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Klinisch-mikroskopische Beitr ige zur Lehre yon 
der progressivelf Muskelatrophie ') 

(Aus dem pathologisehen Institut der Universit~t) 
(Geb. l~Iedieinalrath Professor Dr. Vireho w.) 

Von 
Dr. S. P l a c z e k ,  
Nervenarzt in Berlin. 

tIierzu Tafel VII. 

Seit im Jahre 1876 Leyden  den ersten entscheidenden 
Schritt that, die verwirrend vielgestaltigen Krankheits-Bilder 
fortschreitenden Muskelschwundes zu sichten, indem er eine 
herediti~re Krankheitsform abtrennte, ruhte dieses Streben nicht 
mehr bis zu dem Augenblick, we Erb ' s  genialer Forscherblick, 
yon welt ausschauenden Gesiehtspunkten geleitet, mit seiner 
Zweitheilung der sp ina len  progress iven  Muske la t roph ie  
und der D y s t r o p h i a  muscu la r i s  p rogress iva  einen zeit- 
weiligen Ruhepunkt schuf. Sehon in jener Zeit hatte es Sich 
ergeben, dass die anscheinend wohl umgrenzten Krankheits- 
Bilder, wie sie die heredit~re, die juvenile, die infantile, die 
pseudo-hypertrophisehe Form darstellten, nur Varianten eines 
und desselben Vernichtungs-Kampfes gegen das gesammte mensch- 
liche Muskelsystem waren, in dem wohl der jeweilige Angriffs- 
plan und seine Ausffihrung ein einheitliehes Vorgehen der Krank- 
heits-Sch/idlichkeit bekundeten, in dem abet alle jene bisher in 
den Vordergrund gerfiekten Momente, wie Hereditiit~ Alter, 
Degenerations-Form, ja selbst Angriffsart nur "~usserliche, ffir die 
Auffassung des Gesammt-Bildes bedeutungslose Kennzeiehen dar- 
stellten. Die einheitliche Zusammenfassung war um so mehr 
berechtigt, als das yon der Natur selbst ausgeffihrte Experiment 
oft die kfinstlich gezogenen Schranken durehbraeh~ indem es 
Uebergangsformen zeigte, ~ deren Rubricirung unter eine der ge- 

l) Vortrag~ gehalten im Verein ffir inhere Medicin zu Berlin an] 7. Ng- 
vember 1898. 
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gebenen Kategorien sich als unmSglich erwies. Mit diesem Nach- 
weise, mi t  dem Vorkommen solcher Uebergangs-Formen, war aber 
die Existenz-Berechtigung diesel' Sonderbilder erschfittert. Gleich- 
w o h l -  merkwfirdig g e n u g -  besteht diese Neigung zu Soti- 
derung sowohl bei den Neurologen, wie bei den Autoren selbst 
der neuesten Lehrbiicher fort, obwohl sie alle die Verwisehung 
der bisher gezogenen Grenzen ]ehren. Das Sonderungs-Bestreben 
aufzugeben und zwar vSllig aufzugeben, erscheint aber um so 
nothwendiger, als damit die bisher bestehenden und doch zweck- 
los gesuehten diagnostischen Schwierigkeiten dauernd behoben 
wiirden. Es bleiben noeh hinreichende Schwierigkeiten bestehen~ 
wenn es sich auch nur um Einreihung in die grossen Abtheilungen 
einerseits der spinalen Form~ andererseits der primaren Myopathie 
oder der neurotisehen Muskelatrophie handelt, denn aueh die 
starre, diese Abtheilungen trennende Grenze beginnt, sich be- 
denklieh zu verschieben. Ich glaube~ bald wird der Zeitpunkt 
gekommen sein, wo wiederum, jetzt allerdings mit gel/s 
klinischer und pathologiseh-anatomischer Erkenntnis, alle die 
Krankheitsbilder progressiver Muske]atrophie als ein e i n h e i t -  
liches System erscheinen werden. 

Ieh spreche zun~.chst fiber einen seehszehnjiihrigen Patienten, bei dem 
das Leiden vor acht Jahren, angeblieh im Ansehluss an Masern~ begann. 
Ieb mSchte betonen, dass ieh bei persSnlicher Nachforsehung in dem 
Heimathsdorfe des Patienten~ in welchem Patient dauernd lebt~ keinen An- 
halt ffir ein~ sei es heredit~res, sei es famili~res Auftreten land. ~icht 
einmal ein andersartiges Nervenleiden irgend weleher Art hat die genaueste 
Erfragung tier Familiengeschichte ergeben, noch viel weniger der Annahme 
eine Stfitze geliefert~ dass bei einem Familienmitgliede ein congenitaler 
Schw~chezustand best~nde. 

Aus tier Sehilderung der AngehSrigen und des Patienten erhellt, dass 
er sich bis zum achten Jahre durchaus normal entwickelte. Erst yon 
jenem Zeitpunkte art begann~ ohne jeden ~usseren. Anlass, die Aenderung 
in Haltung und Bewegung, deren vorl~figes Endresultat Patient Ihnen 
heute zeigt. 

Gauz allm~hlieh wSlbte sich alas Abdomen immer mehr naeh vorn, 
der Gang wurde waekelig, das Erheben der Arme erschwert; ohne dass je 
Schmerzen, Paraesthesieen oder Zuckungen in den Gliedern auftraten, ent- 
wickelte sich das Leiden continuirlich bis zu dem jetzigen Zustande~ in 
dem der Patient fast ganz hiilfIos ist; Sehon das einfache Aafstehen aus 
der sitzenden Stellung ist ihm alleia unmSglieh. Versueht man es, ihn 
durch Unterstfitzung der AchselhShlen zu erheben, so br!ngt man wobl die 
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kraftlosen, jede spontane 5Iitarbeit vermissen lassenden Schultern bis zu 
den Ohren in die HShe, doch folgt der Rumpf nicht. Es ist das seharf 
ausgepr~gte Bild der sogenannten ,losen Sehultern". Nut wenn d e r  
Patient eigenartig umfasst oder gestfitzt wird, kann er den KSrper in die 
Verticalstellung emporschnellen, wobei die Lenden-Wirbels'~ule sofort stark 
lordotisch wird, tier OberkSrper Stark naeh hinten geworfen wird, um den 
Schwerpnnkt fiber die Ffisse zu bringen. 

Betrachtet man den 0berkSrper yon der Vorderseite, so sieht man, 
dass die Gesichtsmuskeln intact stud, die tlalsmuskeln den Kept leidlich 
tragen, die Brustmuskeln stark atrophisch sin& Die SchulterwSlbungen 
feblen, die Oberarme sind gegenfiber den sehr voluminSsen Unterarmen be- 
trftchtlieh abgemagert, die Handmuskehl unver~ndert; Emporheben der 
Schultern sehr mangelhaft, sehon bet geriagem Widerstande unmgglich. 
Spontane Bewegungen der oberen Extremit~ten nach irgend einer Ricbtung, 
sowie Beugung und Streckung sind uumSglich. Die ~fm. Biceps, Brachialis 
snternus, Coraeo-braebialis sind nur als diinne Strange ffihlbar. 

Betraehtet man den OberkSrper des Patienten yon der l%~ickseite, so 
erkennt man die mangelnde Auspr~igung der Naekencontouren, die starke, 
veto 2. Brustwirbel beginnende, linksseitige Skoliose und Lordose tier 
Lenden-Wirbels~ule , das flfigelfSrmige Abstehen der SchulterblStter, so 
dass man die ganze Hand bineinlegen kann. Vonder  Wirbels~ule stehen 
die innerea Schulterblatt-R~nder gleich welt, doch betr~clitlich welter, als 
normal, a b .  Ausserdem verl~uft der inhere Sehulterblatt-Rand l. vertical, 
r. yon unten innen naeh oben aussen. Der untere Schulterblatt-Winkel 
steht beiderseits an der 8. Rippe.: Die Fossae supraspinatae sind stark 
eingesunken. Activ die Sch~llterbl~tter einander zu n~hern~ ist dem Patienten 
fast nnmSglich. Die Schultergelenke sehlottern, den Oberarmkopf kann 
man ,~on allen Seiten bequem abtasten. 

Beugt man dem Patienten den Rumpf nach vorn, so:gelingt es ihm nut 
dureh eigenartige Verlegung des Schwerpunktes und Emporsehnelten, sieh 
wieder aufzuriehten. 

Die Betrachtung tier unteren Rumpfh~lfte zeigt die Abflachung der 
Hfiften und die erhebliehe Abmagerung der 0bersehenkel, die auffSllig mit 
den fast knotig verdickten Wadenmuskeln eontrastiren. Diese 5Iuskel- 
veffmderung bedingt den eigenartigen Gang, das merkwfirdige Vorwgtrts- 
schieben des KSrpers unter gleiehzeitiger Mitbewegung des Beckens, 
um so instinetiv dureh stete u des Sehwerpunktes die KSrper- 
balance zu erhalten. 

Nirgends sieht man fibrill~ires Zittern. Die meehanisehe und electrisehe 
Erregbarkeit ist in den atrophirten Muskeln nur einfaeh vermindert, zeigt 
nirgends eine qualitative Aenderang der Reaction im Sinne der Ea. R., nnd 
ist in den unversehrten Muskeln wohlerbalten. 

Der Patellar-, teMllessehnen-, Radialisreflex ist erhalten, der Triceps- 
reflex fehlt. 
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Da fiir das hier offenkundige Leiden eines schleichend und 
stetig fortschreitenden Muskelschwuades, der ein voll und krS~ftig 
entwickeltes Muskelsystem in der Fortentwieklung hemmte, die 
einfache Bezeichnung ,progressive Muskelatrophie '~ nicht als aus- 
reichende Diagnose acceptirt werden wfirde, so muss das Krank- 
heitsbild einer der drei grossen Gruppen, spinale progressive 
Muskelatrophie, neurotische Muskelatrophie oder prim.Xre Muskel- 
atrophic, eingereiht werden. Der feineren Diagnostik bleibt es 
dann noch vorbehalten, es einer Unterabtheilung zuzuweisen, 
deren Symptomatologie es in seinem nosologisehen Gesammtbild 
am n~ichsten kommt. Versuchen wit es zuu~iehst, die erste 
Forderung zu erfiillen, so stellen sich schon unvorhergesehene 
Schwierigkeiten entgegen. 

W~ihrend die neurotische Form ]eieht ausgesehlossen werden 
kann, da deren Beginn in der Beinmusculatur und die Affection 
der peripheren Nerven bier nicht bestehen, bringt die Entscheidung, 
welcher yon den andern Gruppen das Bild angehSre, ein uner- 
wfinschtes Schwanken. 

Nach der mcdernen Auffassung~ wie sic unsere neuesten 
Lehrbfieher lehren, ist die primate Dystrophic s te t s  hereditiir 
oder famili/ir. 

Ausdriicklich sagt S a c h s, dass ,a distinct history of heredity 
or at ]east of the occurrence in various members of the same 
family in all these forms ~' bestehe. Es mfisste also~ angesichts 
des Fehlens dieses Cardinal-Merkmals, unser Fall der spinalen 
Form angehSren, obwohl in seltenen F~llen, wie die Hoffmann-  
sehen und W erdnig'schen Beobachtungen lehren, auch bei dieseL" 
Form der heredit~re Factor zuweilea naehweisbar ist. Leider 
zeigt nun unser Fall sehr wenig von den Merkmalen, welche 
jenes Krankheitsbild zusammensetzen. Er begann nicht in den 
kleinen Handmuskeln, er zeigt eine Misehung yon Atrophic und 
Pseudohypertrophie, die der spinalen Form fremd ist, die electrische 
1)rfifung ergiebt einfach quantitative Veriinderungen, nirgends 
qualitative, in keinem der befallenen Muskeln besteht fibrill~ires 
Zittern. EL" muss deshaib, obwoh] er die Cardinal-Forderung des 
heredit~reu oder famili~ren Erseheinens vermissen l/isst, der 
primi~ren Dys t roph ic  zugereehnet werden. Doch in welche 
Sonderabtheilung wKre er dort zu verweisen? 
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Wenn deren Nosologie eine einwandsfreie Trennung in Sonder- 
gruppen ermSglichte, so mfisste der Fall hier leicht unterzubringen 
sein, indess bier erheben sich neue Schwierigkeiten. Sofort klar 
ist, dass er nicht zur infanti]en Form gehSrt, weil das Oesicht 
frei ist, und nicht zur heredit~iren, weft ihm die Heredit'~t fehlt. 
Berficksichtigt man die anatomisehe Loealisation im Beginn der 
regressiven Metamorphose, so gehSrte der Fall zum Erb'schen 
Typus der juvenilen Form, wofiir auch die Vertheilung der Atrophie 
in dem jetzigen Stadium spr/s Indess passt die Bezeichnung 
,juvenil" auf ein Leiden, das Patient in yon der jetzigen wenig 
differirender Gestalt schon im 10. Lebensjahre hatte? Sollen 
nicht ferner bei dieser die Form Mm. deltoides, supraspinatus, 
infl'aspinatus ffir l~ngere Zeit normal oder hypertrophiseh sein, 
eine Ver/~nderung~ die in dem verlangten Sinne hier niemals vor 
sieh ging? Ausdrfiekl~ch erkl/irt Erb, dass die Hypertrophie 
immer  in den gleiehen Muskeln besti~nde. Er nennt Del- 
toides, infraspinatus, Triceps, Sartorius, Tensor fasciae latae, 
Gastrocnemius. Und doch entspricht dieses Bild nieht yell seinen 
Forderungen, indem es .die eharakteristisehe Haltung und Form 
des Rumpfes und der Extremit~iten, die abnorme Stellung der 
Schulterbliitter, die Lenden-Lordose, die Schm/~chtigkeit der 0ber- 
arme und 0berschenkel gegeniiber den wohl entwickelten Vorder- 
armen und hypervoluminSsen Unterschenkeln und den watseheln- 
den Gang" zeigt? 

Das Resultat der Erw/igung ist also, dass dieser Fall sich 
einwandsfrei keiner der fiblichen Unterformen einreihen li~sst, 
sondern eine Uetiergangs-Form der juvenilen und pseudo-hyper- 
trophischen Form darstellt. Gleichzeitig lehrt er aber auch, dass 
keinesfalls die Bestimmtheit berechtigt ist, mit welcher Sachs 
diese Krankheits-Type als .stets" herediti~r oder familiar an- 
spricht. Erscheint schon an und ffir sich die rein /iusserliche 
nosologische Abgrenzung nach der Localisation der Angriffsstelle 
und Verbreitungs-Art des Krankheits-Processes f/ir eine so ent- 
scheidende Trennung fraglich, so beweist die Existenz solcher 
Uebergangs-Formen, dass die Grenze eine rein kiinstliche ist, dass 
die Krankheits-Bilder in Wirklichkeit nicht trennbar sind, sondern 
nur i~usserlich geringffigig versehiedene Spielarten des gleichen 
Processes darstellen, und das Festhalten an dieser Sonderung 
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nicht berechtigt ist. Mit Reoht nennt Sachs eine beweiskr~ftige 
Thatsache ffir die enge Verwandtschaft die Beobaehtung, dass 
in einer Familie bei drei Brfidern diese Krankheits-Variet~ten 
g le ichze i t ig  vorkamen. 

Wenn Erb nun aus dieser Uebereinstimmung welter schluss- 
folgert, dass die kleinen Abweichungen in dieser Loealisation 
ohne jede Bedeutung seien, denn sie seien zwischen den F'~llen 
von Pseudo-Hypertrophie und juveniler Atrophie nicht grSsser, als 
zwischen den einzelnen Fgllen yon juveniler Atrophie unter sich, 
odor yon Pseudo-Hypertrophie unter slob, ja dass bei den eben 
genannten Krankheitsformen eine fast vollst~ndige Uebereinstim- 
mung einer Reihe wesent]icher kliniseher Merkmale bestehe, 
warum dann nicht der n~chste Schritt, die Forderung, dass sie 
als Einzelformen zu existiren aufhSren, dass sie, well unnSthiger Ge- 
d~chtniss-Ballast, auch aus den Lehrbfichern verschwinden sollten? 

Solange ein Lehrbuch, wie z. B. dos Oppenheim'sche, die 
Unterformen kurz als ,,mSgliche Variet~ten 'c nennt, deren Fort- 
bestehen geachtet wird, sobald der Diagnostiker sich nur bewusst 
bleibt, dass keine essentiellen Unterschiede die Abtheilungen 
trennen, so l~sst sich an und ffir sich dagegen nichts einwenden. 
Immerhin b]eibt die Frage often, ob sie nicht in ihrer schwer- 
f~lligen, moist unzutreffenden t~omenclatur, in ihrer vielfS~ltigen 
Variante ffir dasselbe Grundding, nachdem Erb den Beweis ihrer 
klinischen Einheitlichkeit untrfiglich erbracht hat, einen unnSthigen 
Ballast darstellen. Sicherlieh unnSthig ist es, wenn Lehrbficher 
wie dos yon Sachs,  den Einzel-Abtheilungen heutzutage noch eine 
gesonderte Besprechung widmen, obwoh] der Autor yon ihrer 
Uebereinstimmnng [iberzeugt ist, Inconsequent ist es dann jeden- 
falls, die hereditgre Form nicht mehr zu nennen, well, wie er 
sagt, die Hereditgt eine nicht ausreichende Grundlage einer 
Classification darstelle und viele:der frfiher ,,heredit~r" genannten 
Beispiele heute ganz anderen Typen zugerechnet werden mfissten. 
Wenn die vier Unter-Abtheilungen heutzutage verschwinden sollen, 
dann deshalb, weil sie ihren Zweck erffillt haben. Sie bleiben 
jedoch ffir die Geschichte der Mediein dauernd werthvol]e Etappen 
auf dem hindernissreiehen Wege, den die Forscher bis zur klaren 
Erkenntniss der  verwirrend: ~ielgestaltigen Bilder progressiver 
Muskelatrophie zuriickzulegen batten. 
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Ich  wende reich n u n m e h r  zu der Besprechung eines  5Sj~h-  

r igen Cementarbe i te rs ,  bei welchem der  l angsam sich en twicke lnde  

Muskelschwund vet 4 - - 5  Jahren ,  also in e inem verh~ltnissm~issig 

sp/~ten Al ter  begann.  
Hier ist es die Musculatur des Schultergfirtels, die zuerst der regressiveu 

Metamorphose anheimfiel und jetzt, tro~z der ~erh~ltnissm~tssig kurzen Ent- 
wieklnngszeit, einen betr~chtlichen Functions-Ausfall bietet. 

Das akromiate Ende des Schl/isselbeins hi~ngt beiderseits bedeutend 
herab, steht etwa 2+ cm tiefer als das sternale. Die Schultern activ 
emporzuheben, ist dem Patienten noeh leidlich mSglich, er versagt abet 
schon bei mittlerem Widerstande. Der M. eucullaris hat in tier oberen 
Portion auf der Rfiekseite eine tiefe Delle, in tier zuweilen, bei willkfir- 
licher und electrischer Erregung, ein vereinzeltes ]~uskelb/indel, quer 
hin/iberziehend, sichtbar wird. Die mittlere und untere Portion scheint 
sehon sehr in Mitleidenschaft gezogen zu sein, denn Patient kann die 
Schulterbl~tter der Wirbelsi~ule nicht nithern, auch sieht mau die Verlaufs- 
riehtung der l~.homboidei seharf sich abheben. 

Die Wirbels~ule ist in der obereu Brustpartie leicht kypho-skoliotiseh. 
Die Fossae supra- und infraspinatae sind betr~ehtlich eingesunken. Der 
untere Sehulterblatt-Winkel steht beiderseits veto Brustkorb ab, l~sst die 
Hand eindringen, und steht rechts 1�89 cm hSher als links. Die Sch~lteru 
sind etwas abgeflacht. 

Die Arme kSnnen activ naeh vorn fast bis zum reehten Winkel er- 
hoben werden, sinken aber dann herab, nach der Seite nur bis ungefi~hr 
45 ~ nach hinten in normaler Ausdehnung. Die ~ctive Beugung im Ell- 
bogen-Gelenk ist ausf/ihrbar, doch bei leichtem Widerstandg unmSglicb, 
trotz tier anscheinend voluminSsen Entwicklung tier mittleren Bicepspartie. 
Nicht wie bei normal kriiftig entwickeltem Biceps erstreekt sich die Hyper- 
trophie bis zum Ansatz tier Sehne, sondern tritt nut  als circumscripter 
Wulst hervor, der sich welch, fast teigig anffihlt. 

Die Unterarme und HandmuskelIl sind noch unversehrt. An der 
Vorderseite des Brustkorbes ist die Museulatur abgeflacht, nur tier clavi- 
culare Theil des M. pectoralis major springt noeh hervor. Zwischen ibm 
uad dem Oberarmkopf ist eine tiefe Delle. 

Die Reflexe, tiefe wie oberfliiehliche, sind erhalten, mit Ausnahme des 
Radialis-Phiinomens. 

In der hinteren Portion des Deltoides und im Infraspinatus sieht man 
zuweilen fibrillares Zittern. Die electrische Untersuchung: ergiebt in den 
atrophischen Muskeln kurze, fast blitzfSrmige Zuckunge n bei erhShten 
Stromstarken, nirgends eine qualitative Aenderung, weder in der Form der 
Umkehr des Zuekungsgesetzes, noch in tier einfaehen Yer~nderung der 
Zuckungsform. 

Ueber beiden Handgelenken, und fast his zur Mitre der Volarflfiche 
des Unterarmes reiehend, ist eine ttautaffection. 
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Dieser Fall scheint mir eine Uebergangsform zwischen der spinalea 
und der primiiren ~uskelatrophie zu bilden. Ffir die erstere spreehen der 
Beginn in so spi~tem Lebensalter, der )Iangel des heredit~ren oder famili~re~_ 
Vorkommens, das fibrilli~re Zittern und - -  wenn auch nur bedingt - -  die 
Loealisation der Angriffsstelle. Es gilt ja aueh ffir diese Form durchaus 
nicht als condicio sine qua non, dass der Beginn der regressiven Ver- 
i~nderung in den kleinen tIandmuskeln statthaben muss. Gegen diese 
Diagnose nnd ffir die Dystrophie sprechen die einfache, nur quantitative 
Verminderung der electrischen Erregbarkeit und ein Moments das niemals 
bei der spinalen Form sieh findet, die Pseudo-l:Iypertrophie. 

Die jetzt vorhandene Volums-Vermehrung der Bicipites als einfaehe 
Etappe in der atrophischen Ver~nderung des ]~Iuskels anzusehen, der friiher 
vielleicht eine gleiehe Beschaffenheit in toto gezeigt habon mag, ist un- 
zul~ssig, da die Abnahme der motorischen Kraft in einem Missverh~ltniss 
zum ~uskelbestand steht s und die teigig weiche Beschaffenheit eine Fett- 
Vermehrung darthut, ebenso wie die Verminderung der electrischen Erreg- 
barkeit. Der Fall reiht sich also S t r f i m p e l l ' s  und t t e u b n e r ' s  Fall 
an~ yon welch letzterem S t r f impe l l  selbst sagt~ dass er yon dem com- 
petentesten Beurtheiler~ yon Erb setbst~ ,weder mit Sicherheit der juvenilen, 
noeh der spinalen Form zugetheiIt werden konnte." In diesem Falle 
sprachen jugendliehes Alters Fehlen fibrill~rer Zuekungen s Fehlen der Ea. R. 
ffir Dystrophie; anderseits bot die Ausbreitung der Airophie ]~anches yon 
dem gewShnliehen Verhalten bet Dystrophie Abweiehende, so insbesondere 
starke Atrophie der Deltoidei. 

Anatomisch land sich in den Muskeln fast genau dieselbe Veri~nderung~ 
wie bet Dystrophie, und trotzdem ein sehr erheblicher, ja zum Theil fast 
totaler Schwund der motorischen Ganglienzellen in den grauen Vorder- 
hSrnern. 

Es beweist dieser Fall, wie treffend yon Leyden-Gold -  
s c h e i d e r  den gegenw~rtigen S tandpunkt  sehi ldern,  wenn sie 

die derzeit  geltende und acceptir te Auffassung des Krankhei ts -  

bildes nur ein ,Compromiss"  nennen und ausdrficklich fort- 

fahren: , I n  Wirkl ichkei t  k5nnen mi t  Alterat ion der spinalen 

motorischen Ganglienzel]en alle mSglichen Formen der Muskel- 
atrophie einhergehen;  auch finden sich kliniseh zwischen den 

Kategorien der Muskeldystrophie und der sogenannten spinalen 

Muskelatrophie alle mSglichen Ueberg~nge,  und aueh der histo- 
logische Charakter  des Muskel-Ver~nderung ist kein unterschied- 
licher, vielmehr der gleiche bet Dystrophie und spinaler  Muskel- 

atrophie. 
Ieh komme nun zu einem Fa l l e ,  der in der  Entwicklung 

des Leidens und seine," ~usseren Erseheinungsform die Lehrbueh- 
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Forderungen ffir die Diagnose einer spinalen 5[uskelatrophie 
roll erfiillte, in seinem Sections-Ergebniss abet ein so fiber- 
raschendes Bild bot, dass ich auf seine einheitliche Deutung 
verziehten musste, und yon dem autoritativeu Urtheil dieser Ver- 
sammlung Belehrung erhoffe. 

Das Leiden begann~ als Patient, ein Bahnarbeiter, 22 Jahre war~ indem 
]angsam fortschreitend die kleineren Handmuskeln beider Hfinde atrophirten. 
Die Daumeuballen und KleinfingerbaIlen flachten sich immer mehr ab, die 
Spatia interossea sanken immer mehr ein. Ueberspringend auf den Sehulter- 
gfirtel~ ergriff die Krankheit dort einen Muskel nach dem andern, wanderte 
gleichzeitig, w~hrend sie die Arme ergriff~ l~ngs der Wirbels~ule abw~irts, 
u m schliesslich den Beckengfirtel und die Beinmuskeln sehrittweis zu zer- 
stSren. In den ]etzten Jahren bot Patient ein Bild weir verbreiteten Muskel- 
sehwundes, wie es in solcher Ausdehnung wohl zu den seltenen Vorkomm- 
nissen z~hlen dfirfte, ffir reich jedenfalls ein Novum war. Diese beiden~ yon 
Collegen Car l  En g e l  unter schwierigen ~usseren Verh~ltnissen in der firm- 
lichen Wohnung aufgenommenen Photographien zeigen ausserordentlich gut 
die Ausdehnung~ welche die Muskel-ZerstSrung zur Zeit hatte. Ieh darf 

Archly fo pathol. Anat. 158. Bd. Hit. 1. 8 
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wohl sagen~ dass Patient in jenem Stadium ein lebendes Skelet war, und 
doch war das Allgemeiabefinden~ abgesehen '~on der persSnlichen Hilflosig- 
keit: und der aufgezwungenen Bettlage, ~erhMtnissmiissig gut. Leidlich 
tragea noch die Halsmuskeln den Kopf, wenngleich die ttalsdreiecke tier 
eingesunken sind. Der Cucullaris ist zerstSrt bis auf jeaes Bfindel, das 
D u c h e n n e  als ,ultimum moriens" bezeichnete. Es hebt sich auf dem 
Bilde seharf ab. Die Fossae supra- und infraspinata sind ganz eingesunken. 
Die Brust- und Rficken-Musculatur ist bis auf geringe Reste geschwunden~ 
deshalb weicht die Stellung der Schulterbl~itter ~,ielfMtig yon der Norm ab. 
Wie die eine Photographic erkennen l~sst, ist die rechte Scapula deppelt so 
weit yon der Wirbels~ule entfernt~ als die linke~ der Iunenrand der letzteren 
verl~,uft yon unten aussen naeh oben innen, ferner stehell die SchulterblKtter 
flfigelfSrmig yore Thorax ab. 

Die ~Iuseulatur des Beckengfirtels und des ganzen Beins ist~ wie das Bild 
deutlich zeigt~ fast v511ig geschwunden~ jedenfalls so hochgradig, dass sport- 
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tane Bewegungen, wie Erhebea des gestreckten Beins, Beugen~ Strecken, 
Fussbewegungen~ activ nicht mSglich sind. Die Zehen sind wegen der fiber- 
wiegenden Zugwirkung der restirenden Wadenmuskelbfindel betr~ichtlich 
plantarflectirt. Die Sehnenreflexe waren an den oberen Extremit~ten vorhanden~ 
an den unteren Extremit~ten in den letzten Jahren nicht mehr ztt erzieleu. 

Auf den electrischen Strom reagirten die atrophirten ~Iuske]n mit thefts 
vollsfiindiger~ theils partieller Entartungs-Reaction, theils negativ mit 
Verlust des Reactions-VermSgens. Fibrill~res Zittern konnte ich niemals 
beobachten. 

Die Empfindung ffir Berfihrung, Schmerz, Druck~ Temperatur war auf 
der ganzen KSrper-Oberfl~tche unversehrt. Von Seiten der Gehirnnerven 
war nichts Auff~lliges zu bemerken, StSrungea der Blasen- und )Iastdarm- 
Fuuction waren nie ~orhanden~ ebensowenig Schmerzen irgendwe]cher Art~ 
wenn icb yon den durch steten Druck auf des Fettpolsters beraubte.Kfrper- 
stellen absehe. 

Dass ich diesen in Entwiek]ung, Verlauf und ~iusserer Er- 
seheinung typischen Krankheitsfall in die allein mSgliche Rubrik 
der spinalen progressiven Muskelatrophie einreihte, da in dem 
Symptombilde nut das eine, allerdings werthvolle, doch variable 
Zeichen des fibrill~iren Zitterns fehlte, bedarf wohl keiner be- 
sonderen Erkl~rung. Ja~ ieh pflegte ihn sogar wi~hrend der 
langen Zeit meiner persSnliehen Beobachtung in Cursen stets 
als einen der seltenen, ganz reinen, einwandsfreien Fiille dieses 
Leidens zu demonstriren. 

Wenn ieh dem Fehlen des fibrillen Zitterns nicht das Voll- 
gewieht, wie fiblieh beimaass, so stfitzte ieh reich auf die aus der 
einsehl~gigen Literatur hervorgehende Erfahrungs-Thatsache, dass 
diese Erscheinung in einer ganzen Anzahl myelopathiseher 
Muskelatrophien, stets oder zu bestimmten Zeiten gefehlt hat. 
Ich erw~hne nur den Greis D6j4rine 's ,  bei dem Zuekungen erst 
eonstatirt waren, dann versehwanden, ihr Fehlen bei der here- 
ditKren sp ina len  Muske l a t roph ie  Strfimpell's, und die MSg- 
]ichkeit ihres Fehlens bei der infantilen Form Werd ing ' s .  
Ausserdem scheint mir S t r f impe l l ' s  geistvolle Erkl~irung, wenn 
sie auch nut Hypothese ist, dem Wissensbedfirfniss zu geniigen. 
Hiernach treten die fibrill~ren Zuekungen im A1]gemeinen nur 
bei chronischen Degenerations-Zust~inden tier motorisehen Gaaglien- 
zellen, und vielleieht in geringerem Grade aueh der peripherisehen 
motorisehen Nerven auf, wean zugleieh Reizvorg~nge stattfinden. 
Dass vorzugsweise die spinalen Ganglienzellen der Reizort sind, 

8* 
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dafiir spricht das bfindelf6rmige Auftreten der fibrill/iren 
Znckungen; denn nach der momentau herrschenden Anschauung 
gehSren zu einer einzigen Ganglienzelle viele einze!ae Mnskel- 
fibrillen. Irritative Processe mfissen demnaeh ganze Muskelbiindel 
zur Contraction bringen. In seinem Falle seien abet die Muskel- 
fasern schon atrophiseh gewesen, bevor die sp'~ter centripetal in 
Mitleidenschaft gezogenen Ganglienzellen ihre irritativen Eigen- 
schaften entfalten konnten. Es lag ffir reich kein Hinderungs- 
grund vor, gleichfalls eine secundKre Erkrankung der Ganglien- 
zellen in den VorderhSrnern anzunehmen, so das Ausbleiben 
der sonstigen irritirenden Wirkungen zu deuten, wenigstens ist 
der Beweis ffir die gichtigkeit dieser Hypothese nicht zu ffihren. 
Es war nur zu natfirlieh, dass ich bei einem solchen Sehulfalle 
auch das zugehSrige pathologisch-anatomische Substrat post 
mortem zu finden hoffte, und dureh sorf~ltige mikroskopische 
Untersuchung die noch klaffende Liieke in der anatomisehen 
Kenntniss dieser Krankheits-Bilder auszuffillen trachtete. Aus- 
driicklich beklagt Strf impel l ,  dass das zur Beurtheilung vor- 
liegende pathologisch-anatomische Material ,,welt sps 
zur Verffigung stehe, als das kiinisehe, dass ,nur eine geringe 
Zahl anatomisch untersuchter Fglle mit gleichzeitig st~rkerem 
oder geringerem Ganglienzellen-Sehwund, abet. ohne Betheiligung 
der Pyramiden-Bahnen ~ verSffentlicht worden sei. Ebenso sagt 
Sachs:  ,,Wenn auch diese anatomisehen Thatsachen positiv zu 
zu sein scheinen, ist es doch erstaunlich zu hSren, wie wenige 
Untersuchungen post mortem die Richtigkeit der Ansehauung 
best~tigen. Einzig die F/ille yon P ie r re t -Tro i s s i e r ,  Strfimpel l, 
Hoffmann sind so sorgfiiltig studirt, dass sie den spinalen Ur- 
sprung zweifellos darthun." 

Zur Untersuchung bestimmte mich ausserdem die MSglich- 
keit, dutch Zuhfilfenahme der neuzeitlichen Methoden der feineren 
Zell-Untersuehung einen klareren Eiubliek in die Umwandlungs- 
Art und, wenn mSglich, in die Umwandluugs-Zeitfolge der Be- 
standtheile des Ganglienzell-Leibes zu erlangen, die die frfiheren 
Methoden kaum gestatteten. Leider musste ieh die Section 
unter ungfinstigsten ~usseren Verh~ltnissen bei knapp bemessener 
Zeit und mannigfaehen Einsehri~nkungen hinsiehtlieh der Aus- 
dehuung ausffihren. 
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Schon makroskopisch war es auff~llig, dass in  der  g a n z e n  L t inge  
des R f i c k e n m a r k e s  durch die Pie ein grauer, nebcn dem Septum me- 
dianum dorsale gelegener Streifen hindurchschimmerte. Start der nermalen 
wcissen Marksubstanz sah man dort graues, unter die Sehnittfliiche einge- 
sunkenes Gewebe, doch blieb das centrale HinterstrangsfeId und eine breite 
Randzone der [IinterhSrner ganz frei. 

Die mikroskopische Untersuchung, die fiir die Zelldarstellung mit der 
L e n h o s s e k ' s c h e a  Modification der Nissl-FP,  rbung, zwecks Darstellung 
anderer krankhaften Ver~nderungen naeh W e i g e r t ,  March i ,  van  G i e s o n  
und mit H~motoxylin ausgeffihrt wurde, zeigte folgendes Ergebniss, das 
Sie, m. H., in den aufgestcl!ten Priiparaten eontrolliren kSnnen. 

In der ganzen L~ngZ der Vorderhornsiiule, besonders ausgepriigt in der 
Hals- and Lendenanschwellung, erseheinen die Csanglienzel/en bei schwacher 
VergrSsserung in toto stark geschrumpft, doch mit wohlerhaltener iiusserer 
Gestalt und zumeist wohlerhaltenen, welt verfolgbaren Forts~tzen. Die ei~- 
zelnen Gruppen, wie die vordere mediale, die hintere laterale, die Strang- 
zellen, sind gleichm~ssig betroffen. Rings um die Zellen ist eine breite, 
helle Zone erkennbar, yon der ieh es dahingestellt lassen mSchte, ob sie den 
erweiterten Pericellular-I~aum darstellt oder ein Kunstproduct der H~rtung ist. 
An Zahl scheinen di e Ganglienzellen nieht verriugert zu sein. Bei sti~rkerer 
VergrSsserung erkennt man, class in der Mehrzahl der Zellen der KSrper 
eine diffus blaue Tingirung angenommen hat, die sich bis in die feinsten 
Enden tier Forts~tze erstreekt, und keine Details der ZelUeib-Bestandtheile 
mehr erkennen l~isst. In einer Minderzahl schimmett undeutlieh noch der 
bl~schenfSrmige Kern dutch, l~sst jedoeh nieht mehr das zierliche, den 
Nueleolus tragende Chromatin-Gerfist erkennen. Nur vereinzelt sind Zell- 
exemplare vorhanden, die neben dem deutlieh contourirten Kern N i s s l -  
KSrper erkennen lassen, indcss liegen sic dann regellos dureheinander, 
seheinen in kleinste Sehollen und KSrner zerfallen. An den Zeichnungen, 
die ich yon den drei Zellvariet~ten anfertigen /less, kSnnen Sic das Gesagte 
gut erkennen (s. Fig. 1, 2 d. Tafel). 

�9 In den sehon makroskopisch verff~rbt erscheinenden Hinterstrang-Partien 
sind gar keine Nervenfasern mehr zu sehen, die sogenannten Sonnenbildchen 
sind ganz verschwunden, und es l~sst sich schwer entscheiden , ob das stark 
hervortretende Gliagewebe allein auf diesen Sehwnnd der Nervenfasern, oder 
auf eine wirkliche Zunahme zurfickzuffihren ist. Betroffen sind vornehmlich 
die Gol l ' schea  Strilnge in ihrem ganzen Bereieh and durch das ganze 
Rfickenmark, in gleicher L~ngenausdehnung die B u r d a eh '  sehen Strange, 
doch gleich intensiv nur in einem keilfSrmigen Gebiete, das, die ~ussere 
Begrenzungslinie der Gol l ' schen  Strange als Basis gedacht, leicht sehr~g 
nach der Seite and hinten in die Keilstriinge einschneidet. Dieses Terrain 
enth~lt kein Quersehnittbild mehr, der Rest des B u r d a c h ' s c h e n  Stranges, 
in Gestalt des sehmalen, dorsalen Rar~draumes und des dem Hinterhorn 
dicht anliegenden Gebietes, ist indess aueh nieht unversehrt, denn zwischen 
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den Querschnittsbildchen sind betr~chtliche Lfieken, und in den vorhandenen 
Sonnenbildehen sind Achsencylinder und Markscheide nicht so scharf 
tinetoriell difforenzirt, wie in der fibrigen weissen Substanz. Die Lficken 
sind dutch ein feines Netzwerk yon Neurogliafasern ausgeffillt. Die Ad- 
ventitia der G-ef~sse ist verdickt (s. Fig. 5 d. TAM), zuweilon mit KSrnchen- 
zellen besetzt. Die restirenden Querschnittsbilder haben oft eckige, unregei- 
m~ssige Contouren. Fast ganz unversehrt, aus dicht an einander ge!agecten 
und gef~rbten Faser-Querschnitten bestehend, ist alas ventrale Hinterstrangs- 
reid, jones direct hinter der Commissura posterior gelegene Goblet, in dem 
nach R e d li c h wahrscheinlich endogene, aus der grauen Substanz kommende 
Fasern verlaufon. Auf Mien Pr~iparaten, sie mSgen nach W e i g e r t ,  nach 
van Gieson ,  nach hlarehi ,  mit It~.matoxylin, selbst naeh Niss l  gef~.rbt 
sein, sehen Sie diesen Bezirk der Hir~terstr~nge scharf yon don intensiv 
erkrankten Partien sich abheben (s. Fig. 3, 4 d. Tafel). 

In den Clarke 'schen Siiulen erscheint die Faserzahl verringert, die 
Zellen sind moist diffus tingirt, lassen keine structurellen Details erkennen. 

Ia den hinteren Wurzeln ist ein Theil der Fasern, vornehmlich extra- 
medull~r, untergegangen. Intramedull~r sind dagegen die direct ins Hinter- 
horn ziehenden, wie die bogenfSrmig geschwungen in dioses ausstrahlendea 
weithin zu verfolgen und erscheinen, besonders in Weigert-Pr~paraten,  
unversehrt. Ebenso erseheinen die Reflex-Collateralen wohlerhalten. 

In den vorderen Wurzeln bestehen dieselben Ver~nderungen, wie in den 
hinteren Wurzeln, indem ebenfalls ein Theil der Fasern untergegangen ist 
(s. Fig. 6, 7 d. Tafe]). 

Die Nervenenden in don l~tuskeln sind unversehrt, die Muskeln selbst 
sind ~ur versehm~Iert, die Fasern moist polygonal and abnorm klein, das 
interstitielle Bindegewebe ist nicht vermohrt, nirgends sind Vacuolen oder 
Fettzellen zu sehen, ebensowenig Spaltbildungen. 

Das R6sum6 ist  also, dass bei einem ausgeprSgten Fallo 

spinaler  progressiver  Muskelatrophie nicht nut  die zu fordern- 
den markanten  Vergnderungen in den Vorderhorn-Ganglienze]len 

und vorderen Wurzeln  sich finden, sondern auch eine anatomischo 

Ver'~nderung, die wir gew5hnt sind, als das objective Subs t ra t  

tier Tabes  dorsalis anzuspreehen. Dieser Befund besteht,  ohno 
dass jemals  der Pa t ien t  wShrend des Lebens Erscheinungen ge- 
boten h~tte, die auf Tabes dorsalis hinwiesen, odor auch nur eino 

dahinzielende Vermuthung aufkommen liessen. Ich daf t  letztero 
Behanptung so bes t immt  ausspreehen, weil ich den Kranken 

nicht  einmal odor mehrere  Male sah, sondern jahre lang  beob- 

achtete, und ihn in Cursen als classisches Bild einer spinalen 
progressiven Muskelatrophie vorstell te.  5~iemals ergab die 
m inutiSseste Untersuchung eine Ver~inderung an den Pupil len,  
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eino Ver~inderung der Beriihrungs-, Schmerz-, Temperatur- 
Empfindung, des Lagegeffihls, niemals spontane Schmerz-Attaquen, 
niemals StSrungen der Blasen-, Mastdarmfunction u. s. w. Allein 
das Knie-Ph';inomen fehlte in der letzten Zeit, und wenn ieh 
auch zugeben will, dass hierdurch der Verdacht auf Tabes ent- 
stehen kann, so mSchte ich doch persSnlich erkl~iren, dass ich 
niemals auf ein Symptom hin diese Diagnose stellen wfirde, zu- 
real 1. sein friiheres Vorhandensein feststeht, 2. die weitgehende 
Atrophic der Oberschenkel-Museulatur es hinreichend erkl~irt. 

Da es sich hier, allgemein betrachtet, um eine Erkrankung 
zweier Systeme, der ttinterstdinge und Vorderhorn-S~iulen, handelt, 
so muss zun~chst deren gegenseitiges AbhKngigkeits-Verh~iltniss 
festgestellt werden. Es muss zuniichst die Frage beantwortet 
werden: , I s t  die H i n t e r s t r a n g s - D e g e n e r a t i o n  von den 
Ver:~inderungen tier Gang l i enze l l en  in den Vorder-  
hiirnern abh~ngig,  o d e r s i n d  diese Beg le i t -E r sehe inung  
e iner  t ab i sehen  Hin te rs t rangs-Degenera t ion '~?  Nunkommt 
wohl ~Iuskelschwund bei Tubes vor, doch hierbei sollen die 
Vorderhornzellen grade unversehrt bleiben. Gol d s e h e i d er glaubt, 
diese Begleiterscheinung tier Tabes dutch eine Degeneration mo- 
torischer Nerven deuten zu kSnnen, die zu einer atrophisehen 
L~ihmung ffihrte; welch' grosse Verbreitung miisste aber die 
Nerven-Erkrankung hubert, um einen so ausgedehnten Muskel- 
schwund zu Stande kommen zu ]assen! Wenn Raymond ausser 
dieser Entstehungs-Art tier Atrophie f/Jr seltene F~lle auch eine 
atrophische Ver~inderung der Vorderhorn Ganglienzellen annimmt, 
meint er sicherlich nicht eine durch die gauze L~inge der Vorder- 
horn-S~iule sich erstreckende, wie sie hier die mikroskopische 
Untersuchung aufdeckte. 

I~ach Schaffer  sollen die tropho-neurotischen Zellen der 
Vorderhiirner dutch Degeneration der Collateralen der hinteren 
Wurzeln erkranken kSnnen, eine Annahme, die hier schon der 
mikroskopiscbe Nachweis widerlegt, dass die Verbindungsstrecke 
unver~ndert ist. Als Schluss-Argument gegen die Annahme, 
class die Vorderhorn-Erkrankung eine Complication einer Tubes 
darstelle, spricht aber die unumstSssliche Thatsache, dass es 
sich nur um das anatomische Bild dieses Leidens handelt, aller- 
dings ein mSglichst vollstiindiges mit Affection der hinteren 
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Wurzeln, mit Faser-Verarmung und Zellver~nderang ia den 
Clarke'schen Siiulen, wie es v. Leyden  zuerstnaehwies, und, 
-was besonders erw~hnenswerth ist, mit Et~haltung des 
ventralen Hinterstrangs-Feldes. Diesen Bild kann wohl als Tabes 
bezeichnet werden, ist aber mangels klinischer Erscheinungs- 
Form nicht mit dem Krankheitsbilde der Tabes identificirbar. 

Das Freibleiben des ventralen Hinterstrang-Feldes, so treff- 
lich es Sich in das ausgeprS.gte Bild einer anatomischen Tabes 
einffigt~ scheint nieht Fla tau ' s  Deutungs-Versuch zu best~tigen, 
dass die vornehmliehe Erkrankung der lumbo-sacralen und die 
gleichzeitige Intactheit der dorsalen und cervicalen Wurzeln die 
Schuld trfige. Hier kann man yon einer gleichmi~ssigen Affection 
der hinteren Wurzeln in allen HShen des Rfiekenmarkes sprechen; 
es macht das die Red l i ch ' s che  Ansehauung wahrscheinlich, 
dass im ventralen Hinterstrang-Feld endogene, aus der grauen 
Substanz stammende Fasern verlaufen. 

Es bleibt also die n~iher liegende Annahme, dass das 
Prim~ire und Eindeutige die progresssive ZerstSrung der Vorder- 
horn-Ganglienzellen ist, und in ihrem Gefolge oder gleiehzeitig 
neben ihr der andersartige Erkrankungs-Proeess in den Hinter- 
str~ngen verl~iuft. KSnnte man sich letzteren vonder Vorderhorn- 
Erkranknng abhiingig denken? 

Dass die weisse Substanz gleiehzeitig mit der grauen bei 
der progressiven Muskelatrophie erkrankt sein kann, lehren 

zweifellos die F~lle yon Clarke-Gowers ,  S t r f impel l ,  P r e i s z ,  
Sehul tze ,  u W e r d i n g , H a m m o n d .  Bei Clarke-Gowers  
ist es eine Sklerosirung der Hinter- und Seitenstr~nge, eine 
Atrophie der C la rke ' s chen  S~ulen, zum Theil auch tier Zfige 
zu den vorderen Wurzeln. Bei Pre i sz  finden sich in der 
weissen Substanz stellenweise geschwollene Aehseneylinder; bei 
Varne  fehlen einzelne Fasern in den Hinter- und Seitenstriingen, 
nnd die hinteren Wurzeln sind zum Theil atrophirt, bei Wer- 
ding sind die Seitenstr[tnge im Hals-, und im untersten Brust- 
und Lendenmark partiell degenerirt, indessen ist die Degeneration 
nicht auf die Pyramiden beschrs bei Hammond ist die 
gekreuzte Pyramiden-Bahn entartet; bei dem Falle yon P r o u s t  
und Ballet, we eine Atrophie des Thenar, Hypothenar und der 
der Interossei im Ansehluss an Ma|um Pottii bestand, wurde 
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eine Sklerose der weissen Strange nachgewiesen. Nirgends be- 
steht aber das anatomische Bild einer Tabes. 

Zu denkon bliebe schliesslich noch an die MSglichkeit einer 
combinirten System-Erkrankung. Die Affection der Vorderhorn- 
Siiule wurdc bei diesem Leiden beobaehtet und als Affection 
eines vierten Systems gedeutet, doch da waren die Pyra- 
miden-Seitenstr~nge, die Kleinhirn-Seitenstritnge, die Hinter- 
strange mitbefallen. Ich mSchte nur auf die Fs yon Karl 
Mayer,  Sioli  verweisen, aber - -  und das ist bedeutungssehwer 
- -  diese Processe sind von dem anatomischen Bilde der" Tabes 
scharf getrennt durch das Freibleiben der hinteren Wurzeln und 
das erst in den letzten Stadien erfolgcnde Befallen der hinteren 
Wurzelzone. 

Es f/illt somit auch diese Annahme, und es bleibt noch 
die MSglichkeit, dass die ttinterstrangs-Erkrankung vielleicht 
eine Folge der Erkrankung der Ganglienzellen w~re. Ist diese 
secundi~re Wirkung denkbar? Zur Stfitze kSnnte die Anschau- 
ung yon Bechterew's  dienen~ dass in die Hinterstriinge ausser 
den Fasern der hinteren Wurzeln auch Fasern yon den Gang- 
lienzellen der grauen Substanz eintreten, und zwar yon der 
inneren und hinteren Seite der Clgrke'schen Si~ulen zu den 
inneren und hinteren Partien der Burdach'schen Stri~nge und 
zum Theil such zu den Goll'schen Stri~ngen und yon den Zellen 
der HinterhSrner zu den Goll'schen Str~ngen, Diese Verbindungs~ 
art zweier r~umlich getrennter Rfickenmarks-Partien wiirde e s 
erkli~rlich erscheinen lassen~ (]ass einer sehweren Alteration der 
Vorderhorn-Ganglienzellen, einem Zugrundegehen so wichtiger 
trophischer Centren auch entsprechende Ver~nderungen in leitend 
mit ihnen verknfipften Theilen folgen, wfirde es erkl~irlich 
machen, dass grade des Hinterstrangs-Gebiet erkrankt, wie in 
unserem Falle, wenn - -  nicht die Miterkrankung der hinteren 
Wurzeln das Bild complicirte und auch diese Deutungs-MSgl'ich- 
keit zu nichte machte. 

Ich muss deshalb die Antwort auf die Frage schuldig bleiben~ 
ob ein Zusammenhang, und welcher zwischen der Vorderhorn- 
Affection und der Hinterstrangs-Erkrankung in diesem Falle besteht. 
Leider ist ebenfalls heutzutage noch die Antwort unm5glich~ 
weshalb ein scharf gepriigtes anatomisches Tabes-Bild sich niemals 
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in klinischen Erscheinungen ~iusserte, selbst nicht andeutungs- 
weise. Sollte diese neue Beobachtuugs-Thatsache vielleicht darauf 
hinweisen, dass zwischen anatomischer Ver~nderung und noso- 
logischem Gesammtbild noch ein Verbindungsglied vorhanden 
sein muss, um beider Beziehungen zu knfipfen? 

Angesichts tier unleugbaren Thatsache, dass die frfiher strong 
gczogenen Grenzen zwischen den einzelnen Formen progressiver 
Muskelatrophie immer schwankender werden, eine Thatsache, 
die auch meine Beitr~ige zu festigen bcstimmt sind, gewinnen 
die fo]genden Worte Alzhe imer ' s  eine gewisse prophetische 
Bedeutung: ,~Es vollzieht sich bier ein Vorgang in tier Entwick- 
lung unserer wissenschaftlichen Anschauung, wie er in andern 
Gebieten schon 5fter vorgckommen ist, dass nehmlich die genauo 
Beobachtung dcr Einzel-Thatsachen zuniichst zu einer scharfen 
Sonderung und Gruppirung der Erscheinungs-Formen ffihrt, dann 
abet, bei fortschreitender Erkenntniss, ein neues Zusammenfassen 
d~rselbeu untcr einem allgcmeinen Gesichtspunkte ermSglicht. '~ 

Immer mchr gewinnt der Versuch an Bedeutung, von hShcrer 
Wartc aus das Besondere odor Besonders schcinende einer ein- 
hcitlichen Grundauffassung zu opfern, und diese Forschungs- 
Richtung wird in Zukunft immer stronger innegehalten werden, 
gleichgfiltig, ob die herrschende Auffassung einer hcredit'~ren, 
abnormen Grundlage siegt, wie sic Strf impell  lehrt, odor die 
individucllo Widerstands-Unfi~higkeit der Muskelfasern, wie sic 
Roth annimmt, oder die congenitale Anomalie, wie sic Hoff- 
mann ausschlaggebend scheint. 

Mit dieser immer festeren Boden gewinnenden Auffassung 
wird abet auch die Anschauung immer schwankendcr, dass 
gusserlich gleichartig und gleich deletiir verlaufende Muskel-Ver- 
~inderungen das cine Mal dutch Alterationen der trophischen 
Centren in den VorderhSrnern bedingt sein, das andere Mal sic 
vSllig intact lassen soll. Es erscheint mir undenkbar, dass bei 
den engen Bezichungcn, die zwischen Vorderhorn-Ganglienzellen 
und Muskeln bestehen, lotztcre so schwer in Function und Er- 
n~ihrung gcstSrt werden kSnnen, ohne die Centralstelle in Mit- 
leidenschaft zu ziehen, fiber die doch ein complicirter Nach- 
richtendicnst l~iuft. 

Wenn ffir l~ingere Zeit die electrisch getriebenen Strass~n- 
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bahnwagen ihre Th~itigkeit einstellen, so wird wohl den Leitungs- 
kabeln /iusserlich niohts anzumerken sein, aber die centrale 
Kraftstation wird doch die Weitererzeugung yon Kraftmaterial 
einstellen, die centrale Kraftstatiou wird doch die Zeichen er- 
15schender Th~tigkeit zeigen. Ein gleicher Vorgang muss in den 
Vorderhorn-Gauglienzellen sich abspielen, wenn die ihnen ob- 
liegenden motorischen, trophischen und refiexleitenden Th'~tig- 
keiteu "allmKhlich oder dauernd erlSschen. Wenn der materielle 
Nachweis bisher nicht immer gelang, so bleibt die Hoffnung, 
dass eine Verfeinerung unserer Untersuchuugs-Technik auch diese 
Ver/s offenkundig machen wird. 

Mit meiner Anschauung harmonirt sehr gut der folgende 
Satz aus den geistvollen theoretischen ErSrterungen, in denen 
Verworn neuerdings den ,Biotonus der Neurone" erSrtert. ,Da 
wir im Organismus der hSheren Thiere im Wesentlichen einen 
Parallelismus zwischen der Art der Processe in den Muskeln 
und in den entsprechenden Neuronen voraussetzen mfissen~ so 
haben wit in den ZustKnden der Muskeln wenigs tens  ffir die 
Vorg/~nge in den Neuronen einen sehr b rauchbaren  In- 
dicator ."  

Schwerer wird die LSsung der noch schwebenden Streitfrage 
sein, ob die Vorderhorn-Ganglienzellen prim/~r oder secund/ir er- 
kranken. Vorliiufig steht noch Ansicht gegen Ansicht, und da 
uns meist nut das Endresultat zur Beurtheilung bleibt, ohne dass 
wir die einzelnen Etappen des Krankheits-Processes kennen, wird 
die Entscheidung schwer herbeizuffihren sein. Ob Str i impel l  
im Recht ist, der aus dem Zusammentreffen yon hochgradiger 
Atrophie der Ganglienzellen und ,einfacher" Atrophie der Muskel- 
fasern schlussfo]gert, dass unmSglich die Erkrankung der ersteren 
Ursache des Muskelschwundes sein kSnne, oder die grosse Mehr- 
heit deter, die in der Erstver~nderung der Ganglienzellen, sie sei 
functioneller oder materieller Art, den Ausgangspunkt des Leidens 
sehen, kann zur Zeit Niemand bestimmt sagen, indess hat die 
Versinnbildlichung Erbs~ dass ja auch bei einem Baume, wenn 
die Wurzeln erkranken, zun~chst die entferntesten Zweige ab- 
sterben, viel Bestechendes und auf die eigenartigen Beziehungen 
in den Leitungsbahnen des Riickenmarkes wohl Uebertragbares. 

Aus Allem, was ich in den letzten Jahren yon Muskelatrophie 
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zu seheu Ge]egenheit hatte~ speciell yon deren Combination mit 
anderen Krankheitsbildern, dr~ingt sich mir, wenn ich es mit 
den Angaben der Literatur vergleiche, immer mehr die Ansicht 
auf, dass viol engere Beziehungen zu anders~rtigen, ja selbst 
fremdartigen Krankheitsbildern bestehen, als sic die bisherige 
strenge Sonderung ahnen l~sst. 
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Erkl~trung der Abbildungen. 
Tafe l  VII. 

Fig. 1. Vorderhorn-Ganglienzellen, in toto stark geschrumpft~ nmgeben vo~ 
breiter, heller Zone (erweiterter Peri-Cellularraum ? Kunstproduct?) 
Sehwaehe VergrSsscrung. 

Fig. 2. V.H.  Zellen diffus blau tingirt, welt verfolgbare Forts~tze. In 
einer ZeIle sehimmert undentlieh der bl~sehenf6rmige Kern dutch. 
In der dritten Zelle unregelm~issig gelagerte iNissl-KSrper, Kern~ 
KernkSrperehen, 

Fig. 3, 4. Ventrales Hinterstrangfeld fast unversehrt. Weitgehender Schwund 
der Nervenfasern in den Goll 'schen Str~ngen und einem keil- 
f5rmigen Gebiet der Bu rdaeh'schen Str~ingen~ auffallende Lficken 
in dem Restgebiet der letzteren. 

Fig. 5. Gefi~ss-Querschnitt. Adventitia verdiekt, mit KSrnehenzeilen besetzt. 
Fig. 6, 7. Quersehnitt yon hinteren Wurzeln~ nach W e i g e r %  March i  

gefiirbt. Untergang eines Thefts der Fasern. 


