  S e h u l t z e  3) 
etc. fraglich, in wiefern man weisse Fasermassen der ttinterstdinge 
als besondere Systeme in physiologisehem Sinne auffassen darf. 
Nach diesen Untersuehungen besiissen bekanntlich weder die 
Ooll'schen noeh die Burdach'sehen Striinge eine physioIogisehe 
odor patho]ogische Sonderstellung, sondern diese zwei Bezirke 
wfirden sieh anatomiseh nur insofern unterscheiden, als in den 
Goll'sehen Str'gngen das Gerfiste der langen anfsteigenden Fasern 
weniger yon kurzen Bahnen dm'ehfiochten erseheint als im late- 
ralen Antheil der Hinterstriinge. Man kSnnte also aus der in 
unseren Fiillen allerdings sehr intensiven Degeneration der me- 
dialen Theile der Hinterstrgnge bezw. der Goll'schen Stri~nge 
nur schliessen, dasses  sich um eine vorzngswei~e Affection eben 
jener ]angen aus tiefen Wm'zelgebieten stammenden Fasern 
handle. Und in der That, wenn wir diese Erseheinung fest- 
halten und dabei des relativen Intactbleibens der vorderen 
iiusseren Folder, denen wohl zweifellos eine gewisse systematische 
Bedeutung zukommt, gedenken, so wird uns doch der Gedanke 
einigermaassen nahe gelegt, dass auch in den Hinterstriingen 
eine verschiedene Reaction gewisser ,,Fasersysteme" gegen den 
degenerativen Prozess in unseren Fgllen zu TaRe trete. Daneben 
ist freilieh festzuhalten, dass in den Hinterstrgngen auch Bezirke 
betroffen sind, fiber deren systematische Bedeutung wir durch- 
aus kein Recht haben, uns in bejahendem 8inn zu gussern. 

Resumiren wir nochmals den Vergleich der Befunde bei 
F'~llen reiner Tabes mit den unsrigen, so sehen wir bei ersteren 

1) Singer, Sitzungsheriehte der Wiener Akademie. 188I. 
3) Kahler, Ueber die Vergnderungen, wdehe sieh im Rfiekenmark in 

Folge einer geringffigigen Compression entwiekeln etc. Prag. Zeitsehrift 
ffir lteilkunde. 1882. S. 187. 

a) Sehultze, Beitrag zur Lohre *on der see. Degeneration im Rficken- 
mark etc. Archly f{ir Psych. etc. Bd. t4. S. 359. 
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in den Hinterstr~ngen eine je nach Stadien und Dauer des Pro- 
zesses etwas weehselnde Localisation, immerhin mit wenigstens 
bei vorgerfickteren Stadien, vorzugsweisem Befallensein der me- 
dialen Theile der Hinterstr~nge und Intactbleiben der vorderen 
~usseren Felder; ffir die graue Substanz wgre als typisch zu 
verzeiehnen, Degeneration der feinen Fasern der Clarke'schen 
S~ulen, some der ,,Randzone", alles bei Intaetsein der Seiten- 
strange. Ftir unsere F~lle w~ire hervorzuheben eine Degeneration, 
volCugsweise des medialen Theiles der tIinterstrgnge, fiber deren 
systematisehen oder nicht systematisehen Charakter ich reich 
eines definitiven Urtheils enthalten mSehte, ebenfalls relatives 
Freib]eiben der vorderen ~usseren Felder; in der grauen Substanz 
hoehgradige Atrophie der Fasern und Zellen der Clarke'sehen 
Sgulen bei Intaetsein der Randzone, endlich die streng systema- 
tisehe Degeneration der PyS und K1S. Beiden Krankheitsgruppen 
w~re gemeinsam die Atrophie der hinteren Wurzeln und Dege- 
nerationen verschiedener Grade in den peripherisehen Nerven 
und vSllige Integrit~t der grauen Substanz der VorderhSrner. 
Wie man sieht, sind die anatomischen Untersehiede zwisehen 
den wenigstens in den Anfangsstadien sich gewiss sehr nahe 
stehenden F~llen yon heredit~rer Ataxie und gewShnlicher Tabes 
weir grSsser und bedeutsamer als jene zwischen ersterer und den 
vorerw~hnten ihnen klinisch ferner stehenden und unter sieh 
ungleichwerthigen F'~llen combinirter Systemerkrankungen! 

Wenn wit zum Sehlusse noch den physiologisehen Zusammen- 
hang der in unseren F~llen degenerirten Rfickenmarkspartien unter 
sich und das Verhs desse]ben zu den klinischen Erscheinungen 
in's Auge fassen, so w~re vor Allem die Frage zu beachten, wo 
liegt der Ausgangspunkt des Prozesses? Ich mSehte reich hier, 
wie sehon mehrfach angedeutet, durehaus der aueh yon Kahle r  
und Pick,  Prdvos t ,  Westphal  u. A. vertretenen Ansicht einer 
selbst~ndigen, primer systematischen Erkrankung der betroffenen 
Faserstr~nge ansehliessen, einer prims schon deshalb, Weil 
a]le anatomischen Anzeichen einer Fortleitung per contiguitatem 
oder dnrch Vermittlung der Pia fehlen. Aus der Intensit~t der 
Sklerose der Hinterstdinge, speciell der Goll'sehen Strange, kSnnte 
man ferner schliessen, dass in diesen der Anfang des Prozesses 
sich abgespielt und vielMeht erst sparer die Betheiligung der 
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systematischen Seitens~rangdegeneration hinzugetreten sei. (Frei- 
lich ist letzterer durchaus nicht sieher, indem ein System mit 
geringerem Faserausfa]I nicht nothwendigerweise auch zeitlich 
spiiter als eines mit grSsserem Faserausfall erkrankt zu sein 
braucht, sondern bier nur 'graduell systematische Untersehiede 
denkbar sind.) Die Degeneration in der grauen Substanz ferner, 
vor Allem diejenigen der Clarke~sehen S~ulen wfirde dann in 
directen Zusammenhang mit der Degeneration der Seitenstr~nge 
zu bringen sein. Hier sind vor Allem wohl zweifellos die schon 
yon Flechsig angenommenen innigen Beziehungen zwisehen den 
Zellen der Clarke'sehen Si~uIen und den Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen durch Vermittelung der yon F leehs ig  sogenannten 
,horizontalen KleinhirnbfindeV ' in Betraeht zu ziehen. Gestiitzt 
wird diese Annahme durch einstweilen zwar noch vereinzelte, 
doch unzweifelhafte Beobaehtungen verschiedener Autoren, in 
denen Atrophie der Zellen der Clarke~schen Si~ulen und Degene- 
ration der Kleinhirnseitenstrangbahnen combinirt gefimden wurde. 
Ich erinnere hier an die einsehlS~gigen Befunde yen Pick1), 
Kahler  und Pick~), Striimpell~), Westphal~), Oppenheim 
und SiemerlingS),  Fall 1 und 12; eine weitere Best~tigung 
dieser physio]ogisehen Beziehung wird also auch dureh unsere 
Fi~lle in evidenter Weise gegeben. 

Andererseits sind auch directe Beziehungen zwischen den 
Clarke'schen S~ulen und den Hinterstr~ngen wohl zweifellos. 
Vor Allem kommen bier die Einstrahlungsfasern des Hinter- 
stranges in die Clarke'schen Si~ulen in Betraeht; ferner haben 
namentlich Krauss  6) und Lissauer  7) darauf aufmerksam ge- 
maeht, dass in friihen Stadien der Tabes die Clarke'schen S~u- 
]en oft in eine inhere faser~rmere - -  entsprechend den aus 
grSsserer Tiefe stammenden eintretenden Wurzelzonenfasern 

1) Pick~ Zur Histologie der Clarke~schen Siiulen im menschlichen Rficken- 
mark. Centralbl. ffir die reed. Wissensch. 1878. 8.20.  

~) a. a. O. 
~) S t r i i m p e l l ~  a. a. O. Bd. 10. S. 692. 
4) W e s t p h a l ~  Ueber Fortdauer des KniephS.nomens etc., a. a. O. ]~d. 17. 

:Fall 1. 
5) a. a. O. 
s) a. a. O. 

~) a, a. O. Bd. 17. S. 435. 
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und einem s faserreieheren --  aus friseh einstrahlenden 
Wurzelfasern gebildeten - -  Abschnitt zerfallen, welch letzterer 
nach oben immer mehr das Uebergewicht erh~lt, so dass im 
hohen Dorsalmark die Clarke'sche Sgule intact war und so- 
mit dureh die ganze Lgnge derselbeu das Verhalten der Hinter- 
str~inge gewissermaassen in ihr abgespiegelt war. Endlieh 
hat Lissauer  es sehr wahrscheinlich gemaeht, dass eine enge 
Beziehung besteht zwischen einem System yon Fasern in den 
Wnrze]zonen des Lumbalmarkes mit den Ctarke'sehen S5~ulen 
des unteren Dors~lmarkes. Letztere Beziehung wird durch unsero 
Fg.lle in hohem Grade illustrirt, indem die hSchstgradige VerSdung 
der Clarke'schen S~ulen sieh im unteren Dorsalmark befindet und 
Hand in Hand geht mit der in beiden F~illen so evident ausge- 
sprochenen Degeneration der Wurzelzonen gerade im Lumbalmark. 
Yore ersterwghnten Verhalten der Clarke'schen S'~uleu freilich 
(versehieden starke Atrophic der inneren und iiusseren H/ilfte) 
war in unseren F~illen wohl deshalb nichts zu constatiren, weil 
wit eben keine frfihen Stadien des Prozesses mehr vor uns haben. 

Wir haben also in beiden F~llen ganz unzweifelhafte ana- 
tomisch-physiologische Beziehungen der Fasern und Zellen der 
Clarke'sehen S~ulen sowohl mit Hinterstrang als Seitenstrang 
nachweisbar, und dSrfen wohl such die in den Clarke'schen 
S/iulen so ausgesprochene hochgradige Degeneration als auf be- 
stimmte Fasersysteme localisirt, also in gewissem Sinne auch 
als ,systematisch" ansehen. 

Von tibrigen Vedinderungen in der grauen Substanz war 
wie schon erw~hnt, nichts Wesentliehes zu bemerken, als eine 
gewisse Faserabnahme der in der Substantia gelatin0sa verlau- 
fenden horizontalen groben Wurzelb/indel, einzelner aufsteigender 
grSberer Fasern im hintersten Theile des Hinterhornes in Fall II 
und vielleicht eine gewisse Faserabnahme im hintereu Theile 
der Spongiosa im Leadenmark ebenfalts in Fall II, ~lso alles 
Fasern, die in mehr oder w.eniger directe Beziehungen zu den 
stark degenerirten hiateren Wurzeln zu bringen sind, w~hrend 
wiederum die Randzone intact ersehieu, obsehon diese gewiss 
auch in unmittelbarster Beziehung zu den hinteren Wm'zeln steht 
und uns also auch hier wieder ein Moment von ausgesproehener 
,,systematischer" Bedeutung entgegentritt. 

&rchiv f. pathol. &nat. Bd. CX. Hft. 1. 17 
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So viel fiber den organischen Zusammenhang der erkrankteh 
Fasersysteme unserer F~lle. Die histologische Frage: Haben wir 
die vorliegenden Ver'anderungen als parenehymatSse oder inter- 
stitielle aufzufassen, werden wir wohl mit der Mehrzahl der 
Autoren, die diese Frage bei der Tabes discutirten, in ersterem 
Sinne beantworten, schon aus dam einfachen Orunde, well grS- 
bere interstitielle Ver~nderungen, Verdickung der Gef/~sse und 
der bindegewebigen Septa nieht vorhanden sind. Die Verdlekung 
der Pin mater endtich mSehte ich ebenfalls als secund~ir yon tier 
Erkrankung des Rfickenmarkes selbst angeregt, auffassen und 
namentlieh nochmals betonen, dass derselben in unseren Fs 
durchaus keine wesentliche Rolle in der Verbreitung des Pro- 
zesses zuzusprechen ist. 

Es erfibrigt noeh die Zur~ckffihrung des klinischen Sym- 
ptomenbildes auf den anatomisehen Befund. Hier ist, was Fall I 
betrifft, der yon mir bei tier letzten Untersuchung am Lebenden 
erhobene Befund wohl noeh maassgebend, da Pat. nut 3 Monate 
sp~iter ohne Hinzutreten wesentlicher anderweitiger grscheinungen 
starb. Wir batten also damals fast vSllige motorisehe Paralyse 
der unteren Extremiffit, Flexionseontractur im Kniegelenk, Fi.isse 

in Varo-Equinus-Stellung fixirt; Sensibilit'~t der unteren Extre- 
mit/it stark, tier oberen deutlieh vermindert. Patellarphiinomen 
aufgehoben. In Fall II war im Zeitpunkt meiner letzten Unter- 
suehung ein wesentlich weniger eomplicirtes Bild, welches vet 
Allem in hSehstgradigen CoordinationsstSrungen der unteren und 
oberen Extremit'~t some des Rumpfes gipfelt, daneben sehr un- 
bedeutende leichte I-Ierabsetzung tier Hautsensibilit/it an unterer 
und oberer Extremit~t, Muskelsinn normal. Motor ische Kraf t  
b e i d e r  Ex t r emi t~ t en  damals  in tact ,  yon Contraeturen nut 
die Dorsalflexion tier grossen Zehe vorhanden. Patellarreflex 
aufgehoben. Ich bin nun leider nicht in der Lage, fiber das 
Verhalten der motorisehen Kraft im Zeitpunkt des Todes genaue 
Angaben zu maehen, ffir die zwisehenliegende Zeit yon 2 Jahren 
wurde nur als neu notirt eine Kyphoscoliose, die Fixirung der 
grossen Zehe in Dorsalflexion und noch mehr Zunahme der 
Ataxie, so dass Pat. nut noeh gehen konnte, ,,wenn sic sict~ an 
Gegenst~nden hielt"; dies war aber schon zur Zeit meiner Un- 
tersuchung der Fall, we die genau gepriifte motorisehe Kraft 
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anscheinend durefiaus intact war. Jedenfalls erhellt aus obiger 
Angabe, dass Pa~. unmittelbar vor ihrer letzten Krankheit /iber- 
haupt noch ohne fremde Hfilfe gehen konnte, so viel, dass bei der 
vorhandcnen so hochgradigen Ataxie yon einer irgendwie erheb- 
lichen motorischen Parese kaum die Rede sein konnte zur Zeit 
ihres Todes. 

Was zun~ehst das in unseren F~llen in den frfiheren Stadien 
wenigstens vor Allem in das Auge springende klinische Symptom, 
die Atax ie  anbelangt, so sind dieselben nicht geeignet in die 
so oft ventilirte Frage nach der anatomischen Localisation der 
Ataxie neues Lieht zu bringen, da sie eben nicht gen/igend frfihe 
Stadien der reinen uneomplicirten heredit~iren Ataxie darstellen. 
Ich will deshalb nur kurz erw'~hnen, dass man in denselben an 
mehrere Bahnen denken k6nnte, die vielleicht mit Leitung der 
Coordination zu thun haben mSgen. Zun~chst w':iren vielleieht 
jene yon Kahler  wenigstens ftir den HuM festgestellten langen 
centripetal leitenden, wesentlich medial, also im Gebiete der 
Goll'schen Str~inge gelegenen Bahnen in Betraeht zu ziehen, 
welche obiger Autor als ,iGeriist flit den Aufbau der Hinter- 
stdinge" beschreibt und denen er eine bestimmte physiologische 
allerdings zur Zeit noch unbekannte Function zusprechen zu 
m/issen glaubt. KSnnte diese Function nicht in einer Vcrbin- 
dung zwisehen Peripherie und Coordinationscentrum bestehen 
und die Ataxie aus einer Unterbrechung in eben diesen Bahnen 
hergeleitet werden? Daffir wfirde in unseren F~llen die anato- 
mische Thatsache sprecheu, dass dureh die gauze Lgnge des 
Riickenmarkes eben die medial neben dem Septum posterius ge- 
legenen Theile der I-Iinterstrgnge das Maximum der Degeneration 
zeigen (mit Ausnahme je~es 5fret genannten won einem andern 
,,System" angehSrenden kleinen ovalen Feldes im Lendeumark) 
und also wohl die ~tlteste Localisation der Sklerose in der weissen 
Substanz darstellen. Gegen diese f/it die vorliegenden Fglle be- 
fi'iedigende Auffassung spricht abet das Vorkommen ausgedehn- 
ter Hinterstrangsklerosen ohne Ataxie. F/it eine prim'~re Affec- 
tion tier ,,bande!ettes externes" der Hinterstrgnge [Chareot ,  
Pierret~)] sprieht in unseren Fgllen, wie aus Obigem hervor- 

5) Charcot~ Oeuvres complgtes. Lemons sur les maladies du systgme 
nerveux. Tome II. 1886. p. 12ft. 

1]* 
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geht, gar niehts. Yerlegen wir endlich mit Erb ~) die Ursache 
der Ataxie in Unterbrechung yon Bahnen, die zwischen dem 
Willensorgan und den vorderen Wurzeln liegen, so kgnnte man 
vielleicht an gewisse Systeme der grauen Substanz, vielleicht 
auGh an die bei uns so typisch ergriffene Kleinhirnseitenstrang- 
bahn denken. Unwiederlegliche Beweise sind wie schon be- 
merkt, aus unseren Fallen weder f/it die eine nooh die andere 
MSglichkeit beizubringen und ist es daher wohl besser, diese 
complicirte Frage nicht dutch weitere Hypothesen zti verwirren. 

Es folgen die in beiden F~llen vorhandenen, wenn auch 
nicht sehr hochgradigen StSrungen der Hautsensibil i t~tt .  Dass 
die sensiblen Fasern nicht in den Goll'schen Str~tngen verlaufen, 
erhellt wie aus anderen Beobachtungen unter anderen denjenigen 
yon St r i impel l ' ) ,  Erl icki  2) etc. wohl auch aus den unsrigen, 
indem es nicht gut denkbar w~re, die in Fall I[ doch nur sebr 
unbedeutenden StSrungen der Sensibilit:,~t mit den maximal de- 
generirten Goll'scheu Strangen in Beziehung zu setzen. Wenn 
wir abet f/Jr Leitung sensibler Reize die in unseren F/illen meist 
erhaltenen vorderen gusseren Felder oder den frei gebliebenen 
schmalen Saum der lateralsten Theile der Keilstr/inge anspreehen, 
so wfirde dieser Annahme der erw'~hnte Fall yon Erlieki  wider- 
sprechen, wo bei intacter Hautsensibilit~tt der ganze Querschnitt 
der Hinterstr~nge degenerirt und also eine Leitung dutch die- 
selbe wohl ausgeschlossen erschien. Des Weiteren kSnnte man 
einen Verlauf sensibler Fasern in den Seitenstr~ngen annehmen 
und hiefOr besonders die intaete seitliche Grenzschieht in An- 
spruch nehmen; nigher liegend aber und aus der Vergleiehm)g 
unserer F~lle mit reinen Tabesfgllen ziemlieh ungezwungen her- 
vorzugehen erseheint mir eine andere, bis dahin meines Wissens 
noeh nicht bestimmt ausgesproehene ttypothese, nehmlich die- 
jenige, der Randzone der HinterhSrner  eine Bedeutung flit 
gewisse sensible Leitungen zuzuspreehen. Es hat ja, wie 
Lissauer ,  der die Randzone zuerst als ,,System" feiner Wurzel- 
fasern differenzirt und ihre Erkrankung bei Tabes neben der De- 
generation der Clarke'schen S~ulen als eine tier am meisten cha- 

J) Erb, Zur Lehre yon der spinalen Ataxie. Neurol. CentralbI. ISSS. S. 25. 
~) a.a.O. Bd. IO. S. 695. Bd. 11. S. 46. 
3) a. a. O. 
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rakteristischen Ver~tnderungen der graven Substanz hervorhob, es 
bat ja diese Randzone wohl sicher eir}e bestimmte physiologische 
Function. Wenn wit nun bedenke~, dass bei reiner Tabes 
" " " E e  ~ " "  " ~mmer mehr oder wemger hochgrad~@ Storungen tier I-Iautsena- 
bilitgt, class lancinirende Schmerzen tim GfirtelgeftihI vorhanden 
sind, wenn wir ferner bei Untersueh~ng des tabischen R~icken- 
markes mit grosset gegelm/~ssigkei~ typische Degeneration in 
jener Randzone, besonders im Lende~Imark, finden, in unseren 
Fs yon heredit~rer Ataxie aber |be i  klinisch wenig ausge- 
sprochenen StSrungen der Hautsensi 
jederzeit mangelnden lancinirenden S, 
jene Randzone intact sehen, liegt es ( 
gewissen sensiblen Functionen in B 
Allem mit tier Perception iiusserer 
der hinteren Wurzeln giebt uns ja z~ 
Differenzen im Bereiehe der Hautsen~, 
dieselbe bei reiner Tabes und herec 
gleicher Weise und Intensit~t erkranl 
in der Randzone eine gewisse Differe 
mittelbare Fortsetzung hinterer Wurzelf 
findet, scheint mir aus meineu Befund 
liehkeit hervorzugehen. Dass freilich 
auch nicht der Hautsensibilitat im weir 
in jener Randzone verlaufen, ist ja s 
wahrscheinlich, well auch in unseren I~ 
(besonders des Ortsinns) vorhanden w 
(eine durchaus exacte Beurtheilung 
ist ja ~tusserst schwierig) intacten Vc 
spreche deshalb nur davon, dass die 
~usserer  Haut re ize  zu thun haben 
leicht andere sensible Empfindungsqu 
sinn etc., auch in anderen Fasersyste 
der weissen Substanz mSgen geleitet 
oben ausgesprochene Ansicht nur als t 
ge~ussert, und wird es besonders sp~ 
hatten der Randzone gerichteten an 
fiber heredit~tre Ataxie vorbehalten 
selben eventuell zu best/~tigen oder n 

~ilitSt, bei durchaus und 
hmerzen und Gfirtelgeffihl 
La nicht nahe, dieselbe mit 
~ziehung zu bringen, vet 
Hautreize? Das Verhalten 
r ErklSrung der klinischen 
ibilit/it keinen Anhalt, da 
lit~rer Ataxie in durchaus 
:~ sein kSnnen; dass aber 
~zirnng sensibler, eine un- 
~sern bildender Fasern statt- 
~n mit grosset Wahrschein- 
nicht alle der Sensibilitgt, 
zren Sinn dienenden Fasern 
chon deshalb mSglich und 
iillen Sensibiliti*tsstSrungen 
sren trotz dee anscheinend 
er Integritgt jener Fasern 
rhaltens dieser Zone. Ich 
Randzone mit Percept ion  
mSchte, w/ihrend ja viel- 

~lit/~ten, Ortsinn, Muskel- 
men der grauen oder auch  
~erden. Immerhin sei die 
ypothese mit aller Reserve 
Leren, genan auf das Ver- 
.tomischen Untersuchungen 
~ein, die Richtigkeit der- 
icht zu best'~tigen. 
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Die in Fall I hoehgradige StSrung der Motiliti~t, sowie 
die Contrac turen  sind wohl bei der v511igen Integritiit der 
Vorderstriinge, der vorderen Wurzeln und der Vorderh5rner auf 
die Erkrankung der Seitenstrgnge, speciell der Pyramidenseiten. 
strangbahnen zurfickzufiihren. FallII, wo hochgradige motorisehe 
Sehwiiche sieher auszuschliessen ist, niihert sich in dieser Be- 
ziehung sehr dem Fall VI F r i ed re i ch -Schu]ze ,  wo bis zum 
Tode die motorische Kraft intact bleibt und trotzdem dig ganzen 
oder Theile der Py S in hohem Grade erkrankt waren, hn Uebri- 
gen zeigen aber alle anderen schon mehrfach eitirten Fglle von 
combinirter Systemerkrankung Erschdnungen motorischer Schw'ache 
und kommt Wes tpha l  1) naeh genauer Abwiigung der einzelnen 
Momente zum Sehlusse, dass diese motorische Schwiiehe bedingt 
sei durch die Affection der Seiten-bezw. Vorderstr'ange; dieser 
Schluss kann weder dutch den FalIVI F r i ed re i ch -Schu l t ze ,  
noch durch unseren Fall I Imi t  Grund ersch{ittert werden, indem 
man ja aunehmen k a n n ,  in den welt weniger intensiv als die 
Hinterstriinge degenerirten Py S seien noeh genug intacte Fasern, 
um motorische Impulse zu den Muskeln zu leiten. So kSnnen 
wit wohl mit gutem Orund die motorische Parese auf die De- 
generation der Py S beziehen, denn auf die immerhin nicht hoch- 
gradigen Veriindernngen der peripherischen Nerven oder vollends 
auf die theilweise wenigstens mikroskopiseh normalen atrophi- 
schen Muskeln zu reeurriren, ist kaum zul/issig. Aueh alas Be- 
stchen der Spasmen und Contracturen wfirde in Uebereinstim- 
mung mit anderen Autoren mit tier Erkrankung der PyS zu 
verbinden sein; auf dn Verst'gndniss des feineren Zusammen- 
hanges m{issen wir freilich verzichten, nnr so viel sei gesagt, 
class der yon Wes tpha l  ~) ausgesprochene Satz: ,,dass bei einer 
combinirten strangf6rmigen Erkrankung der Hinter- und Seiten- 
striinge Rigiditiit der Musculatur und spastische Contraeturen 
nicht eintreten, wenn die Erkrankung der Hinterstrgnge sich bis 
in den Lendentheil des !giickenmarkes herab erstreckt und die 
als Wurzelzone bezeichneten Partien der Hinterstr~nge yon der 
Degeneration betroffen sind", in seiner allgemeinen Fassung durch 
unsere Befunde ersehfittert wird, indem beide Male im Lenden- 

1) Westphal, a. a. O. Bd. 9. S. 711. 
-~) a. a. O. Bd. 9.'S. 713. 
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mark wenigstens hochgradige Degenera, tion der Wurzelzone und 
gleichwohl intra vitaal ~igiditi~t der Muscutatur und spastische 
Contraeturen bestanden. 

Es bleibt noeh die anatomische Deutung des Fehlens des 
Pa te l la r re f lexes .  Hier kSnnten wit ~ecurriren auf die Atrophic 
der hinteren extramedull-s Wurzeln; oder abet auf die yon 
W e s tph al ') segenannte ,,Wurzeleintri}tszone ~ , jenes dreieckige 
Feld, welches begrenzt wird naeh inneln yon einer vom einsprin- 
genden Winkel des Hinterhornes paral M dem hinteren Septum 
naeh hinten ziehenden Linie, nach at~ssen vom medialen Rand 
des ttinterhorns und naeh hinten v~n der Peripherie dieses 
Theiles der Hinterstr~nge - -  alles lim Uebergangstheil yore 
l)orsalmark in die Lendenansehwellun~. Wir haben in unseren 
l?':illen, wo beides, hintere Wurzeln und jenes Feld erkrankt sind, 
(tie Wahl die einen oder das andere f~r das Fortfallen des Knie- 
ph~inomens verantwortlich zu maehen;i da hingegen W e s t p h a l  ~) 
es in hehem Grade Wahrscheinlich g~macht hat, class gerade 
seine Wurzeleintrittszone ftir das BesJtehen oder Niehtbestehen 
des Kniephgnomens maassgebend ist, ~o wird diese Ansicht aueh 
dutch unsere Befunde durehaus gestf i t~t . -  Soviel fiber den Zu- 
sammenhang tier klinisehen Erseheinu~gen unserer Fglle mit der 
anatomischen Loealisation, ein Zusammenhang, dessen Deutung, 
wie man sieht, noeh mancherorts s+hr lfickenhaft ist und der 
Ergiinzung dureh weitere ~ihnliehe Bef'~nde bedarf. 

Berficksiehtigen wit zuletzt nut fioeh kurz die Frage, wie 
I . 

kommen solehe in unseren Fi~llen vorhegende primgre System- 
erkrankungen, denn darum handelt es] sieh ja zweilfelsohne, zu 
Stands, so erscheint auch mir der v~n Kahler  und Pick aus- 
gesproehene und aueh von Str i impet!  aafgenommene Gedanke, 
dass das Vorkommen streng systema~iseher Erkrankungen mig 
der Thatsaehe der systemweise erfolgdnden fStalen Entwiekelung 
des Rfickenmarkes in einen Zasamme~hang zu bringen sei, in 
hohem Grade ffir unsere F~ille zutreffefid. Dass bei denselben ja 
das heredits Moment in hSehstem Grade zur 6eltung kommt, 
habe ieh in meiner ersten Mittheilun~ naehgewiesen und steht 

i) W e s t p h a l ,  Ueber Fortdauer des Kniep~5,nomens bei Degeneration tier 
Hinterstrgnge etc. Archly f. Psychiatri~ etc. Bd. 17. S. 547. 

:) a. a .O.  8,569. 
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es ffir mich ausser Zweife], dass diese Noxe eine solche auf ge- 
wisse anatomische und wohl auch physiologische Systeme des 
Rfickenmarkes beschr~nkte Erkrankung zur Folge haben konnte. 
Fiir ein gewisses Zurfickbleiben in der ganzen Entwickelungsanlage 
des R~ickenmarkes oder doeh gewisser Theile desselben spricht 
ja auch die allgemeine Kteinheit des Markes, speeielI der hin- 
teren H~lfte desselben und der Medulla oblongata. 

Wenn wir schliesslieh unsere Fiille ira ganzen System der 
Riickenmarkskrankheiten einreihen sollen, so seheint mir aus den 
nun mehrfach angeffihrten Thatsaehen unbedingt hervorzugehen, 
dass eine sowohl k]inische wie anatomisehe strenge Abgrenzung 
der heredit~ren ktaxie yon der klassisehen Tabes geboten er= 
scheint und dass erstere als c o m b i n i r t e  pr im~re  Sy s t e m-  
e r k r a n k u n g  auf  h e r e d i t g r e r  Grund lage  sich auch yon den 
fibrigen bekannten Fgllen combinirter Systemerkrankung abhebt 
und als sowohl klinisch wie anatomisch abgegrenzte~ selbstgndige 
und einheitliehe Krankheitsgruppe aufzufassen ist. 

Fall I. 

Fall II. 

Fig. 1. 
Fig. 2. 
Fig. 3. 
Fig. 4. 
Fig. 5. 
Fig. 1. 
Fig. 2. 
Fig. 3. 
Fig. 4. 
Fig. 5. 

E r k l g r u n g  der  Abbi ldungen .  

Tafel IV. 
galsanschwellung im oberen Theil. 
Uebergang vom Cervical- in's Dorsalmark. 
~Iittleres Dorsalmark. 
Uebergang vom Dorsal- in~s Lendenmark. 
Mittleres Leadenmark. 
ttalsansehwellung im uateren Theil. 
Oberstes Dorsalmark. 
IViittIeres Dorsalmark. 
Unteres Lendenmark. 
Saeralmark. 


