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Einleitung.

Die Kenntniss der Riickenmarkskrankheiten ist, Dank den ge-
diegenen Arbeiten der letzten zwei Decennien iiber die Central-
m'gahﬁ des Nervensystems, wesentlich gefordert worden. Dem
hiemit einhergehenden und sich immer stirker anfdringenden Be-
diirfniss, diese ihre Erkenntniss dem praktischen Arzte zugiing-
lich zu machen, kommen nun eine Menge gediegener, umfang-
reicher Lehrbiicher iiber Rilckenmarkskrankheiten nach. Die in
den letzten Jahren sich in meiner Praxis hiufenden Fille von
Rickenmarkskrankheiten verlangten durchaus ein genaueres Ein-
gehen in ihre Natur, ihren Verlanf und um so mehr eine ge-
nauere Beriicksichtigung der differentiellen Diagnose, als die Er-
fahrung , dass im Beginne mancher Riickenmarkskrankheiten die
Therapie Ausserordentliches leisten kdnne, sich immer mehr bei
mir befestigte. Nun diirfte aber dem grissern Theile der prakti-
schen Aerzte die Zeit gerade nicht so zu Gebote stehen, sich
durch das angehiinfte ausgezeichnete Material iiber Riickenmarks-
krankheiten durchzuarbeiten, vielleicht auch in etwa die Lust
fehlen bei dem Gefithle, dass die durch kleinere und grissere
Special-, Wochen-, Monats- und Vierteljahrsschriften sich von der
allgemeinen innern Medicin immer mehr abgrenzende Lehre der
Nervenkrankheiten zu einem Specialfache herangewachsen ist, das
nun dem Nervenspecialisten nothwendigerweise zufallen miisse.
Es reifte in Folge dessen in mir der Entschluss, den Versuch einer
kurzgefassten Darstellung der allgemeinen.und speciellen Diagnostik
der Riickenmarkskrankheiten nach dem heutigen Standpunkte der
Wissenschaft meinen Herren Collegen anzubieten, in dem Wunsche,
1
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dass sie in derselben einen Leitfaden der Diagnostik finden mich-
ten. Ich bin mir dabei bewusst, fiir den Nervenspecialisten
nichts Neues hervorgebracht zu haben und werde zufrieden sein,
wenn die Kritik dem kleinen Buche das Praedikat zuertheilen
sollte, dass mit demselben das vorgesteckte Ziel erreicht wurde.

Aachen, 10 Aureliusstrasse
den 17. April 1882,

Dr. Schuster.




Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten.

Diﬂ Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten wird durch die
hentigen anatomischen Kenntnisse des Riickenmarks wesentlich
erleichtert. Man hat in den unentwirrbar erscheinenden Nerven-
faserverlauf des Riickenmarks Klarheit, System zu bringen
gewnsst, Dank den sich ergiinzenden anatomisch-embryologischen
Studien, den pathologisch-anatomischen Forschungen und dem
physiologischen Experimente.

Da die Erscheinungen des erkrankten Riickenmarks weniger
von der Natur des zn Grunde liegenden Leidens, als von dem Sitze
desselben abhangen, und in wie weit es bestimmte Fasern oder
Zellen des Riickenmarks getroffen, in welcher Hiohe, resp. in wel-
cher Ausdehnung es sich verbreitet hat, so ist natiirlich eine
kurze Besprechung der diese Punkte betreffenden anatomischen
Verhiiltnisse fiir eine bestimmte, sichere Diagnose unerlisslich.
Hieran werden sich dann in Kiirze die aunf die Erscheinungen
der Riickenmarkskrankheiten beziehenden physiologischen That-
sachen anreihen, sowie die physiologischen allgemeinen Storungen ;
hierans wird sich dann das daranf folgende diagnostische Bild der
einzelnen Rilckenmarkserkrankungen leicht entwickeln lassen.
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I. Allgemeiner Theil.

Anatomisches. Das Rickenmark ist ein eylindrischer
Nervenstrang, der beim Erwachsenen nicht den ganzen Wirbel-
kanal ausfiillt, vom Rande des Atlasbogens aus beginnt und
gegeniiber der Verbindung des ersten und zweiten Lendenwirbels
endet. Es besteht ans einem Cervical-, Dorsal- und Lumbal-
theil. Am Cervieal- und Lumbaltheile treten die Nerven fiir
die oberen resp. unteren Extremititen aus, und zeigen sich
hier diesen entsprechende bedeutende Anschwellungen, die
Cervical- und Lumbalschwellung, wihrend der Dorsaltheil der
diinnste Theil des Riickenmarks ist. Die Cervicalschwellung hat
ihre grisste Breite in der Hohe des 5. oder 6. Halswirbels; die
Lumbalschwellung ihre grosste Breite in der Hohe des 12. Brust-
wirbels, von wo ans sie sich rasch konisch zuspitzt und in das
filam terminale, sowie den Pferdeschweif, die canda equina endet,
das sind die senkrecht nach abwiirts verlaufenden Lumbal- und
Sacralnerven. Da das Rickenmark demnach nicht so lang ist,
wie der Wirbelkanal, so entspricht auch der Ursprung der
Riickenmarksnerven nicht ihrer Austrittsstelle; deren Entfernung
von einander wird vielmehr allméhlig nach unten grisser, so
dass das Ende des Riickenmarks den senkrecht nach abwirts ver-
laufenden Nervenahgang zeigt, die erwihnte cauda equina. Da
das Rickenmark oft in Folge der erkrankten Wirbelsiule mit
erkrankt, so ist es fiir die Diagnose wichtig, die Lage der Ricken-
marksnervenurspriinge zu den Wirbelkorpern resp. deren Dorn-
fortsitzen zu beriicksichtigen, um so mehr, als die beiden letzteren
auch nicht genau correspondiren. Die unteren Cervicalnerven
haben den im Dorsaltheil bereits ausgesprochenen dachziegel-
artigen Verlauf angedeutet; demnach entsprechen das 6. 7. und
8. Cervicalnervenpaar dem 4. 5. und 6. Dornfortsatze; der 1.
Dorsalnery dem 7. Cervicalfortsatz. Die Dorsaldornfortsitze ent-
sprechen den je 2 niichstfolgenden Dorsalnerven, so der 5. dem
7. Dorsalnervenpaare, der 10. dem 12. Dorsalnervenpaare. Der
erste Lumbarnerv entsteht gegeniiber dem 11. Dorsaldornfortsatz,
der 3. und 4. gegeniiber dem 12; der 5. Lumbar- und 1.
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Sacralnerv entstehen zwischen dem
12. Dorsal- und 1. Lumbar-Dorn-
fortsatz, wihrend die iibrigen der
cauda equina angehirenden Sacral-
nerven-Urspriinge dem Dornfort-
satze des ersten Lumbarwirbels
entsprechen.

is darf zu erwithnen nicht
vergessen werden, dass im Hals-
mark aueh der Ursprung des n.
accessorius sowie die anfsteigende
sensible Wurzel des Trigeminus
sich befindet, dass in der me-
dulla oblongata die n. n. hypog-
lossus, glossopharyngeus und vagus,
sowie trigeminus und facialis ent-
springen. Mit Riicksicht anf die
eben genannten und hervorgehobe-
nen Yerhiltnisse lisst sich die Lage
resp. Hohe des Krankheitssitzes
genan bestimmen.

Beifolgende, Gowers diseases of
the spinal cord entlehnte Figur
veranschaulicht die erwiihnten Ver-
hiiltnisse.

Ehe wir die anatomischen Fa-
serverhiltnisse des Riickenmarks
besprechen, ist es nothig, iiber
seine Blutversorgung Einiges her-
vorzuheben, was auf wichtige pa-
thologische Vorgiinge und Erschei-
nungen von Einfluss ist.

Bekanntlich liegt das Riicken-
mark dem von der Dura mater
ansgekleideten kndchernen Riick-
gratscanal nicht fest an, sondern
schwimmt im Gegentheil freihin-



f

gend in dem mit der Cerebrospinalfliissigkeit ansgefiillten Suba-
rachnoidalsack, der von der Arachnoidea gebildet wird. Letztere
liegt dagegen der Dura mater innig an, von ihr nur durch einen
capillaren Spaltraum getrennt, der wenig Flissigkeit zum
Sehliipfrighalten beider aneinanderliegender Flichen enthilt und
der mit den periferischen Nervenscheiden communicirt. Von
diesem  zwischen Dura wund Arachnoidea liegenden Spaltraum
aus lassen sich die Lymphbahnen der periferen Nerven injiciren,
(Schwalbe) so dass also diese Lymphbahnen mit dem Arachnoidal-
sack communiciren: (vielleicht ist demnach eine normale Erniih-
rung der Nerven nur bei ungestorter Communication mit dem
Arachnoidalsacke moglich. (Flechsig.) '

Die Arachnoidea ist nun durch die genannte Cerebrospinal-
fliissighkeit von der sich der fdussern Oberfliche des Riickenmarks
dicht anschmiegenden Pia mater getrennt. Der Subarachnoidal-
raum ist in offener Verbindung mit dem 4. Ventrikel, in den ja
auch der Centralkanal des Riickenmarks miindet, und auf dessen
Boden die Wurzeln des kurz und gerade verlaufenden n. vagus
sich neben denen des XI1'" Nervenpaares befinden, bedeckt von
dem seitlichen Theile des Plexus chorioidei ventriculi guarti,
der bis in die recessus laterales der Rautengrube hineingeht, wo
eben die Wurzeln des vagus sich befinden, (auch Plexus nervi
vagi benannt) dessen Fillung demnach anf den vagus mehr
weniger driicken muss. (Moxon, influence of the circulation of
the nervous system.) Ein vermehrter Druck der Gehirneireu-
lation wird sich daher durch Vermittelung der Cerebrospinal-
fliissigkeit bis anf die untersten Theile des Rickenmarks geltend
machen und o die Cireulation in den Riickenmarksblutgefiissen
beeinflussen kénnen.

Es verdient nun hervorgehoben zu werden, dass die in der
Hihe des 6. Halswirbels aus der Arteria vertebralis entspringen-
den Arterien des Riicksenmarks, die a. spinalis ant. und die beiden
a. spinales post. als diinne Gefisse lings der vordern resp. der hin-
tern Riickenmarksfliche in fast gerader Richtung bis nach unten
verlaufen und nur sie allein die Blutversorgung des Rilckenmarks
vermitteln. Nirgendwo im Korper verlaufen so schmale Arterien
auf einer so grossen Linge wie beim Riickenmark ; natiirlich muss
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mit der Linge des engen Arterienvohrs anch die Bluteirenlation
sich verlangsamen. Nun gehen allerdings zur Verstirkung der
Bluteirculation von den Intercostalarterien aus lings dem Nerven-
verlaufe durch die Intervertebrallocher Anastomosen nach den
Spinalarterien. Diese Anastomosen haben aber nothwendigerweise
entsprechend der oben angefithrten Nervenrichtung im Cervical-
theile einen mehr geraden zur Spinalarterie senkrechten Verlaul,
je mehr nach dem Lumbaltheile hin aber haben sie einen um-
somehr spitzwinkeligen schief nach abwirts gehenden Verlauf, nm
die a. spinalis zu erreichen. Hieraus wird es klar, dass der
obere Theil des Rickenmarks viel rascher und hesser mit Blut
versorgt wird, als der untere Theil desselben. Injectionsversuche,
welche Herr Dr. Carrington (an Guy's Hospital) anstellte, er-
gaben auch, dass der untere Theil der a. spinalis, sowie die hier
verlanfenden Anastomosen wiederholt blutleer blieben, und zwar
betraf dies mehr die a. spinalis anterior, als wie die beiden
a. posteriores. Nun miisste zwar die Spinalfliissigkeit, in welche
das Riickenmark eingebettet ist, den Blutlauf in den diinnen
langen Arterien erleichtern. Aber gerade diese Fliissigkeit
unterliegt ja einem sehr verdnderlichen Drucke. Seine Steige-
rung muss den untern Riickenmarkstheil relativ blutleer machen
und so paretische Erscheinungen der Unterextremititen bis zur
Paralyse (paraplegische Erscheinungen) hervorrufen.

Die sich der Oberfliche des Riickenmarks innig anschmie-
gende Pia mater besteht aus 2 verschieden gebauten Bindegewebs-
schichten, welche durch capillare Spaltriume (das sind die vom
Subarachnoidalraume leicht injicirbaren Lymphriume der pia
mater) von einander getrennt sind. In diesen Lymph- oder Spalt-
riumen verlaufen die feineren Blutgefisse, welche senkrecht in
die Riickenmarkssubstanz eindringen, wobei die innere Schichte ad-
ventieile Scheiden mit auf den Weg giebt (Schwalbe), welche
also gegen den die Spinalfliissigkeit enthaltenden Subarachnoidal-
raum hin offen sind.

Die Oberfliche des Riickenmarks wird durch die vordere so-
wie die hintere Lingsspalte (Fissura longitudinalis anterior et
posterior) in 2 symmetrische Hilften getheilt, aus deren Seiten
die vorderen und hinteren Nervenwurzeln hervortreten, deren Aus-
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trittsstellen der Linge des Riickenmarks entsprechend die Seiten-
furchen (sulei laterales) ant. et. post bilden.

Die Spalten werden von der pia mater ausgefiillt; ihre Tiefe
erkennt man am Besten auf einem Querschnitt des Riickenmarks.
Derselbe ist Schwalbe (Lehrbuch der Neurologie) entnommen.

s.a., fissura longitudinalis anterior. sp, septum posterius. c.a., vordere
Commissur. s.g.c., substantia gelatinosa centralis. c.c., Uentralcanal e.p.,
hintere Commissur. v, Vene. eo.a., Yorderhorn. eol., Seitenhorn. dahinter
der processus reticularis. co.p., Hinterhorn. a, vordere laterale. b, vordere
mediale Gruppe der Ganglienzellen. e, Zellen des Seitenhorns. d, Zellen
der Clarke'schen Siulen. e, solitire Zellen des Hinterhorns. r.a., vordere
Wurzeln. r.p., hintere Wurzeln. f, deren Hinterhornbiindel: f Hinter-
strangbiindel ; 1 longitudinale Fasern des Hinterhorns. s.g.R. substantia
gelatinosa Rolandi. fa., Vordevstrang. fl., Seitenstrang. f.p., Hinterstrang.

Man sieht hier, dass die vordere Spalte nicht so tief geht wie die
hintere, dass die beiden symmetrischen Hilften durch Riicken-

markssubstanz, die Commissur, vérbunden sind. Diese Commis-
sur besteht, wie der Querschnitt deutlich zeigt, ams grauer und
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weisser Substanz. Die vordere Lingsfissur endet nun an der
weissen Substanz, der commisura alba. Die hintere tiefer gehende
Lingsfissur stosst bis anf die grane Substanz, die commissura
erisea. In der letatern liegt auch der Centralkanal, (canalis
nentralis), der Rest des Hohlraumes des embryonalen Riickenmarks,

Querschnitte des Rickenmarks geben itberhaupt die geeig-
getste Anschauung fiber den Bau und die Zusammensetzung des-
selben. Das hier dem unbewaffneten Auge sich darbietende Bild
eines von ovalringformiger weisser Substanz umgebenen grauen
Kerns von H formiger Gestalt wiederholt sich in der ganzen
Linge des Riickenmarks. Dieser grane Kern oder die graue
Axe des Riickenmarks gewinnt im Allgemeinen um so mehr an
Ausdehnung, je mehr Wurzelfasern dem betreffenden Riicken-
marksabschnitte angehiren, und so sehen wir da, wo die Extremi-
titennerven austreten, das ist im Lenden- und Halsmark, die grane
Substanz recht michtig. Aber die Hfigur bleibt tiberall erkenn-
bar; in ihr entspricht die quere Verbindungslinie der grauen
Commissur, wihrend die vor derselben liegenden verticalen, grauen
Seitentheile den Vorderhirnern, die hinter derselben liegenden
den Hinterhirnern entsprechen.

Aus den mehr breit und kolbig gestalteten Vorderhérnern
gehen in breit zerstreuten Biindeln die vorderen Wurzelfasern (die
motorischen Fasern) hervor, withrend in die spindelartig geform-
ten Hinterhiirner die hinteren (sensiblen) Wurzelfasern eintreten.

Die weisse Substanz umgiebt wie ein Mantel die graue, und
ist ihre Anordnung auf dem Querschnitt durch die beiden Fis-
suren, die eintretenden Nervenwurzeln und die Gestalt der grauen
Substanz bedingt. Die weisse Substanz zerfillt in mehrere
Stringe. Die Vorderstringe liegen zwischen der fissura
anterior und den grauen Vorderhdrnern; die Seitenstringe,
welche von den Vorderstringen durch die austretenden vorderen
Nervenwurzeln abgegrenzt sind, liegen zwischen letzteren und den
hinteren Wurzeln. Die Hinterstringe liegen zwischen dem
Austritt der hinteren Wurzeln und der hintern Fissur. Da die
Begrenzung der Vorderstringe von den Seitenstriingen durch die
breit austretenden vorderen Wurzeln keine scharfe ist, so fasst
man auch beide unter dem Namen Vorder-Seitenstriinge zusammen.
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Feinerer Bau der grauen Substanz.

Die hintere grane Commissur besteht aus transversal ver-
laufenden feinen, markhaltigen Fasern, die sich jederseits hogen-
formig nach hinten und seitwiirts wenden, um an der Grenze
zwischen Hinterstrang und Hinterhorn wahrscheinlich zu Bestand-
theilen der hintern Wurzel zu werden. Hiebei findet nun hichst-
wahrscheinlich eine theilweise Kreuzung sensibler Leitungsbahnen
statt. Ans dem Experiment, dass halbseitige Verletzung des
Riickenmarks Anaesthesie auf der entgegengesetzten Seite und
zwar schon in geringer Entfernung von der verletzten Stelle
macht, folgt, dass eine solche Krenzung hinterer Wurzelfasern
schon in geringer Entfernung von ihrem Eintritt in's Riicken-
mark stattfindet. Es gehen iibrigens sowohl vor, wie hinter dem
von der granen Commissur eingeschlossenen Centralkanal Fasern
der grauen Substanz von der einen Seite zur andern iiber.

In den beiden Seitentheilen der grauen Axe, den Vorder- und
Hinterhiirnern liegen die physiologiseh wichtigen nerviisen Centren
des Riickenmarks, die multipolaren Ganglienzellen, welche durch
ein Fasernetz feinster Nervenfibrillen theils markhaltiger theils
markloser Nervenfasern quer verbunden sind. Ausserdem be-
stehen longitudinale Verbindungsiiste zwischen den iibereinander-
liegenden Ganglienzellen,

Es bestehen nun in den Seitentheilen der granen Axe cha-
rakteristische Ganglienzellengruppen. Die grissten Ganglienzellen
liegen gruppenweise im Vorderhorn und zwar in seinem vordern
Theile. Da von ihnen Fasern der motorischen Riickenmarkswur-
zeln ihren Ursprung nehmen, so nennt man sie die motorischen
Ganglien oder Centren. Eine andere etwas kleinere Gruppe liegt
im seiflichen Theile des Vorderhorns.

In dem Hinterhorn befinden sich die kleineren spindelférmi-
gen (sensiblen) Ganglienzellen. Namentlich im Dorsalmark sind
dieselben an der innern, medialen Seite der Basis des Hinter-
horms zu einer bestimmten Grappe angeordnet, die Clarke'schen
Siulen genannt.  Ausserdem befinden sieh im Hinterhorn ver-
streute, solitiire kleine Ganglienzellen.
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Die Ganglienzellen geben eine Reihe von Nervenfortsiitzen
ab: die meisten derselben veriisteln sieh bald und lisen sich in
der grauen Substanz zu feinen Nervenlibrillen aul (Protoplasma-
fortsiitze); ausserdem schickt jede Zelle einen ungetheilten Ast
aus, den Deiters'schen Axeneylinderfortsatz, der ohne Aeste abzu-
geben, zur markhaltigen Nervenfaser wird. Fiir die Ganglien-
zellen der Vorderhorner ist dessen weiteres Schicksal bekannt.

Ein jeder Axeneylinderfortsatz der grossen motorischen
Ganglien wird nidmlich zn einer motorischen Wurzelfaser und
endet in den Muskeln, indem er sich hier in eine feine, kirnige,
plattenartige Masse, die Endplatten netzartig aunsbreitet, so dass
also Muskel, Axencylinder und Ganglienzelle Ein motorisches
Ganzes bilden. — Ferner ist bekannt geworden, dass die der
medialen Fliche des Vorderhorns anliegenden Ganglien ihre Axen-
eylinderfortsiitze in die vordere Commissur senden, wo ihr wei-
terer Verlanf nicht aufgeklirt ist.

Das ans den Protoplasmafortsitzen hervorgehende feine Ner-
vennetz verbindet, wie bereits angedeutet, die einzelnen Ganglien
Finer Gruppe, vielleicht auch die verschiedenen Gruppen mit
einander.

Die erwiihnten griberen Nervengeflechte befinden sich ansser-
halb der Gangliengruppen. Dagegen erkennt man zwischen ihnen,
besonders an den Clarke’schen Zellen deutliche longitudinale Fa-
sern, welehe demnach longitudinale Commissuren zwischen den
(zanglien, wie bereits erwihnt, bilden.

Die nicht nervisen Elemente der granen Substanz sind ausser
den Gefisscapillaren die die einzelnen Nervenelemente verkittende
Neuroglia nebst ihren sternformigen Zellen. Diese Kitt- oder
Stiitzsubstanz der Nervenelemente kommt bei der weissen Sub-
stanz noch einmal zur Sprache. Um den Centralkanal liegt diese
Neuroglia dichter hernm als sogenannter Ependymfaden; an der
Spitze und den Rindern der Hinterhérner ist sie sehr reichlich
und wird hier substantia gelatinosa Rolandi genannt.

Betreffs des Verlanfes der Nervenwurzeln in der grauen
Substanz muss noch Folgendes erginzend erwihnt werden. Die
vorderen motorischen Wurzelfasern verbreiten sich in derselben
nach drei Richtungen, gerade nach hinten, nach aussen und
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nach innen und treten nach kiirzerm oder Lingerm Verlaufe als
Axeneylinderfortsatz in die Ganglien einer der erwiihnten Gang-
liengruppen ein. Ausserdem tritt ein kleinerer Theil dieser Fa-
sern wieder aus der grauen Substanz lateralwiirts herans, um
in die vordere Hilfte des Seitenstranges einzudringen, wo sie
vertical nach oben umbiegen und so zn Lingsfasern des Seiten-
stranges werden,.

Die hinteren sensiblen Fasern schlagen gleich nach dem
Eintritt ins Riickenmark zwei verschiedene Wege ein.

1) Die mehr lateralwiirts gelegenen treten in das Hinterhorn
ein; ein Theil derselben verbreitet sich hier horizontal in
dem hier vorhandenen Gewirre von Nervenfasern; ein anderer
Theil derselben geht theils bis in das Vorderhorn, theils bis
in die hintere Commissur, wo sie gekrenzt zur grauen Substanz
der andern Riickenmarkshiilite verlanfen. Ein dritter und
awar der grisste Theil tritt in die Clarke'schen Ganglien-
zellen ein, verlinft longitudinal nach oben und unten.
Ausserdem enden sensible Fasern in den solitiren Gang-
lien des Hinterhorns sowie in den lateralen Ganglienzellen-
gruppen des Vorderhorns.

2) Die mehr medialwiirts gelegenen Fasern der hinteren Wur-
zeln treten einwiirts von der Spitze des Hinterhorns in das
Gebiet der Hinterstringe, deren Bestandtheile sie werden,
um eine kiirzere oder lingere Strecke mit ihnen aufzusteigen,
und um horizontal umzubiegen und in die graue Substanz
einzustrahlen.

Die Fasern der grauen BSubstanz werden demnach (nach
Schwalbe) aus 4 verschiedenen Quellen erzeugt; aus den vor-
deren und hinteren Wurzeln, aus der vordern und hintern Com-
missur. Dazn kommen Faserziige, welche die einzelnen Ganglien-
zellengruppen direct verbinden (quer und logitudinal). Ausserdem
bestehen noch longitudinale an der vordern Grenze der substantia
gelatinosa Rolandi und die Hinstrahlungen in die Seitenstriinge.

Aus den vorderen (motorischen) und den hinteren (sen-
siblen) Wurzeln entwickeln sich nun die Spinalnerven, indem beide
Wurzeln noch innerhalb des Doralsackes convergiren und sich
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dicht aneinanderlegen. Durch Aufnahme zahlreicher Ganglien-
gellen schwillt die sensible Wurzel an dem Intervertebralloch zu
einem (Ganglienknoten an, das Ganglion intervertebrale s. spi-
nale, an das sich die motorische Wurzel mittels Bindegewebe
nur anlegt. Erst jenseits des Spinalganglions mischen sich die
motorischen Fasern mit den auns dem Spinalganglion stammen-
den sensiblen Fasern.

Durchschneidung der zwischen Spinalganglion und Riicken-
mark gelegenen sensiblen Fasern hat centripetale Atrofie der
sensiblen Fasern zur Folge, so dass das Spinalganglion trofisches
Centrum seiner im Riickenmark verlanfenden sensiblen Fasern ist.

Der feinere Ban der weissen Substanz.

Die weisse Substanz besteht ans markhaltigen Nervenfasern,
dem Bindegewebe nebst den in demselben verlanfenden Gefissen
und der Neuroglia.

Das Bindegewebe stammt von der innern Piaschicht, von
der aus breitere und schmilere Bindegewebsblitter oder Septa
in die weigse Substanz hineingehen. Diese Septa werden durch
Abgabe seitlicher Blitter allmihlig feiner und bilden schliesslich
ein aus Fiden gebantes Netzwerk, in das die Neuroglia, der so-
genannte die Nervenfibrillen verbindende Nervenkitt , eingelassen
1st, derart, dass je ein Nervenrohr durch die Nenroglia, oder je eine
Gruppe derselben von einer Scheide umsponnen ist. Ueber die
Natur der Neuroglia, ob sie eine eiweisartige, gerinnbare Masse
oder bindegewebiger Natur, ob deren sternfdrmige (Deiters'sche)
Zellen farblose Blutkérperchen sind, ist man noch nicht einig.

Die weisse Substanz besteht durchweg aus markhaltigen
Nervenfasern, die in der vordern weissen Commissur (commis-
sura anterior alba) transversal, in den Striingen longitudinal
verlaufen.

1. Die weisse Commissur.

Ihre Nervenfasern kreuzen sich zum grissten Theile inner-
halb der Commissur. Der eine Theil dieser Fasern verliuft von
den motorischen Ganglienzellen aus nach der Kreuzung auf die
andere Seife zum hintern seitlichen Abschnitt des Vorder-
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stranges, wo er in die Lingsrichtung umbiegend nach aufwirts
zieht.  Der andere der vordern Lingsspalte anliegende Theil be-
giebt siech durch die Commissur nach der gegeniiberliegenden
Seite durch das Grenzgebiet zwischen Vorder- und Hinterhorn
st dem hintern Theile der Seitenstringe. FEs ist dies die so-
gleich zn besprechende Pyramiden-Vorderstrangbahn. (Flechsig.)

2. Die weissen Striinge.

In den BStringen verlaufen die markhaltigen Nervenfasern
longitudinal.  Die Gesammtheit der longitudinalen Fasern der
Riickenmarksstringe bestebt je nach ihrer Funetion aus syste-
matisch geordneten besonderen Faserbiindeln, von denen die einen
lange vom Gehirn ihren Ursprung nehmende oder doxthin ver-
laufende Fasern, die anderen kurze die Zellen der grauen Axe
iiber- und unter einander verbindende Fasern enthalten. Schon
Tiirck hatte den pathologischen Vorgang entdeckt, wonach Er-
krankung gewisser Gehirntheile stets fettige Entartung ganz be-
stimmter Riickenmarksfaserziige zur Folge hat; so hat Erkran-
kung der den Willensimpulsen (den motorischen Centren) vor-
stehenden grossen Ganglien der vordern Hirnrinde Entartung
gewisser Faserstringe der Vorderseitenstringe durch das ganze
Rilckenmark zur Folge. Auch zeigte Schieferdecker durch das
physiologische Experiment, dass Durchschneidung des Riicken-
marks ober- und unterhalb der Schnittfliche Entartung in ganz
bestimmt gesonderten Lingsbiindeln zur Folge hatte.

Diesen Befunden entsprechend bewies Flechsig  durch
Untersuchung der embryologischen Verhiltnisse des Riickenmarks,
dass die markhaltigen Fasern der weissen Substanz sich nicht
gleichzeitic  entwickeln , dass vielmehr Complexe markloser
Fasern sich von bereits myelinhaltigen scharf absondern lassen,
wodnreh sich die so verschiedenen Biindel der Linge des Riicken-
marks nach leicht verfolgen lassen. Hieraus ermittelte Flechsig
folgende Systeme des Lingsfaserverlaufes des Riickenmarks:
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Querschnitt der Fasersysteme am 5. Dorsalnerven (nach Flechsig).
v vordere Warzel,

I hintere Wurzel.
Die schwarze Figur ist die grave Axe nebst dem Centraleanal.

I. Im Vorderstrange.

1. Die Pyramidenbahnen (a); sie liegen im Vorderstrang, dieht
an der Lingsspalte: nach aussen davon

2. die Vorderstranggrundbiindel (b), zwischen den Pyramidenbah-
nen und den granen Vorderhérnern liegend.

II. Im Hinterstrange.

3. Die Goll'schen Striinge (c); sie liegen im Hinterstrange dicht
an der hintern Lingsspalte; nach aussen davon, zwischen 1h-
nen und den Hinterhéirnern

4. die Burdach'schen Keilstringe (d).

IIl. In den Seitenstringen.

5. Die vorderen gemischten Seitenstrangbahnen nach vorn und
lateralwirts liegend (e);

6. die seitlichen gemischten Seitenstranghahnen (f); sie betreflen
die seitliche Grenzschicht der grauen Substanz, und strahlen
in dieselbe ein

7. Die Pyramidenbahnen des Seitenstranges (g), die gekreuzten
Pyramidenfasern enthaltend, welche nach ihrer geschehenen
Kreuzung sich in die hinteren Theile der Seitenstringe be-
geben haben ;
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8. Die Kleinhirnseitenstrangbahnen (k), an der Oberfliche des
hintern Theils der Seitenstriinge liegend.

Die Pyramidenbahnen 1. und 7. (ag) entspringen in den Rie-
senzellen der granen Rinde der motorischen Gehirnwindungen, ver-
laufen durch den grossern Theil des hintern Abschnittes der
capsula interna durch den Gehirnstiel nach der medulla oblon-
gata, wo ihre Fasern die Pyramiden bilden. An der obern
Grenze des Rilckenmarks kreuzen sie sich meist und bilden hier
wdie Pyramidenkrenzung.  Ein Theil jedoch geht noch eine mehr
weniger grosse Strecke ungekreuzt in den vordersten Theilen des
Riickenmarks zu beiden Seiten der vordern Lingsfurche nach
abwiirts, die Pyramidenbahnen a. (der Tirck'schen Biindel), um
sich erst im Riickenmark zn kreuzen; sie enden meist im Dorsal-
mark. Nach der Kreuzung gehen sie, wie erwihnt, seitwiirts und
bilden die Pyramidenbahnen des Seitenstranges g; diese letzeren
verlaufen non, indem sie von oben nach abwirts an Zahl ab-
nehmen — und solehe Abnahme zeigt sich besonders auf dem
Querschnitt der Hals- und Lendenschwellung — his ins untere
Ende der Lendenschwellung; sie verbinden sich, nachdem sie
sich wahrscheinlich in feine Verzweigungen aufgelost haben, mit
den Ganglienzellen der Vorderhdrner. Ihre Abnahme steht im
Verhiltniss zu ihrem Uebertritt in diese Ganglienzellen.

Die Pyramidenfasern haben demmach ihr trofisches Centrum
im Gehirne und ihr Endeentrum nach den Ganglienzellen zu, mit
denen sie nicht direet verbunden sind, denn: indem sie von
oben nach abwiirts degeneriren, von dem Punkte aus, wo sie in
ihrer Leitung unterbrochen sind, degeneriren die Ganglienzellen der
Vorderhérner, in die sie gehen, nicht mit (in Folge des zwischen
ihmen liegenden Nervenfasernetzes); demnach bleiben auch die von
diesen Ganglien in die Muskeln endenden Axeneylinder sowie
diese Muskeln von der Degeneration ausgeschlossen. Dagegen
haben die vorderen Riickenmarkswurzeln, (die motorischen Fasern)
ihr trofisches Centrum in den grossen Ganglien der Vorderhirner.
Folgendes Schema verdeutlicht den Verlauf der Pyramidenfasern.




Schematischer Verlauf der Pyramidenbahn von den Zellen der grauen
Gehirnrinde bis in die Muskeln (nach Charcot Localisations spinales).

A Riesenzellen der motorischen Gehirnwindungen.

B Axencylinder. C dieselben mit Myelinscheiden : sie bilden die Py-
ramidenseitenstrangbiindel im Riickenmark.

I} Ganglien der Vorderhirner des Riickenmarks.

E Nervenfasernetz der grauen Riickenmarksubstanz, in das sich die
Pyramidenfasern aunflisen.

f Vorderwurzeln, welche schematisch als Axencylinder dargestellt, aus

D entspringen und in G den Muskelfibrillen endigen, in ihre End-
platten sich auflisen,
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Die Kleinhirn-Seitenstrang fasern (k) (s. Fig. 4.) verlaufen theils
einzeln zerstreut durch die anderen Fasersysteme der hintern Hilfte
der Seitenstringe, theils bilden sie in jeder Riickenmarkshiilfte
ein compactes Biindel, das von seinem ersten Auftreten im Lum-
barmark an bis zur Medulla oblongata stets anwiichst; sie ent-
springen in den Clarke'schen Siiulen, und verbinden so die graue
Substanz des Riickenmarks mit dem Kleinhirn; sie leiten centri-
petal und degeneriren nach Durchschneidung des Riickenmarks
oberhalb des Sechnittes. Thre Funetionen sind unbekannt.

Die Vorderstrang-Grundbiindel (b) sowie die Seitenstrangreste
(e. und f.) haben nahe Beziehungen zu vorderen Wurzeln; die
Biindel b. und f. schwellen an oder ab, je mehr oder weni-
ger vordere Wurzelfasern in dem entsprechenden Bezirke vom
Riickenmark ausgehen, sie haben demnach im Riickenmark selbst
Ursprung und Ende; sie sind die Bahnen fir die Verbindung
kleinerer oder grosserer Abschnitte der grauen Substanz der
Vorderhirner, der Reflexcentren des Riickenmarksgrau. Ausser-
dem verlanfen in ihnen Fasern, welche als directe Fortsetzungen
der vorderen Wurzeln nach und nach in die graue Substanz ein-
dringen.

Von den Hinterstriingen zeigen die Goll'schen Stringe eine
Zunahme ihres Querschnittes vom Dorsalmark bis zum obersten
Halsmark, sie bilden ein centripetal leitendes System, das im
Riickenmark zwar iiberall Fasern (ans den Clarke'schen Zellen)
und ihrer Umgebung erhiilt, aber nicht abgiebt; es sind lange
Leitungsbahnen, welche die hinteren Wurzeln mit der Medulla
oblongata verbinden. Dieselben haben ihr trofisches Centrum
wahrscheinlich in den Spinalganglien und degeneriren bei Durch-
schneidung nach anfwarts. :

Die Burdach’schen Keilstriinge (d) zeigen wie 2 (b) und 6 (f) auf
dem Querschnitte in verschiedenen Hiahen des Riickenmarks Schwan-
kungen in ihrem Dickendurchmesser und zwar auch entsprechend
der Michtigkeit der eintretenden Nervenwurzeln, also besonders
am Lumbal- und Cervicalmark. Darans folgt, dass auch sie
kurze Verbindungen zwischen hinteren Wurzeln und grauer
Substanz bilden sowie zwischen dieser und der medulla oblon-
gata, und demgemiss die Reflexvorginge vermitteln helfen.

e e—— e . -
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Beifolgendes Schema giebt ein anschaunliches Bild des Faser-
verlaufes im Riickenmark und ihres Verhiiltnisses zum Gehirn,

Lingsschnitt, durch die sraue Sub-
stanz, die Vorder- und Hinterstringe des
Riickenmarks, dasselbe halbirend., Sche-
matische Darstellung des Faserverlaufs.
(Nach Chareot Localisations spinales.)

ora crane Axe des Rickemmarks

nmgehen
von V dem Gelaete der Vorderstriinee u.
von H dem der Hinterstriinge.

M vordere (motorische) Wurzel,

S hintere (sensible) Wurzel , nebsi
Ganglion spinale,

P Pyramidenbahnen von den Ko-
lando’schen Gehirnwindungzen

(R) ausgehendd,

(x die Goll'schen Stringe, von den
hinteren Wurzeln nach dem Ge-
hirne verlanfend,

K Kleinhirnseitenstrangbahnen (von
den Clarke’schen Zellen (#) nach

C dem Cerebellnm verlaufend),

Vi Vorders ]';‘ullgl_f]'l_"|r1];1"lti|i|'] il e-
mischte Seitenstrangbahnen,

BEK Buridach’sche Keilstrinee, welche
lotztere (VGG und Bk} die ver-
schiedenenRiickenmarkssesmente
unter einander verbinden.

Das Riickenmark ist demnach eine bilateral entwickelte durch
Liangs- und Quercommissuren verbundene Ganglienkette, deren
einzelne Glieder den von ihnen versorgten Korperabschnitten ent-
sprechen. Die Ganglien des Riickenmarks stehen durch ihre
longitudinalen, kurzen Commissuren nach oben in fortlanfender
Verbindung mit der medulla oblongata und hierdurch mit dem
Gehirn.  Ausserdem bestehen noch directe Verbindungen mit dem
Gehirn durch die centrifugalen Pyramidenfasern und die centri-
petalen Kleinhirn-Seitenstrangbahnen, sowie die Goll'schen Stringe.
Wiihrend die vom Gehirn ausgehenden Willensimpulse, bevor sie
gum Riickenmark gelangen, in der medulla oblongata resp. der
Pyramidenkreuzung anf die andere Seite treten und hieranf durch
die Vorderseitenstriinge gehend das Riickenmark durch die vor-

9%
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deren Wurzeln verlassen und bis in die Muskeln gehen, folgen
die Gefithlsimpulse, welche von aussen den Korper treffen, den
sensiblen hinteren Wurzeln eine Strecke weit in den Hinterstriin-
gen, kreuzen bald zu der granen Substanz der andern Seite hin-
ither, nm danm zum Gehirne lings den genannten Bahnen zu
gehen.

Die merkwiirdige Eigenthiimlichkeit des Riickenmarks, ge-
gen directe seine weisse oder graue Substanz treflfende elektrische
oder mechanische Reize ginzlich reaktionslos zu sein, weder
durch eine Bewegung, noch eine Gefithlswahrnehmung zu ant-
worten, veranlasste Schiff, dasselbe als isthesodisch (Empfin-
dungen zum Gehirne leitend) und kinesodisch (Bewegungen lei-
tend) zu hezeichnen.

Die willkiirliche Bewegung wird auf derselben Seite durch
den Vorder-Seitenstrang geleitet, geht in die Ganglien des
Vorderhorns und von da in die vordere Wurzel.

Die Tastempfindung (Temperatur-Druckempfindung, Muskel-
gefithl) wird durch die hintere Wurzel geleitet, dann in die
Ganglien des Hinterhorns und von da im Seitenstrange derselben
Seite aufwiirts. Die Schmerzempfindung geht durch die hinteren
Wurzeln und von da durch die ganze graue Substanz.

Es muss hier bemerkt werden, dass, wihrend nach Brown-
Séquard alle Empfindungen vorwiegend durch die graue Sub-
stanz geleitet werden, nach Schiff dieselbe nur die Schmerzem-
plindungen, und die Hinterstriinge nur die Tastempfindungen lei-
ten, wihrend Stricker der grauen Substanz jede Leitung ihrer
ganzen Linge nach zum Gehirn abspricht, auch Weiss am
Hunde nachgewiesen hat, dass Bewegungs- und Empfindungsim-
pulse nur durch die Seitenstringe gehen. Die Leitung der un-
coordinirten, unwillkiirlichen krampfartigen Bewegungen geht
durch die graue Substanz zu den vorderen Wurzeln.

Die Reflexbewegungen finden ihre Anregung durch Zulei-
tung von den sensiblen Fasern nach den Ganglien des Hinter-
horns, von da zu denen des Vorderhorns in die vorderen Wurzeln.
Die Leitung der Reflexhemmung geht vom Gehirn durch den
Vorderstrang in die graue Substanz des Riickenmarks resp. die
das Reflexcentrum ausmachenden Ganglien.
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Das Riickenmark ist jedoch nicht allein Leitungsorgan fiir
ab- und zuleitende (motorische und sensible) Impulse von oder
nach dem Gehirne; es ist anch Centrum fiir die Reflexbewegun-
gen, nicht minder trofisches Centrum.

Das Riickenmark als Reflexeentrum.

Die kurzen transversalen und longitudinalen die Ganglien-
zellen und ihre Gruppen verbindenden Fasern dienen zur Ver-
mittelung der Reflexe. Reflexbewegungen kommen bekanntlich
ohne Zuthun des Willens durch Uebertragung eines sensiblen
Reizes anf dem Wege der centripetal leitenden sensiblen Faser
zum Centrum, das ist der graunen Substanz (resp. ihrer Ganglien)
des Riickenmarks, durch deren Vermittelung auf die centrifugal
leitende motorische Faser zu Stande. Zerstorung des Riicken-
marks zerstort auch die Reflexbewegungen. Wenn nun auf jede
Hantreizung nicht eine einfache Reflexzuckung, sondern eine ge-
ordnete Reflex- (Beuge- oder Streck-) Bewegung erfolgt, so riihrt
dies daher, dass in der grauen Axe Gruppen von Ganglienzellen
mit einer Reihe von Nervenfasern verbunden sind, welche eine
Reihe von Muskeln (Muskelgruppen) zu coordinirten Bewegungen
anregen, ganz unabhiingig von der directen Leitung der einzel-
nen Ganglienzelle zn dem einzelnen Muskelbiindel. Wird dem-
nach auch nur Einer Ganglienzelle einer solehen Gruppe ein
sensibler Reiz mitgetheilt, so iibertrigt er sich bei geeigneter
Stirke leicht der ganzen Gangliengruppe, und eine geordnete
Reflexbewegung kommt zu Stande. Da nun die Centren fiir die
Beuge- und Streckbewegungen im Riickenmark dicht iibereinan-
der liegen, so erklirt sich sehr leicht ihre nahe Beziehung zu
einander. Durch die kurzen Lingscommissuren der iiber einander
liegenden Ganglien wird nun auch der Reflex nicht allein auf
nahe, sondern auch auf entferntere Reflexcentren iibertragen wer-
den kionnen, wenn der Eindruck nur stark genung, oder aber das
Reflexcentrum, die Ganglienzellen sehr empfindlich sind. Es
kann dann bei excessivem periferem Reize, oder aber bei excessi-
ver Reizbarkeit des Riickenmarksgran bis zu ausgebreiteten un-
geordneten Reflexen, dem Reflexkrampf kommen, der entweder
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mit klonischen oder tetanischen Zuckungen selbst aller Muskeln
des Korpers in die Erscheinung treten kann.

Beifolgendes Schema, Charcots Localisations spinales 1880
entlehnt, versinnbildlicht sehr gut den Gang der Haunt- und
Muskelreflexe.

A motorische (angelienzelle des Rickenmmarks.

E Aesthesodische Zellen des Rilckenmarks.

M Muskel. H Haut.

HRE Centripetale Hautnervenbahn.

HEAM Hautreiflexbogen.

MTE Centripetale Muskelnervenbahn.

MTEAM Muskel- (Sehnen-) Reflexbogen.

K vordere, motorische ecentrifugale Muskelnervenbahn.

(Bei der Ataxie ist der Weg T gestirt und demnach auch der Sehmen-
reflex. — Bei der Hysterie ist oft der Wer R gestirt und demnach Haut-
aniisthesie vorhanden, wihrend T leitet.)
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Reflex-Hemmung und -Steigernng.

Da die sensiblen Fasern in die Zellen der grauen Substanz
verlaufen und diese durch ein feines Fasernetz mit den motori-
schen Ganglien der Vorderhirner quer verbunden sind, von denen
ans die motorischen Fasern gehen, so versteht sich bei normalen
sensiblen Fasern und Zellen und motorischen Fasern der nor-
mal reflectirende Eindruck. Derselbe kann nun aber mittels
der die Willensimpulse vom Gehirn zu den motorischen Riicken-
marks-Ganglien leitenden Pyramidenfasern beherrscht, durch den
Willen gehemmt werden (Setschenow). Er wirkt aber frei, oder
wird gesteigert, wenn durch Erkrankung der Pyramidenleitung
der Willensimpuls seinen Weg versperrt sicht.

Anch ein excessiver Gefiithlseindruck hemmt die Heflexbewe-
gung; auch Chloroform, Morphinm, der absteigende constante
Strom setzen die Reflexerregung herab; Strychnin, das direct
auf die Reflexcentren wirkt, steigert die Reflexe bis zu tetani-
schen Krimpfen.

Das normale Vorhandensein der Reflexe ist ein Beweis, dass
in ihrem Centrum, im Rickenmark, keine besondere Krankheit
bestehen kann. Steigerung oder Abhandensein der Reflexe ist
ein Zeichen pathologischer Stérung.

Uebrigens ist die Reflexerregbarkeit des Riickenmarks
nicht bei allen Individuen eine gleichmissige; sehr entwickelt ist
sie im frithen Alter, nimmt jedoch mit den spiteren Jahren ab,
Schwiichezustiinde vermehren sie.

Die Haut- und Sehnenreflexe,

Fiir die Pathologie des Riickenmarks sind nun besonders
wichtig die Sehnen- (resp. Muskel-) Reflexe sowie die Hautreflexe
geworden; man nennt sie auch die tiefen und die oberflichlichen
Reflexe.
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a) Die Hautreflexe. Wenn man die Haut reizt durch Strei-
chen mit dem Nagelrande iiber dieselbe, durch ein Betupfen der-
selben, so zieht sich zuweilen der bestrichene Hanttheil rasch
wie schiittelnd zusammen, zuweilen auch der unter der beriihrten

Stelle liegende Muskel. Man kann so im gesunden Zustande

vom Fusse bis zum Nacken eine Reihe von bestimmte Stellen

des Riickenmarks kennzeichnenden, oberflichlichen (resp. Haut)-

Reflexen erhalten.

Diagnostisch wichtig sind folgende :

1) Der Plantarreflex (das Zuriickziechen des Fusses bei Be-
streichen oder Stechen seiner Sohle); derselbe ist abhingig
von dem untern Theile der Lumbalschwellung.

2) der Glutaealreflex; (Reizung der Gesidsshaut macht Contraction
der Glutaeen), anch vom Lumbalmark etwa in der Hohe des
4, bis 5. Lumbalnerven abhiingig.

3) Der Cremasterreflex; Reizung der innern Oberschenkelfliche
macht Contraction des Cremasters (Heben des Hodens); sein
Centrum ist in der Hohe der ersten und zweiten Lumbal-
nerven.

4) Der Abdominalreflex. Streichen iiber das Abdomen verur-
sacht Zusammenziehung der entsprechenden Abdominalmuskeln.
Sein Centrum entspricht der Hohe zwischen 7tem bis 12tem
Dorsalnerven.

Auf dem Riicken sind die Hauntreflexe nicht so ansgesprochen
constant. Immerhin ist bemerkenswerth

5) der Scapularreflex. Leichter Reiz der Scapularregion giebt
eine leichte Antwort einzelner Muskeln, starker Reiz der Haut
ergiebt Antwort fast aller Seapularmuskeln, wobei die Seapula
nach auswiirts bewegt wird. Sein Centrum ist im Riickenmark
in der Hihe zwischen den beiden untersten Cervical- und den
beiden obersten Dorsalnerven.

Das Vorhandensein dieser Reflexe heweist, dass ihre Bahnen

im Rickenmark nicht besonders erkrankt sein kinnen; immer-

hin ldsst ihre Abwesenheit nicht gerade anf Erkrankung dieser

Bahnen resp. des Riickenmarks schliessen. Erwiihnenswerth ist,

dass bei Erkrankung einer Gehirnhemisphire namentlich der

Abdominal- und Cremasterreflex der gelihmten (entgegengesetz-
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ten) Seite sehr vermindert oder anfgehoben ist. (Roscnhanh,
Jastrowitz.)

b) Die Sehnen- (oder Muskel-) Reflexe.

Von diesen verdienen besondere Erwihnung und sind von

Erb und Westphal zuerst und genau erforscht,
1) der Patellarsehnenreflex (Kniephaenomen),
2) der Fussclonus (Fussphaenomen),

3) die Armreflexe.

1. Der Patellarreflex. Schligt man mit der Kante der
Hand oder mit einem Percussionshammer aunf die Sehne des
etwas extendirten rectus femoris zwischen Patella nund Sehnenan-
satz bei lose herabhiingendem Unterschenkel (das eine Knie ruht
auf dem andern, oder man legt den Arm unter das zu priifende
Knie und die Hand auf den Oberschenkel des andern auf den
Boden sich stiitzenden Beines), so schnellt der Unterschenkel resp.
der Fuss sofort leicht in die Hihe.

Dieser Patellarreflex ist bei der iibergrossen Mehrzahl der
gesunden Menschen vorhanden, (wird bei gesunden Erwachsenen
nur in 1,56 %/, nach Berger vermisst). Er ist der Ausdruck des von
den Ganglienzellen der Vorderhdrner unterhaltenen Muskeltonus,
resp. des physiologischen Spannungszustandes (Contracturzustan-
des) des Muskels, und beweist die intacte Leitung des sensiblen
Muskelsehnennerven durch die hinteren Faserbiindel nach den
sensitiven Ganglien der grauen Substanz (den aesthesodischen
Zellen), von da anf die motorischen Ganglien der Vorderhdrner
(Kinesodischen Zellen) und von da durch den Axencylinderfort-
satz auf dessen Endorgan, den Muskel. Der Beweis hierfiir liegt
in folgendem Experiment: (Tschireew). Durchschneidung des nerv.
curalis, aber anch Durschneidung des Riickenmarks am Ursprunge
des n. eruralis hebt den Kniereflex auf, (beim Kaninchen ist es
die Durchschneidung des Riickenmarks zwischen dem 5. und 6. Len-
denwirbel; hier liegt demnach das Centrum des Patellarreflexes.

Sein Erloschensein ist daher ein Beweis der unterbroche-
nen Leitung. Ist dabei eine periferische Erkrankung des sowohl
sensible wie motorische Fasern enthaltenden n. eruralis ausge-
schlossen, so ist sein Fehlen Beweis der Erkrankung seines Cen-

4
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trums, des Lumbalmarkes. Entweder sind dann die grossen mo-
torischen Zellen zerstort, wie dies bei der Poliomyelitis acuta
et chronica des Lumbaltheiles vorkommt, oder aber, was hinfi-
ger der Fall ist, die sensitiven Centren oder Leitungen des
Lumbalmarkes sind erkrankt, wie dies bei der Tabes dorsalis der
Fall ist. Durch die Westphal'schen Untersuchungen ist das
Fehlen des Kniereflexes zum frithesten sichern Zeichen der Tabes
dorsalis (Selerose der Hinterstriinge) erkannt und erklirt worden.

Steigerung des Kniereflexes dagegen beweist einen Reizzustand
der motorischen Ganglien, der sowohl durch Medicamente (Stry-
chnin) als wie durch Schwiichezustiinde, Rickenmarkserkrankung,
aber auch durch Ausschliessung der im Gehirn liegenden Reflex-
hemmungscentren in Folge Erkrankung resp. Degeneration der
Pyramidenfasern entstehen kann. In letzterm Falle kann die Rei-
zung der motorischen Riickenmarksganglien so stark zum Ausdruck
kommen, dass Rigiditit, oder gar permanente Contractur der Mus-
keln resp. der Glieder entsteht. Der Muskeltonus wird demnach
bis zur permanenten Contractur pathologisch gesteigert; es ist in
solchen Reizzustinden der motorischen Ganglien nicht schwer, durch
wiederholtes rasches Klopfen anf die Patellarsehne eine Art Clonus
des Unterschenkels hervorzurnfen (spinale Epilepsie). Bei der Ent-
artung der Pyramidenfasern entarten die motorischen Ganglien
nicht mit, da sie von ihnen, wie bereits erwihnt, durch ein fei-
nes Nervenfasernetz getrennt sind; es entsteht vielmehr ein Reiz-
sustand, der sich durch Steigerung der Reflexe bis zur Contrac-
tur verriith, aber allerdings spiter zur Verinderung der motori-
schen Ganglien fiihrt und dann Paralyse und Muskelschwund und
Schwinden der Sehnenflexe bedingt.

Man kann auch in anderer Weise den gesteigerten Patellar-
reflex resp. die gesteigerte Contractur des m. rectus femoris zur
Anschavung bringen. Wenn das zu untersuchende Bein ausge-
streckt liegt, legt man den Finger der einen Hand oberhalb der
Patella, mit dem man sie etwas nach abwiirts schiebt und auf
den man nun percutirt, es zeigt sich dann bei gesteigertem
Muskelreflex unmittelbar nach der Percussion eine Contraction
des rectus femoris (Gowers). Oder: Wenn der zu untersuchende
Schenkel mit halbgebeugtem Knie so auf dem Bette liegt, dass
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die Ferse dem Bettrande aufliegt, so wird als Zeichen gesteiger-
ten Kniereflexes beim Aufklopfen anf die Patellarsehne die ganze
Unterextremitit sofort nach vorwirts geschnellt.

Bei sehr stark ausgebildetem Kniereflex geniigt Klopfen auf
den Quadriceps selbst, oder auf die Tibia, um ihn hervorzurufen.

Umgekehrt kann bei seinem Erloschensein Klopfen auf den
Quadriceps diesen zur Contraction veranlassen, als Zeichen, dass
sein Tonus noch nicht erloschen ist.

2) Der Fussclonus oder das Fussphiinomen hesteht
nicht im gesunden Zustande.

Wenn bei gespannten Wadenmuskeln deren Sehne (die
Achillessehne) angeschlagen wird, so entsteht im Normalzustande
eine Extension des Fusses. Ist dieser Fussreflex gesteigert, so
entsteht, wenn der Unterschenkel mit der einen Hand im Knie-
gelenke leicht gebeugt und mit der andern Hand der extendirte
Fuss um die Fussohle gefasst und nun rasch dorsal flectirt wird,
eine rasche Contraction des Fusses, die sich bei fortgesetztem
Dringen des Fusses nach dem Unterschenkel als clonischer
Krampf andavernd wiederholt; es ist ein rythmisch clonisches
Zittern, 6 bis 10 Male in der Secunde. Bei sehr gesteigerter
Irritabilitit geniigt es, den Fuss gegen den Unterschenkel anzu-
pressen (die Wadenmuskeln zu extendiren) und auf die Antago-
nisten, die an der vordern Fliche der Tibia liegenden Muskeln
anzuklopfen, um das Fussphiinomen zu erhalten.

Andeutungen des Fussclonus mégen wohl nur auf Irritation
der motorischen Ganglien hinweisen; da wo er vollstindig aus-
gesprochen ist, beweist er den in Folge von Entartung der Pyra-
midenfasern erhéhten Reizzustand der motorischen Ganglien.
Bei Paraplegischen konnen dessen hohere Grade bis zum Zittern
beider Beine in Folge sensibler Erregung (z. B. auf Einfithrung
eines Katheters, auf Stuhlgang entstehen).

Das Fuss- und das Kniephiinomen kénnen durch Strychnin
vermehrt, durch Bromkali vermindert werden.

Man kann auch am Arme durch Beklopfen der Biceps-, der
Tricepssehne Reflexbewegungen des Unterarmes erhalten.

Die gesteigerten Sehnenreflexe nebst Fussclonus finden sich
in den Fillen primidrer oder secundirer Degeneration der Antero-
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Lateralfasern; also 1) bei der von Chareot und Erb eingefiihrten
(noch hypothetischen) Tabes spasmodica (primirer Lateralsclerose)
2) bei der multiplen Heerdsclerose; hier kann es jedoch vor-
kommen, dass der eine Sehnenreflex erloschen, der andere erhiht
1st, in welchem Falle ein Heerd eine hintere Wurzel, ein anderer
Vorderseitenstrangfasern getroffen hat.

3) Bei amyotrofischer Seitenstrangsclerose. Da diese meist
die Oberextremititen befillt, so kann es vorkommen, (da sie
aus Tabes spasmodica und Affection der Vorderhirner besteht),
dass bei Rigiditit und Steigerung der Reflexe der Unterschenkel,
die Reflexe der Oberextremititen erloschen sind.

4) Bei diffusen Myelitiden (z. B. nach Compressionsmyelitis.)

5) Bei der in Folge von Gehirnerweichung der motorischen
Region folgenden descendirenden Degeneration der Pyramidal-
fasern. Hier zeigt das Auftreten des Fussclonus in omindser
Weise die zukiinftige permanente Contractur des paralysirten
Gliedes an. (Charcot,) -

Das Fussphiinomen fehlt bei Tabes dorsalis und bei den
Formen von Poliomyelitis, welche den Lendentheil des Riicken-
marks befroffen haben.

(Gegenseitiges Verhiltniss der Reflexe. Die Sehnen- resp.
Muskelreflexe bestehen unabhingig von den Hautreflexen. Letz-
tere konnen besiehen, wihrend erstere aufgehoben sind. Der Re-
flexkreis von der sensiblen Muskelnervenfaser zur grauen Axe
und von da zum motorischen Muskelnerven bis in den Muskel
ist demnach unabhiingig von dem Reflexkreis der Haut (s. das
frithere Schema Seite 22). Bel hemianisthefischen Hysterischen
sind die Hauntreflexe erlogschen bei gesteigerten Muskelreflexen; bei
Ataktischen (Tabes dorsalis) dagegen normal oder gesteigert bei
erloschenen Muskelreflexen.

Da die Muskelreflexe rascher erscheinen als die der Haut,
50 gschliesst Burkhardt daraus, das das Centrum der Hautreflexe
hioher im Riickenmark liegen muss, als das der entsprechenden
Muskel- (Sehnen-) Reflexe. Hier verdient das von Schroeder v.
d. Kolk anfgestellte Gesetz: ,Ein Riickenmarksnerv schickt seine
Bewegungsiiste zu den Muskeln, den Organen der Bewegung,
seine Gefithlsiste zu den bewegten Theilen,“ Erwihnung.
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Bei Beurtheilung der Sehnenreflexe darf nicht vergessen
werden, dass dieselben Im gesunden Zunstande beiderseits gleich-
miissig ausgesprochen sind, so dass ein beiderseifiger Unterschied
eine pathologische Bedeutung hat.

Zittern. Als Steigerung des Sehnenreflexes wurde bereits des
rythmisch clonischen Zitterns des Fusses Erwihnung gethan. Es
kommt aber auch bei der Paralysis agitans ein bestindiges Zit-
tern besonders der Oberextremititen vor, das gerade im ruhen-
den Zustande auftritt, im Gegensatze zu dem clonischen Zittern
oder gar Schiitfeln, das als charakteristisch fiir multiple Heerd-
slerose gerade bei intendirten Bewegungen besonders stark
hervortritt.

Krampf. Ein gesteigerter Muskeltonus bis zur Rigiditit (Stei-
figkeit) und Contractur der Gliedmassen resp. ihrer Muskeln bis
selbst zu tetanischer Starre kommt bei Sclerose der Vorderseiten-
strangfasern vor. Hier sind die contracturirten Glieder aus ihrer
Stellung nicht herauszubringen, deshalb, weil Alle Muskel sich im
Contracturzustande befinden. Dagegen sind die Contractionen,
welche anf Muskelatrofie folgen, derart, dass die durch sie be-
dingte Stellung noch wermehrt werden kann, eben weil ihre An-
tagonisten keinen Widerstand leisten.

Eine der schwersten Krampfformen ist der Tetanus; (toxische
Affection der grauen und weissen Substanz.) Auch muss die Te-
tanie, (intermittirender durch Druck anf Gefisse entstehender
tonischer Krampf) aunf intensivere Reizung der Vorderhdrner in
Folge von Sympathicusreizung (Weiss) zuriickgefiihrt werden.

Incoordination. Im Gegensatz zu diesen mit Steigerung des
Muskeltonus einhergehenden Bewegungstirungen kommt eine an-
dere vor, die Incoordination der Bewegungen, wie sie den Atakti-
kern eigen ist, also bei Erkrankung (grauen Entartung) der hin-
teren Striinge. Hier ist sowohl der Muskeltonus als auch die Mus-
kelsensibilitiit sehr herabgesetzt. Der mit Schlaffheit des ganzen
Muskels einhergehende verminderte Muskeltonus scheint wesentlich
die Coordinationsstorung zu bedingen. Es wird hierdurch der Gegen-
satz verwischt resp. aufgehoben, der bei intendirten Bewegungen
im normalen Zustande sich in Spannung der bewegenden Muskel-
gruppen und gleichzeitiger Entspannung ihrer Antagonisten kund-



31

giebt. Die gestorte Muskelsensibilisit muss diesen Gegensatz
noch erhohen (s. Sensibilititsstorungen). Die feine harmonische
Abstufung, welche im normalen Zustande bei geregeltem Reflex-
vorgange die willkiirlichen Bewegungen kennzeichnet, ist hier
trotz relativer Erhaltung der groben Muskelkrvaft gestirt. Is
weist dies auf Verbindungen in den Hinterstringen mit den
Reflexcentren hin.

Fiir den bei der Erklirung der Reflexbewegungen der will-
kiirlichen Muskeln untergelegten in neuester Zeit geleugneten
Muskeltonus sprechen die Versuche von Ludwig und Cyon, wo-
nach die vorderen Wurzeln und demnach auch ihr Endorgan, der
Muskel, einen héhern Grad der Erregbarkeit besitzen, so lange
die sensiblen Fasern intact sind, die ihnen bestindig neune Reize
zufithren.

Ausser den Reflexcentren fiir die willkiirlichen Rumpf- und
Extremititenmuskeln enthiilt das Riickenmark noch einige andere
fiir geordnete Bewegungsvorgiinge eingerichtete und der medulla
oblongata sowie auch dem Gehirne untergeordnete Reflexcentren,
welche fiir die Diagnose der Riickenmarkserkrankungen von be-
sonderer Wichtigkeit sind.

is sind das zunichst:

Das Centrum fiir die Harn- sowie fiir die Kothentleerung

(centrum vesico-spinale, centr. ano-spinale.) Dieselben liegen in
der Lendenanschwellung; beim Hunde entsprechend dem 4 ten und
5 ten, beim Kaninchen entsprechend dem 7 ten Lendenwirbel.

Faeces oder Luft im Rectum, Harn in der Blase reizt die
Wandungen beider Organe und veranlasst bei beiden peristal-
tische Bewegungen, (bei der Blase sind es periodisch leichte zu-
sammenziechende Bewegungen der durch die gefiillte Blase reflec-
torisch erregten Blasenwandmuskeln), die zuletzt den zum Theil mit
quergestreiften Muskelfasern versehenen sphincter urethrae resp.
ani itberwinden, der bis dahin der Entleerung durch reflectorisch
erregte Schliessung widerstand. Das Centrum fir die Bewegungs-
erregung der Blasenwand liegt beim Hunde am 4 ten Lendenwirbel,
etwas hiher also, als das des sphincter urethrae.

Da die Enfleerung des rectums zwar auf dhnlichem Vorgange
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wie die der Blase beruht, aber ein einfacherer Vorgang ist, so
soll hier besonders der der Blase hesprochen werden.

Die Sphincteren sind nun anch dem Willenseinflusse unter-
worfen; sowohl willkiirliche Zusammenziehung ist miglich, als wie
anch besonders beim sphineter urethrae eine willkiirliche Hemmung
seiner reflectorischen Erregung, wodurch dann seine Erschlaffung
eintritt.  Diese willkiirliche Hemmung der reflectorischen Er-
regung, resp. Erschlaffung des sphincter urethrae findet bei nor-
maler willkiirlicher Entleerung der Blase statt.

Folgendes Schema nach Gowers versinnbildlicht den Vorgang.
Fig. 8.

MF motorische Faser, SF sensible Faser im
Riickenmark, nach den Ganglien der Vor-
derhirner

MS MD, resp. den der Hinterhimer 8 gehend,

MS Centrum und ms motorischer Nerv fiir
den Sphincter vesicae.

MI) Centrum und md motorischer Nerv fiir
den Detrnsor vesicae.

s centripetal leitender, sensibler Nerv der Bla-
sensehleimhant nach der #sthesodischen
Ganglienzelle S,

B EBlase.

Bei r ist die Blase in Buhe, d. h. der
Sphincter in Thitigkeit (schliessend), der De-
trusor passiv.

Bei a ist der Detrusor in Thitighkeit, der
Sphincter geiflnet : die Blase wird entleert.

Ist nun durch Erkrvankung oberhalb des Reflexcentrums der
Blase die motorische Leitung des Willensimpulses ausgeschlossen,
s0 hat das Reflexcentrum freies Spiel; sobald Faeces das Ree-
tum reizen, werden sie ausgetrieben, sobald eine hinreichende
Menge Harns die ganze Blase reizt, wird die glatte Muskel-
fagerung der Blasenwandung den sphincter nrethrae iiberwinden,
und der Harn ausfliessen; es wird bei zu starker Reizung Seitens
der Blase in Folge leichter Ueberwindung der sphincters Ineon-
tinentia, bei zu geringer Reflexleitung in Folge zu schwerer
Ueberwindung des sphincters Retention des Harnes entstehen.
Es muss aber, sobald das Rectum mit faeces, die Blase mit
Harn gefiillt ist, Entleerung entstehen.
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Der Kranke ist sich nur dann der Entleerung nicht bewnssty
wenn auch die sensible Leitung nach dem Gehirne geschidigt
ist. Ist diese nieht geschidigt, so fithlt der Patient wohl die
Entleerung, aber er kann sie nicht beeinflussen, nicht controliren.

Bewnsste unwillkiirliche Entleerung der Blase deuntel
demnach auf Erkrankung der motorischen Bahnen jenseits des
Blasencentrums.  Unbewnsste unwillkiirliche periodis che Ent-
leerung der Blage dentet auf Erkrankung der motorischen und
sensiblen Bahnen jenseits des Reflexcentrums. (Die Entleerung
ist hier periodisch wegen der regelmissig vor sich gehenden
reflectorischen Erregung des Reflexcentrums). Tritt auf Reizung
der Blasenwand Harnentleerung ein, so fungirt das Lendenmark
und die Erkrankung liegt hiher oben.

Ist aber das Reflexcentrum erkrankt, so entsteht zwar zu-
nichst ein voritbergehender, gesteigerter localer Reiz des sphine-
ter urethrae, der ja durch den Ausschluss des Willensimpulses
nicht mehr gehemmt werden kann, und demnach also Harnver-
haltung. Es muss aber bei zunehmender Dehnung und Fiillung
der Blase zu permanenter Erschlaffung des sphineters kommen;
es erfolgt Harntriufeln. Es muss jetzt, (sobald faeces in das
Rectum), Harn in die Blase tritt, deren Entleerung erfolgen.
Da die faeces nicht continuirlich in das Rectum treten, so ist
deren Entleerung eine zeitweise, da der Harn bestindig duorch
die Uretheren in die Blase fliesst, ist das Harntriufeln ein be-
stindiges, kein periodisches. Diese permanente Erschlaffung des
sphineters lisst sich beim sphincter ani durch Einfiihrung des
Fingers constativen. Sind die Reflexcentren erkrankt, so fithlt
man wohl in Folge des localen Reizes eine kurze Contraction,
derselben folgt aber alshald die Erschlaffung des sphineter ani.
Ist dagegen das Reflexcentrum intact, so fithlt der eingefiihrte
Finger deutlich die Contraction des sphincter ani.

Die Incontinentia urinae bei gefiillter Blase kann auch in
Folge Erkrankung der zu- und ableitenden periferischen sensiblen
und motorischen Nervenfasern der Blase der 3. 4. und 5. Sacral-
nerven entstehen; auch muss Gefiihllosigkeit der Harnrihre In-
continentia zur Folge haben, weil damit der Reflex des Harn-
rohrenschliessers fortfillt.
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Retention des Harnes mit nachfolgender Incontinenz hei ge-
filllter Blase deutet demnach auf Erkrankung beider Nervenwur-
zeln in der canda equina, oder des Reflexcentrums im Lendenmark.

Dasselbe gilt fiir die Incontinenz des Stuhls.

Das Reflexcentrum der Geschlechtsorgane liegt auch im
Lendenmark (Goltz) und hienach ist gesteigerte Geschlechtslust,
reizbare Schwiiche bis zur Impotenz zu bemessen.

Das Centrum cilio-spinale.

Ein fiir die Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten ferner
wichtiges Reflexcentrum ist das der Pupillenerweiterung. (Das
Centrnm cilio-spinale.) Es liegt im untern Cervicalmark und
abwiirts im Bereiche des ersten bis dritten Brustwirbels. Die
motorischen Fasern gehen ungekreuzt durch die vorderen Wur-
zelnf der 2 unteren Hals- und 2 oberen Brustnerven nach dem
Halssympathicus, nm von da den Dilatator pupillae zn versorgen.

Dieses Centrum wird durch Abschwiichung des Lichtreizes
erregt, und reagiren stets beide Pupillen anf Beschattung Einer
Netzhaut. Einseitige Exstirpation der genannten Riickenmarks-
parthie hat Verengerung der gleichseitigen Pupille zur Folge.
Reizung der genannten Fasern bedingt Erweiterung, (mydriasis
spastica), ihre Lihmung macht Verengerung der Pupille (myosis
paralytica), und zwar reagirt dann die Pupille nicht mehr anf
Licht (auf Reflexwirkung), wohl aber noch auf Augenbewegungen.

Je nach der Ausbreitung der Riickenmarksaffection kénnen
die genannten Erscheinungen einseitig oder doppelseitig anftre-
ten. Hiiufig hegleitet vasomotorische Reizung oder Lihmung im
Bereich der betreffenden Gesichtshilfte die entsprechenden Pupillen-
erscheinangen (Erb), und sind beide zusammen werthvolle Sym-
ptome fiir die Erkrankungen des Cervialmarkes. Es mag hier
hinzngefiigt werden, dass der sphineter pupillae von dem n. ocu-
lomotorius versorgt wird, und dass die entsprechenden Fasern
auch reflectorisch von der Netzhaut aus erregt werden und zwar
durch Lichtreiz, aber auch auf Accomodationsimpulse. Reizung
des n. oculomotorius (Spasmus des m. sphincter pupillae) macht
die myosis spastica, Lihmung desselben mydriasis paralytica,
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dagegen beruht die mydriasis spastica auf Spasmus des m. di-
latator pupillae.

Die Reflexbewegungen des Niesens, des Hustens, Schluckens,
des Augenzwinkerns, Lachens, Weinens, der Pupillenbewegung
haben ihr Centrum auch im Gehirne.

‘Das Ritckenmark als trofisches Centrum.

Nach Chareot und Clarke sind die grossen Ganglien der
Vordersinlen die Erndhrungscentren der Muskeln. Die Beein-
flussung der Muskelernihrung geschieht, wenn eine locale Einwir-
kung auf den Muskel ausgeschlossen ist, durch Vermittelung der
motorischen Nervenfasern als Verliingerung der motorischen Gan-
glien. Durchschneidung der periferischen motorischen Nerven muss
demnach auch Muskelatrofie bedingen. Bei Ausschliessung der Er-
krankung der periferischen Nerven dentet demgemiss Muskelatrofie
auf Erkrankung der Vordersiinlen. Je nach dem ein- oder doppel-
seitigen Auftreten der Muskelatrofie lisst sich der Sitz je nach
der einen oder andern Seite des Rilckenmarks bestimmen.

Tritt zu der Muskelatrofie einer gelihmten Extremitit auch
noch Sensibilititsstorung, so dentet dies anf diffuse Myelitis.

Es muss hier bemerkt werden, dass die in den Vordersinlen
vorfindlichen Veriinderungen bei der Muskelatrofie von Friedreich
als secundire Folgen einer primiren Muskelerkrankung angesehen
werden, die auf dem Wege der motorischen Nerven zum Riicken-
marke hinaunfschleicht.

Fiir die protopathische progressive Muskelatrofie theilt letz-
tere Anffassung anch Lichtheim.

Die trofischen Stérungen konnen auch die Gelenke befallen, .
nicht minder die Knochen, und ist die spinale Artropathie (uner-
warteter, hochgradiger diffuser Flissigkeitserguss im Gelenk
(Knie, Schulter, Ellbogen) besonders den frithen Stadien der Ta-
bes dorsalis eigen (Charcot), kommt aber auch bei anderen
Riickenmarksleiden (diffuser acuter Myelitis) vor.

Bei spinalen Erkrankungen treten anch trofische Stérungen
der Haut auf; es zeigen sich neben Erkrankung der Nigel ery-
thematdse, bullose, ulcerdse Hautaffectionen, die zuweilen mit
dem Verlaufe blitzartiger Schmerzen eng verkniipft sind, und

g%
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liegt ihnen beiden wohl eine gemeinsame Ursache zu Grunde, sie
deuten auf Ergriffensein centraler, grauver, hintererer Riicken-
markstheile, vielleicht aber auch nur der Spinalganglien.

Auch der sowohl in acuter wie chronischer Form auftretende
Decubitus wird hierher gerechnet, wie er bei acuter Myelitis, Com-
pression des Riickenmarks vorkommt; er sitzt meist in der Mitte
und zu beiden Seiten der Sacralgegend (bei einseitiger Riicken-
marksaffection auf der entgegengesetzten Seite). Der Decubitus
kommt nicht bei Erkrankung der Vordersiulen vor.

Wahrscheinlich spielt bei der Bildung des Decubitus der
Abschluss der Blutzufuhr eine Hauptrolle; in wie weit hiebei,
sowie hei den trofischen Stérungen die vasomotorischen Nerven
eine Holle spielen, die ja aus dem Riickenmark entspringend zum
Sympathicus gehen, ist nicht aunfgeklirt.

In der nenesten Zeit hat Jarisch bei symmetrischen Hautaffectio-
nen Reizzustinde der graunen Axe constatirt, so dass der Gedanke
nicht gerade unberechtigt ist, manehe Hauterkrankungen seien Folge
einer pathologischen Affection der trofischen Rickenmarkscentren.

Es verdient der Erwihnung, dass fiir die Muskelfunetion und
die Muskelernihrung dasselbe Centrum angenommen werden muss.

Elektrisches Verhalten der motorischen Apparate.

Da die Ernihrung der Muskeln von derjenigen ihrer Nerven
resp. deren Centren abhiingt, andererseits die Nerven auf elek-
trische Strime leicht erregbar sind, so giebt uns die Electricitit
Aufsehliisse iber den Ernihrungszustand der Nerven resp. ihrer
Centren, sowie anch der Muskeln.

Im Normalzustande bewirkt sowohl der faradische als der
galvanische Strom, anf den motorischen Nerven angebracht, eine
gleich rasche Muskelcontraction, eine bestiindige sich wieder-
holende bei der faradischen, eine Schliessungs- und Oeffnungs-
suckung bei der galvanischen Elektricitiit.

Gestorte Ernihrung des Nerven setzt seine elekrische Er-
regharkeit herab. Bei dem Muskel wirkt die Electricitit nicht
so einfach; sie trifit sowohl die Nervenendigungen wie die Mus-
kelfasern. Ist nun der Nerv degenerirt, so bewirkt weder der
auf ihn angebrachte faradische noch der galvanische Strom eine
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Muskeleontraction. In diesem Falle antwortet aber auch der
Muskel nicht mehr auf den auf ihn direct angewandten faradi-
schen Strom. Offenbar hat sich die Degeneration von den Ner-
venendigungen auf den Muskel fortgesetzt. Und man weiss ja
aus Versuchen, wonach die Excitabilitit der motorischen Nerven-
endigungen in dem Muskel durch Curare herabgesetzt ist, dass
es schon eines starken faradischen Stromes bedarf, um solchen
Muskel zur Contraction zu bringen. Wihrend also nun bei ent-
arteten Nerven der Muskel der rasch nach einander aunf ihn ein-
wirkenden faradischen Elektricitit nicht mehr antwortet, erhilt
man von der anhaltend einwirkenden galvanischen Elektricitit,
direct anf den Muskel angewandt, noch eine Zusammenziehung.
Allerdings erfolgt diese letztere bei intactem Nerven rascher; sie
ist bei entarteten Nerven vielmehr trige, lang gezogen, und es
zeigt sich, dass, wihrend im normalen Zustande die Schliessungs-
zuckung an der Kathode grisser ist, als an der Anode, im ent-
artenden Muskel beide gleich oder umgekehrt sich verhalten,
(An 8z = oder = Ka Sz). Nach Erb's Bezeichnung wird be-
kanntlich die bei Verlust der faradischen Erregbarkeit forthe-
stehende, verstirkte galvanische Erregbarkeit des Muskels . die
intartungsreaction® genannt, die eine partielle oder eine com-
plete sein kann.

Dieselbe ist ein Zeichen des entarteten Nerven, sei es nun,
dass er in Folge eines Trauma's oder rhenmatischer Ursache,
Bleiintoxication, Diphteritis periferisch, oder in Folge seines
entarteten Centrums, der motorischen Ganglienzelle entartete.
Finden wir demnach dic Entartungsreaction da, wo wir ein peri-
ferisches Leiden des Muskelnerven ausschliessen kinnen, hat also
neben ihm die Function der sensiblen mit ihm gemeinschaftlich
verlaufenden Faser nicht gelitten, so beweist sie eine Erkran-
kung der graunen Vordersiulen (bei Poliomyelitis anterior, der
-typisechen progressiven Muskelatrofie, der amyotrofischen Lateral-
selerose und Myelitis diffusa mit Ergriffensein der Vordersiulen).
Sie kommt dagegen nie bei Lihmungen vor, welche vom Gehirne
ausgehen, auch nie bei primiirer Muskelerkrankung (Erb). Ebenso
dentet nmgekehrt das Erhaltensein der elektrischen Erregharkeit
darauf hin, dass die graue Substanz in ihren Vordersinlen nicht
erkrankt ist.
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Funetionsstirungen.

Die Diagnostik des betroffenen Gewebstheiles des Riicken-
marks ergiebt sich aus seinen vorhandenen Funetionsstirungen,
die motorischer, sensibler, reflectorischer und trofischer Art sein
kionnen. '

Von diesen sind die Stérungen reflectorischer und trofischer
Art bereits in den Kapiteln .das Riickenmark als Reflex- und
als trofisches Centrum* besprochen. Es bleiben demnach noch
diejenigen der motorischen Art, d. h. der willkiirlichen Muskel-
bewegungen sowie die Sensibilititsstérungen zu besprechen.

Motilitit sstérungen.

Dieselben gehiren zu den hiufigsten Storungen bei Riicken-
markserkrankungen; sie betreffen die willkiirlich beweglichen
Muskeln, welche von den motorischen Nerven des Riickenmarks
versorgt werden. Ks muss hiebei erwiihnt werden, dass auch
Krankheitserscheinungen in  den Gebieten der Gehirnnerven bei
einzelnen Rilckenmarkserkrankungen vorkommen.

Die Bewegungstirungen kinnen eine Gesammtheit oder ein-
zelne Muskeln treffen, auch ganze zu coordinirten Bewegungen
eingerichtete Muskelgruppen, in weleh letzterm Falle die Coordi-
nationsstérungen entstehen.

Wenn wir von den mangelhaft coordinirten Bewegnngen ab-
sehen, die schon eine kurze Besprechung bei dem Kapitel diber
Reflexe fanden, so beginnen die motorischen Storungen mif
Schwiche der Bewegung bis zur Lihmung (Parese, Paralyse), sie
entwickeln sich langsam oder plitzlich bis zur Lihmung. — Sehr
hiiufig ist die paraplegische Lihmung (doppelseitige Lihmung
der Extremititen, und zwar meist der Unter- selten blos der
Oberextremititen). Lihmungserscheinungen spinaler Art hingen
von Erkrankung der Pyramidenfasern oder auch der grauen
Vorderhirner ab.

Die Paralyse tritt entweder als Paraplegie auf, ohne Sen-
sibilitatsstorung, ohne Muskelatrofie; dann hiéingt sie ab von KEr-
krankung der Seitenstrangfasern. (Lateralsclerose); es tritt dann
gerne spiter Rigiditit der Muskeln bis zur Contractur ein (bei
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secundirer Degeneration der Pyramidenfasern, bei Hemiplegie,
bei Tabes spasmodica); oder aber es ist die Lihmung combinirt
mit Muskelatrofie, dann ist zu der Lateralsclerose Erkrankung
bis zum Schwund der grossen Ganglien der Vordersinlen getre-
ten (amyotrofische Lateralsclerose).

Paralyse der obern Extremitéit mit solcher der Unterextremi-
tit oder ohne dieselbe deutet auf Erkrankung der Cervical-
schwellung des Riickenmarks.

Eine ein- oder doppelseitige Paralyse der Unterextremitiiten
(Hemiparaplegie oder Paraplegie) hat ihren Sitz unterhalb der
Cervicalschwellung des Rickenmarks.

Paraplegie der Unterextremitiiten mit gleichzeitiger Sensi-
bilititsstorung, Sphincterenlihmung (der Blase und des Mast-
darms) deutet auf Erkrankung des Lumbo-Dorsalmarks, und zwar
auf Mitergriffensein der Hinterstringe, wie dies bei Compressions-
myelitis (nach Wirbelcaries, Tumoren, syphilifischer Myelitis) so
hiinfig ist. '

Hemiplegia spinalis mit Hyperaesthesie der gelihmten, eine
obere und untere Extremitit betreffenden Seite, Hemianaesthesie
der nicht gelihmten Seite deutet auf Affection des Vorderseiten-
stranges im Cervicaltheil der gelihmten Seite, weil die sensiblen
Fasern ihre Kreuzung alle vollendet haben. Das Gesicht bleibt
meist frei.

Beschriinkt sich diese Art (Brown-Séquard'sche) Lihmung
anf eine untere Extremitiit, so heisst sie: Hemiparaplegia spinalis.

Isolirte Lihmungen einzelner Muskeln (spinale Monoplegien)
hiingen von circumscripter Erkrankung der graunen Substanz ab,
in Folge kleiner Haemorrhagien, kleiner Heerde).

Eine Paralyse, zu der Dyspnoe, Pulsverlangsamung, Schluck-
beschwerden, Sprechstérung und Pupillenverinderung hinzutreten,
deutet auf Miterkrankung der medulla oblangata (in vorgeschrit-
tenen Stadien der amyotrofischen Lateralsclerose, der multiplen
Heerdsclerose, der progressiven Muskelatrofie, der Tabes dorsalis
vorkommend).

Eine Paraplegie mit Muskelrigiditit bis zu permanenter
Contractur bezeichnet vorgeschrittene Affection der Pyramiden-
bahnen.
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iine Paraplegie mit Zittern bei intendirten Bewegungen
deutet aul’ Ergriffensein der gesammten Vorderseitenstriinge (La-
terelsclerose, Heerdsclerose, langsame Compression des Riicken-
marks).

Schwiiche mit Atrofie der Muskeln deutet auf Erkrankung
der grauen Vordersiulen (acute spinale Paralyse der Kinder, der
Erwachsenen. )

Die durch Coordinationsstorungen bedingten ataktischen Be-
wegungen sind bei den Reflexvorgiingen erwiihnt.

Verschiedene Gangarten
sind characteristisch fir Riickenmarkskranke.

1. Der paralytische und paretische Gang. Das geschwiichte
oder gelilhmte Bein wird nachgeschleppt, die Fussspitze wird den
Boden streifend nachgezogen. (Erkrankung der Pyramidenfasern.)

2. der ataktische Gang. Die Fiisse werden hoch emporge-
hoben, mit hyperextendirtem Kniegelenk nach vorwirts mehr ge-
sehlendert, dann zuerst mit der Ferse auf den Boden gestampft,
resp. fallen gelassen. Die Augen iiberwachen dabei den Gang.
(Erkrankung der hinteren Grundbiindel.)

3. Der spasmodische Gang. Der Fuss des ausgestreckten
Beines wird mit Miihe vom Boden abgezogen, an dem er zn
kleben scheint; gleichzeitie wird bei jedem Heben des Fusses
der Oberkdrper nach der Seite oder nach rickwiirts geschnellt.
(Erkrankung der Seitenstringe.)

4. Bei gleichzeitiger Erkrankung der Pyramiden- und Hinter-
strangbalmen iiberwiegt der paralytische Gang, der mit den Au-
oen dann fingstlich iiberwacht wird. (Westphal.) Nur bei schnel-
lem Gehen tritt Incoordination deutlieh hervor.

Sind bei diesen Gangarten die Oberextremititen frei, so
schliesst man auf die Dorso- Lumbalgegend als Sitz des Leidens.

Priifung der Sensibilitit.

Fast alle Organe des Korpers sind empfindlich. Am  mei-
sten ist es die Haut und die Schleimhaut, weniger sind es die
Sehnen, die Muskeln, noch weniger die Eingeweide. Kine stir-
kere Steigerung der Gefiihlseindriicke ruft iiberall Schmerz hervor.
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Durch den Tastsinn wird die Gestalt eines Gegenstandes
wahrgenommen; am feinsten geschieht dies dureh Finger und
Hand, auch durch die Fussohle. Eine oberflichliche zarte Be-
rithrung mif spitzen, runden, stumpfen, rauhen, glatten Gegen-
stinden, deren Natur man bei geschlossenen Augen bestimmen
lisst, giebt Aufschluss iiber den Tastsinn.

Der Tastsinn schliesst auch den Orts- und Drucksinn in sich.
Der Ortssinn oder das Localisationsvermigen wird zweckmiissig
in der Weise bei geschlossenen Augen gepriift, dass man die
auf die Haut unter Druck geschriebenen Figuren oder Schrift-
ziige angeben lisst. Sehr genauen Aufschluss giebt anch der
Weber'sche Tasterzirkel, mittels dessen man die geringste Ent-
fernung zu ermitteln sucht, bei der zwei Berithrungspunkte als
zwel Eindriicke empfunden werden. Diese Minimaldistanz ist fiir
verschtedene Korpertheile je nach der Dicke der Epidermis und
der Anzahl der Tastkirperchen verschieden; sie betrigt im Nor-
malzustande fiir

die Zungenspitze . . . . 1 mm.
die Fingerkuppen . . . . 2 -
Volarfliche der 2ten Phalanx 4 -
deren Dorsalfliche, Backen

und Augenlider . . . .12 -
Masengpitze .. . . . .« . 6§ -
weisser Lippensaum . . . Bgs -
3te Dorsalphalanx . . . . 7 -
Riicken und Seite der Zunge 9 -
Ferse, Stirn, Jochbein . . 20 -

HandTicken: .. e e o0 290 o

Fussriicken, Unterschenkel ,
Unterarm, Glutaeengegend 36 -

Oberarm und Oberschenkel,
Nacken, Riicken . . 60—70 -

Die Prifung des Drucksinnes geschieht bei Fixirung des
Gliedes auf fester Unterlage (Ausschluss des Muskelgefiihls) durch
Auflegung von verschiedenen schweren Gegenstinden, Geldmiin-
zen u. s. w. oder durch Druck anf Eulenburg's Baraesthesio-
meter.
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Auch fiir den Temperatursinn sind die verschiedenen Korper-
theile verschieden empfindlich.

Zur Priifung der Hautempfindlichkeit eignet sich der fara-
dische Strom, besser noch die statische Elektricitit. Mittels letz-
terer lisst sich auch durch die Kleider vom leisen Hauche bis
zum brennenden Schmerzgefithl die Empfindlichkeit bestimmen.
Sehr einfach wird die Sehmerzempfindung durch Nadelstiche,
Kneifen, Ziehen an den Hiirchen bestimmt. Man beachte dabei
die Zeitdaner der Empfindungsleitung.

sensibilitiitsstorungen,

Stirung der Sensibilitit in Folge eines Spinalleidens deuntet
auf Erkrankung der hinteren Stringe und der granen Hinter-
siulen. Dieselben konnen vermindert oder vermehrter Art sein:

1. Verminderung der Sensibilitit der Haut, der Muskeln
und tieferen Theile (Anaesthesie), unsicheres Gefithl bis zum Er-
loschen der (Tast-, Temperatur-, Midigkeit-, Schmerz-) Eindriicke
deutet auf Ergriffensein der hinteren Rickenmarkstheile.

Weitverbreitetes Erloschensein aller Empfindungsqualititen
deutet anf Zerstorung des ganzen Querschnitts der graunen Sub-
stanz, (bel Tranma, Compression diffuser Erkrankung des Riicken-
marks). Halbseitige totale Aniisthesie bei Erhaltung des Muskel-
sinnes deutet auf Halbseiten- Erkrankung der entgegengesetzten
Seite des Riickenmarks. (Die Muskeln bleiben unberiithrt, weil
ihre Nervenfasern sich hoher oben im Rickenmark kreuzen.)

Giirtelformige Anasthesie, welche in verschiedener Hohe bis
zur Halsgegend einseitig oder eirculir auftreten kann, deutet anf
Erkrankung der hintern Wurzel entweder ausser- oder inner-
halb des Riickenmarks.

Verlangsamte Empfindungsleitung, besonders aber Verminde-
rung und Verlangsamung der Schmerzempfindung deutet anf FEr-
oriffensein der grauen Hintersinlen mit Rilcksicht auf das Ex-
periment, dass Kinengung des Querschnitts der grauen Substanz
die Empfindungsleitung verlangsamt. (Schiff.)
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Muskelgefiihl.

Bei Erkrankung der hinteren Biindel ist anch das Muskel-
gefithl herabgesetzt, so dass der Kranke bei geschlossenen Augen
iiber Bewegungen und Lage seiner erkrankten Glieder im Un-
klaren ist.

Die sensiblen Nerven, welche die Muskelgefiithle vermitteln,
treten nach Sachs mit den motorischen Nerven in geringer Zahl
in den Muskel ein. Beim Gebrauch der Muskeln hat man das
Bewnsstsein ihrer Wirkung. Das Muskelgefiihl vermag den
Widerstand, den es zu iiberwinden hat, durch den aufznwenden-
den Spannungsgrad genan bis auf kleinste Masse #zu bemessen.
Hiedurch wird der Muskelsinn so ansgebildet, dass wir im nor-
malen Zustande, ohne auf Stellung, Bewegung und Lage der
Gilieder zu achten, also z. B. bei geschlossenen Augen, dennoch
davon unterrichtet sind. Stirung des Muskelgefiihls stort dies
Bewusstsein des Muskelsinnes, oder hebt es anf. Durchschneidung
der hinteren Riickenmarkswurzeln beim Frosch macht denselben
ataktisch. Durch Abschitzung der Gewichtsunterschiede, die nach
Bernard bis auf '/, gehen, kann dass Muskelgefithl gemessen
werden. Bei bestehenden Lihmungen ist die Prifung des Muskel-
gefiihls nicht miglich, weil die gewollten Bewegungen unmig-
lich sind. '

Steigerung der Sensibilitiit.

Dieselbe idussert sich in abnormen Tastempfindungen; wie
Kriebeln, Ameisenkriechen, Pelzigsein, aber es kann auch Ver-
feinerung des Tastsinnes bestehen, in abnormen Temperatur-
empfindungen, oder es geht die Hyperaesthesie vom Jucken bis
zur Schmerzempfindlichkeit. Die Hyperaesthesie hingt von Af-
fection der hinteren Wurzeln ab.

Hierhin gehirt das Giirtelgefihl und der Girtelschmerz, die
in verschiedener Hohe des Rumpfes die betreffenden Stellen wie
ein schniirender Druck, oder wie neuralgische Schmerzen giirtel-
artig nmziehen, und von Reizzustinden des Lumbodorsalmarks,
noch mehr aber von solchen excentrischen der hinteren Wurzeln
herriihren.
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Riickenschmerzen.

Im Allgemeinen sind Riickenschmerzen, wenn sie fiir sich
allein aultreten, von geringem diagnostischem Werthe fiir Riicken-
markserkrankung , da sie sehr hiiufie bei Abdominal- und Brust-
affectionen, auch bei periferischen Neunralgien vorkommen. Wich-
tiz sind die exeentrischen irradiirenden Schmerzen im Bereiche
der von den Spinalnerven versorgten Theile; sie beweisen eine
Reizang der hinteren Wurzeln in ihrem Durchgange durch die
Intervertebrallocher, durch die Meningealbekleidung, in Folge
von Druck, Entziindung, Tumoren.

Besondere Bedentung als Vorliufer ernster spinaler Erkran-
kung hat der Rickenschmerz bei tuberculoser Erkrankung der
Wirbel, (Caries) anch bei Cancer. Bewegungen, Druck auf den
leidenden Theil rufen ihn hervor, steife Haltung des entsprechen-
den Wirbelsiuletheils kennzeichnen ihn.

Hyperaesthesie des Riickens bis zur Schmerzempfindlichkeit
anfl geringe Eindriicke deutet mehr auf Betheiligung der Menin-
gen und der Wirbel, als wie auf Erkrankung des Riickenmarks.
Hyperaesthesie geht dann oft der Anaesthesie vorans, oder besteht
ober- und unterhalb derselben.

Blitzartige, heftige, besonders anf Witterungswechsel ent-
stehende neuralgiforme Schmerzen, die namentlich Nachts in
tobender Weise auf bestimmte Nervenfasern der Haut oder der
tieferen Theile sich voriibergehend lokalisiren, um an einer an-
dern Stelle aufzutreten, denten auf Erkrankung der Burdaeh'schen
Grundbiindel, besonders (nach Charcot) ihrer fiusseren Streifen,
welehe die inneren hinteren Wurzeln enthalten; sie sind patho-
enomonisch fiir die begonnene Tabes dorsalis.

Je nachdem diese exeentrischen Schmerzen in den Beinen, dem
Rumpf, den Armen empfunden werden, ist der Sitz des Leidens
im Lumbal-, Dorsal- oder Cervicalmark.

Hierhin gehiren auch blitzartige Gesichtsschmerzen sowie
die ecrises gastriques (Chareot), das sind heftige vom Riicken
nach dem Epigastrium lancinirende Schmerzen mit anhaltendem
Irbrechen, Schwindel, sowie ferner die lebhaften Schmerzen im
Perinaeum mit Stuhldrang (Erb).
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Mit dem Spinalleiden einhergehende andanernde Gesichts-
oder Kopfsechmerzen deuten auf Ergriffensein des Cerviealmarks,
das die sensible Wurzel des Trigeminus abgiebt; Oceipital-
schmerzen weisen auf die sensiblen Fasern des Cerviealplexus hin.

Solehe anhaltende Kopf- oder Gesichtssehmerzen finden sich
bei Tabes dorsalis, bei multipler Heerdselerose, Tumoren des
Halsmarkes, bei Bulbirparalyse.

Es bedarf nun noch der Erwihnung, dass von den Koplf-
nerven ausser dem Trigeminus noch einige andere sich bei
Riickenmarkserkrankungen nicht selten hetheiligt finden.

Der n. hypoglossus; er weist anf Erkrankung der medulla
oblongata hin, Sprechstirung, Lihmung und Afrofie der Zunge
sind die Folge.

Sehr hiiufig, wenn auch unaufgeklirt ist die Betheiligung
der Augennerven an spinalen Erkrankungen. Besonders erkranken
der n. oeulomotorins und der n. opticus, aber auch der n. abdu-
cens, seltener der trochlearis, gerne in den frithesten Stadien der
Tabes dorsalis (auch bei der multiplen Heerdselerose); man erkliirt
diese bei der Tabes omindsen Erkrankungen durch gleichzeitige
Localisation der Degeneration an verschiedenen Punkten der
Cerebro-Spinalaxe; in der neunesten Zeit aber auch bei der Tabes
durch Einwirkung des Sympathicus auf die Vasomotoren der
Orbita.

Differentielle Diagnose

der Riickenmarkserkrankung von periferen und cerebralen
Affectionen.

Bei den periferen (extra-medullaren) Nervenleiden sind die
daraus hervorgehenden Stirungen auf das Gebiet einzelner Nerven
beschriinkt , und hier zeigen sich dann sowohl sensible, motori-
sche, wie trofische und vasomotorische Stérungen. Den im Be-
ginne vorhandenen Reizerscheinungen motorischer und sensibler
Art (namentlich heftigster Sehmerzen) folgen solche der Lihmung.

Lihmung der Muskeln, die dem betroffenen Nervengebiet
angehoren, nebst Atrofie derselben, Anaesthesic desselben Ge-
bietes, Erloschen der Reflexe, Entartungsreaction gehort den peri-
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feren Lihmungen an. Sphineterenaffection ist (abgesehen von
Erkrankung der canda eqnina) nicht vorhanden.

Bei acuter Poliomyelitis treten zwar auch wegen Erkrankung
der granen Vordersinlen Paralyse, Muskelatrofie, Erloschen der
Reflexe, Entartungsreaktion auf, aber es fehlen die sensitiven
Storungen. Zudem erkranken hier nur zn bestimmten Bewegun-
gen associirte Muskelgruppen.

Bei periferen Nervenlihmungen kommt es nie, wie bei
Riickenmarksaffectionen, zur verlangsamten Empfindungsleitung ;
diese ist vielmehr ginzlich aufgehoben.

Bei den spinalen Lihmungen ist das hervorstechendste Sym-
tom die Paraplegie. Die sensitiven Stérungen sind nicht so aus-
gesprochen, wie die motorischen. Bei einseitiger spinaler Para-
lyse (Hemiparaplegie) zeigt sich gekreuzte sensitive Lihmung.
Verlangsamte Empfindungsleitung, Paraesthesien sind den spina-
len Leiden zukdmmlich, nicht minder die Betheiligung der Blase,
des Rectums, der Geschlechtsorgane.

Das Fehlen der Mithetheiligung der Schidelnerven, der
psychischen Stirungen schliesst Gehirnaffection ans.

Bei Gehirnaffectionen ist die motorische und sensible Lih-
mung auf Ein und derselben Seite. Es fehlen die trofischen
Stirungen, es fehlen Mastdarm- und Blasenlihmungen; dabei
sind die Sehnenreflexe erhalten oder erhdht. Kopfschmerz, Schwin-
del, psychische Stiérungen, Mitbetheiligung der Schiidelnerven
sind vorhanden.

Differentielle Diagnose bei Paraplegie.

perifere
Heftige Schmerzen der
gelihmten Seite.

Muskelatrofie, Entar-
tungsreaction

Reflexe zuerst erhiht,
dann aufgehoben.

spinale
Aniisthesie der nicht ge-
lihmten Seite. Hyper-
isthesie der gelilunten
Seite
oft Muskelatrofie, oft
Entartungsreaction
Reflexe erhiht

Sphincterenlihmung

cerehrale
Aniisthesie wenig ans-
wesprochen. Mitbetrof-
fensein der Zunge, des
Gesichts,
Muskelatrofie selten.

Reflexe erhiht bis zum
Spasmus.
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1. Specieller Theil.

Die einzelnen Riickenmarkserkrankungen.

Die Symptome der Erkrankungen des Riickenmarks bernhen
auf pathologischen Verinderungen, die entweder zuerst das Ner-
vengewebe seiner physiologischen Anordnung gemiss treffen und
demselben entlang verlaufen, dasselbe degeneriren und secundir
Bindegewebswucherung veranlassen, oder die zuerst von der
Neuroglia ausgehend durch Entziindungserscheinungen und Binde-
gewebswueherung das Nervengewebe schmilern, das dann mehr
seeundir degenerirt. Die Enfziindungen ersterer Art, die parenchy-
matdsen Entziindungen, schreibt man den systematischen KEr-
krankungen zu; dieselben gehen der ganzen Linge des ent-
sprechenden Fasersystems entlang vom Orte der Einwirkung aus,
und zwar je nach der Lage seiner trofischen Centren von oben
nach abwiirts (Pyramidenfasern, vordere Seitenstrangreste) oder
von unten nach aufwirts (Goll'sche und Burdach'sche Keilstringe,
Kleinhirnfaserbiindel).  Die Erkrankung folgt hier gewisser-
massen dem Waller'schen von Schieferdecker weiter studirten
(resetze, wonach Durchschneidung der motorischen Faser centri-
fugal, Durchschneidung der sensiblen Faser nur centripetal die
Faser entarten macht.

Nur eine chronische Erkrankung, die multiple Heerdsclerose,
scheint sich diesem Gesetze nicht anzupassen.

Man spricht auch von systematischer Erkrankung der Vorder-
siulen resp. ihrer Zellen. :

Die Entziindungen der zweiten Art (die interstitiellen Er-
krankungen) sollen die diffusen Erkrankungen charakterisiren,
d. h. diejenigen, welche in mehr unregelmissiger Weise sich
iiber graue und weisse Subsanz verbreiten.

Man kann so in ibersichtlicher Weise die Riickenmarks-
krankheiten in systematische und diffuse eintheilen. Diese Ein-
theilung ist insofern schematisch, als die eine Entziindungsart in
die andere tibergehen kann, beide zusammen vorkommen kionnen.

Die Symptome miissen sich natiirlich kennzeichnen durch die
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otorung der Funktion der befallenen Nervenelemente. Die diese
Storung hervorrufende Ursache kann eine verschiedene sein, sei
es aber Druck eines Tumors, eine Haemorrhagie, ein Trauma,
eine Entziindung oder degenerative Atrofie, das Symptom der ge-
storten oder unterbrochenen Function ist immer dasselbe.

Die systematisch angeordneten Nervenelemente miissen, in-
dem sie fiir siech erkranken, durch Stérung ihrer functionellen
Eigenschaften ein rein und klar hervortretendes (typisches) Krank-
heitsbild ergeben.

Ks wird demnach bei gegebenen Symptomen leicht sein, hier-
auns auf das erkrankte System und die Hohe des Krankheitssitazes
zn schliessen. Sind die Symptome der systematischen Erkrankun-
oen gekannt, so ist es leicht, die der diffusen auf die Lokali-
sation richtig zn deuten, weil sie ja mehrere Systemtheile he-
fallen.

~Im Riickenmarke iiberwiegen die sogenannten Systemerkran-
kungen im Sinne Vulpians, d. h. Erkrankungen, welche sich
systematisch anf functionell gleichwerthigen Nervenbahnen ent-
sprechende, genau abgegrenzte Abschnitte des Riickenmarks be-
schriitnken. Diese Erkrankungen bilden gewissermassen Elementar-
affectionen, deren Studium die mehr complicirten nicht syste-
matischen (diffusen) Riickenmarkskrankheiten in klarer Weise
authellt~ (Chareot, Localisations dans les maladies du cervean et
de la moelle.)

In Folgendem findet man ein Schema iiber die Rilckenmarks-
krankheiten, das in seinem die systematischen Myelitiden betreffen-
den Theile dem Lehrbuche Grassets entlehnt ist.
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Diagnose der Tabes dorsalis.

(Seclerose der Burdach'schen Keilstriinge) meist im Lumbar-
theil an ihren inneren Réndern beginnend und nicht selten bis
zum n. oculomotorius und opticus sich erstreckend. Die Sele-
rose kann transversal auf die Gollschen Keilstriinge, die hinteren
Wurzeln und die graune Substanz (Anaesthesie, trofische Stiorun-
gen) fortschreiten, sowie in dem spitern Stadium aunf die Vorder-
seitenstriinge und die Vordersiulen, sie kann aber auch longitu-
dinal nach oben fortschreiten.

Man unterscheidet

I. das Prodomalstadium
II. das der ausgebildeten Krankheit
(ataktisches Stadium.)
II1. das der Zunahme der Krankheit durch Hinzutreten
von Paralyse.

[. Das Prodomalstadinm.

Mit Riieksicht darauf, dass von vielen Neurologen die Syphi-
lis als eine besondere Ursache der Tabes dorsalis, ja von Dowse
als die alleinige (?) Ursache angesehen wird, die entweder in
acquirirter oder in hereditirer Form die grane Degeneration der
Hinterstringe mache, mit Riicksicht ferner darauf, dass trotzdem
gegen das Stadinm  der ausgebildeten Krankheit unzweifelhaft
bessernde Heillmethoden nicht bestehen, ist es von der grossten
Wichtigkeit, das Prodromalstadinm genau zn erkennen, weil hie-
mit wohl fiir die Fiille, welche Inetischer Natur sind, Heilung in
Anssicht ist.

Das Prodromalstadium weist cerebrale und spinale Sym-
tome anf.

1. Die Gehirnerscheinungen.

Dieselben bestehen schon, noch ehe die Kniereflexe aufge-
hoben sind; sie kennzeichnen sich durch hypochondrische Stim-
mung, Vorstellung einer Rickenmarkskrankheit, wechselnde Ge-
miithsstimmung, hiezu kann Amblyopie in den Vordergrund tre-
ten, die ziemlich rasch (in Monaten) zur Amaurose fithren kann;
Achromatopsie; (Verlust fiir roth und griin, langer Bestand fiir
blau und gelb), Ungleichheit der Pupillen, enge Pupillen, Dila-
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tation der Pupillen mit neuralgischen FErscheinungen einher-
gehend, Diplopie Parese, des n. Oculomotorius, schnell voriiber-
gehende Accomodationslihmung oft nur Eines, oder anch beider
Augen, Gehorsstorungen verschiedener Art.

2. Spinale Symptome,

Dieselben bestehen in voriibergehenden Storungen resp. Rei-
zen der Sensibilitit, wie blitzartiger Hautschmerz, rheumatoide,
paroxysmenweise auftretende Riicken- und Beinschmerzen; da-
neben bestehen voriibergehende  Paraesthesien  verschiedener
Art, Taubheitsgefiihl in den Unterextremititen, Plantar- und
Dorsalanisthesie des Fusses und der Unterschenkel, leichte Er-
miidung der Muskeln, Abnahme ihres Tonus (geringe Ausdauer
heim Gehen, Miidigkeit, voriibergehende Incoordination der Unter-
extremititen ; verschiedene Patellarreflexe, geschlechtliche Er-
regungserscheinungen, (reizbare Schwiche) Samenverlust, Trig-
heit der Blase, gastrische und intestinale Crisen, womit oft Uehel-
keit, Schwindel, Erbrechen mehrere Tage andauernd vorhanden
ist.  Anfiille von mit Angst verbundenem Herzklopfen, Athem-
noth (.Priecordialerisen< Westphal),  Arthropathien, schmerz-
und fieberlose Anschwellung des Kniegelenks, der Schulter. Da-
bei besteht allgemeines ausgezeichnetes Gesundheitsgefiihl,

[I. Das Stadium der ausgebildeten Krankheit. Das atak-
tische Stadium. Incoordinations-Stadinm.

1. Storungen der Bewegung und Empfindung.

a. Storungen der Bewegung.

Dieselben bestehen im unsichern Gebranch der Muskeln,
namentlich dem der Unterextremititen. Der Gang wird unsicherer,
stolpernd, leicht ermiidend, das Treppensteigen wird beschwerlich.
Stehen anf Einem Beine verrith namentlich bei geschlossenen Angen
durch Unsicherheit die mehr erkrankte Seite, rasches Umdrehen,
Stehen bei geschlossenen Augen und Fiissen ohne Schwanken un-
miglich. Allmilig wird der Gang ungeregelter, das Aufsetzen
der Fiisse geschieht nicht ohne dngstliche Ueberwachung der
Angen, die Beine werden beim Schreiten mehr geschleudert, es
entsteht der ataktische Gang (s. d.).

Es bestehen Stérungen desStehens, des Gehens, des Gleich-

wichts bis zum Hinfallen.
4*
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Der Muskeltonus schwindet immer mehr, hiemit vermindert
sich die Sensibilitit des sehlaffen Muskels, die Kniereflexe sind
ginzlich erloschen, withrend die Hautreflexe forthestehen. Das Feh-
len des Kniereflexes zuerst an einem, dann am andern Beine,
gehort mit zu den frithesten sicheren tabetischen Symtomen
(Westphal) als Beweis der bereits streifenweise (im Querschnitt
stiefelfirmig) erkrankten Burdach’schen Keilstriinge im Lubal-
theil des Riickenmarks.

b. Storungen der Sensibilitit.

Dieselben zeigen sich an den Muskeln, Gelenken, Sehnen,
der Haut, den Unterleibsorganen.

Die sich immer mehr vermindernde Muskelsensibilitiit in
Verbindung mit dem abnehmenden Tonus sind die wahrschein-
lichen Ursachen der Incoordination. Patient verliert das Gefiihl
fir die Lage seiner Glieder (er weiss im Sitzen nicht, wo und
wie seine Fiisse stehen, kann ein Bein nicht iiber das andere
schlagen) fiir seine Bewegungen, (im Falle die Arme mit er-
griffen sind, greift er an seiner Nase vorbei; er weiss im Liegen
bei geschlossenen Augen nicht, welche Bewegungen mit seiner
in einem Tuche hingenden Extremitit gemacht werden). Dabei
ist die grobe Kraft der Muskeln erhalten.

Hieneben bildet sich eine Hautanaesthesie aus. Gefiihlsein-
driicke werden verlangsamt, in Zwischenriiumen von 3 bis 5 Se-
cunden erst empfunden (E. Remak.) Dabei bestehen die blitz-
artigen Schmerzanfille in gesteigerter Weise, das Giirtelgefiihl
bis zum Schmerz fort.

Die Stérungen der Blase nehmen zu, dieselbe versagt zu-
weilen, die Genitalfunctionen erloschen zur Impotenz; gastrische
Crisen bestehen fort. Die Ernihrung jedoch bleibt lange Zeit
ungestirt, keine Muskelatrofie; Stirungen der elektrischen Er-
regharkeit zind unbestindig.

2. Kopfsymptome.

Am Auge zeigt sich zunehmende Myosis, der Pupillarrefirx
auf Licht ist anfgehoben, anf Accomodation noch vorhanden, zn-
nehmende Einengung des Gesichtsfeldes bis zur Blindheit (weisse
Sehnervenscheiben.) Das Mitergriffensein des Sehnerven ist bei
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Selerose der Hinterstriinge noch nicht anfgekliirt. Die Intelligenz
ist intact.

In solcher Weise kann das II'* Stadinm 5 bis 20 Jahre
danern, dann folgt das III** oder Endstadium.

Es besteht in Zunahme der genannten Storungen; durch
Hinzutreten von Cystitis, Decubitus, progressiver Paralyse der
Irren, Uebergreifen auf andere Theile des Centralnervensystems
tritt der Tod durch Erschipfung ein.

Die Entwickelung der Erscheinungen ergiebt sich zum grossen
Theil aus dem progressiven Charakter des pathologisech-anatomisch
meist an die Hinterstringe gebundenen und auf die Hinter-
siulen iibergehenden Processes; derselbe kann allerdings in sei-
nem weiteren Gange Remissionen, oder Uebergriffe nach vorn bis
zu den Vordersiulen machen (in welchem Falle Muskelatrofie),
oder his in die Seitenstringe, in welchem Falle Contracturen
mit Paralyse sich zeigen wiirden. Die Tabes dorsalis leitet sich
zaweilen mit Sehnervenatrofie ein (Entartung der Axencylinder
des n. opticus in Folge Sclerose und deshalb weisses, perlmutter-
artiges ophtalmoscopisches Bild der Opticusscheibe) seltener mit
Prosopalgie, mit Gehdrstérungen, oder mit Befallenwerden der
Oberextremititen. Sehr selten fehlen die blitzartigen rheumatoiden
Schmerzen. Immer aber fehlt der Kniereflex, so dass die frithen
Anfinge der Tabes gewissermassen mit Eleganz mittels des Per-
cussionshammers entdeckt werden kinnen (Westphal). Der Pa-
tellarreflex hat ja sein Centrum im Lendenmark, und sein Fehlen
wird daher, bei Ausschluss periferen Cruralnervenleidens sowie
eines Leidens der entsprechenden Vordersinlen, immer die im
Lendenmark bereits begonnene Hinterstrangsclerose anzeigen, dem
Theile, wo sie meist beginnt.
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Zusammenstellung der diagnostischen Charaktere der Tabes dorsalis.

[. Stadinm
Prodromal-
stadinm

II. Stadium.

Ataktisches

Stadinm

Riickenschmers :: ”hw'lfll '
Ischialgie r;:l'llllull::m'
Hypep. | FTosopalgie pedli
Ll R eyl i schwindend
Sathosie | CUtaNED sehmers : F
fisthesie (bitzartig)
viscerale Schmer- |Blase
}bir'n:n- L Een |Hectum
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o (i
stirungen Girtelgefiihl :

--, Taubsein der Fusssohlen
ol des Fussriickens :
marks- Pariisthe- s ; i
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erschei- | ot { Abnahme des Kniereflexes
NINTEn erschwertes Marnen

reizbare Schwiiche der Ge-
schlechtsfunctionen
trofische | o pipropathie
Stirungen
- Hypochondrie
P'sychische Stirumgen Jwechselnde Gemiiths-
stimmung
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Kopferschei AU
HErscie]- "
r:llngﬂl Doppelsehen ,  Strabis-
N (3 ] l 1 - 17 -
Schwiche der Aungen- mus, Ptosis; voriiber
muskelnerven gehende Accommoda-
tionslihmung
- £ ungleiche Erweiterung
P & ’ :
ipillenstirnngen der Pupillen
Storungen | Erlischen der Patellarreflexe
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its- | Coordinationsstirung ; :
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(riirtelschmerz triiger Stuhl
Unversehrtheit { der groben muskuliren Kraft

cerebrale [ Zunahme der Sehstirungen bis zur
Stirungen nervenatrofie, myosis

Unversehrtheit der Geistesthitigkeiten.
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Zunahme der Krankheitserscheinungen, Hinzu-
treten von Paralysen, Muskelatrofie Decubitus,
Cystitis, Lihmung der Blase, des Rectums.

Lange Dauer, fortschreitender Charakter; sehr selten Heilung
oder Besserung; solche nur im Prodromalstadium zn erwarten,
oder in den Fillen von acuter nicht typischer Ataxie.

[II. Stadium

Differentielle Diagnose.

I. Im Prodromalstadium.

Im Prodromalstadium zeigt sich hypochondrische Stimmung.

1. Bei der reinen Hypochondrie sind die Patellarreflexe vor-
handen, deren ein- oder beiderseitige Abnahme macht die Hy-
pochondrie als der beginnenden Tabes zukémmlich.

2. hat die Spinalirritation einige Aehnlichkeit mit dem
Prodromalstadium der Tabes.

Die Spinalirritation kennzeichnet sich durch lebhafte Riicken-
schmerzen, besonders nach Anstrengungen, auf leises Beriihren,
durch motorische Schwiiche, Reizbarkeit, Schlaflosigkeit.

Prodromalstadium

dbn Makas: Spinalirritation.

Neurasthenia spinalis.

Kurze zuckende Riicken-
schmerzen, Ischialgie,

der Riicken ist auf Diruck
nicht schmerzhaft,

YoribergehendeCoordi-
nations- und Sensibili-
titsstrnng,

Kein Riickenschmerz
nach Gehen,

Yerminderung der Knie-
reflexe,

Pupillenverindernng,

Aungenmuskelparesen,

Hypochondrische Stim-
mung.

Schulter-, Nacken-,
titckenschmerzen, anf
Druck sehr vermehrt,
oft anf leises Berithren,
Dornfortsitze auf Thuck
empfindlich,
Pariisthesien , grosse
Mudigkeit nach gerin-
wen Kirperbewegun-
Fen.
Keine Usordinationssti-
l'i.ll!.g.

Kniereflexe normal,

Bei Anstrengung der
Aungen Flimmern.
Reizbarkeit, Schlaflo-
sigheit,

Riickenmuskeln em-
plindlich,
Dornfortsiitze unem-
pfindlich,

Hochgradiges Ermii-
iungseefiihl,
Muskelschmerz,

Keine Coordinations-
storung,

Kuiereflexe erhalten,

Schwiichung der (Ge-
schlechtsfunctionen,

— =
heilen auf geeignete roboriremde, elektrische
oder hydropathische Bahandlung.
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Die bei Tabes dorsalis auftretenden gastralgischen Krisen
haben zum Unterschiede von den durch Magenleiden hervorge-
rufenen keinen nachtheiligen Einfluss auf Appetit und Verdauung.

Die anderem in ihrem Beginne mit lancinirenden Schmerzen,
gastralgischen Krisen, Erbrechen einhergehenden Riickenmarks-
krankheiten (Compressionsmyelitis, Spinalparalyse) unterscheiden
sich sofort durch die Paralyse von der Tabes, deuten aber
durch jene Krisen ein Mitergriffensein der Burdach'schen Keil-
stringe an.

3. Amblyopie. Die nach Cyon unter 203 Fillen von Tabes
dorsalis 60 mal angegebene Sehnervenatrofie befillt zuweilen als
eines der ersten Zeichen der Tabes die Kranken und kann iso-
lirt lange bestehen. Es fragt sich, ob man schon jetzt die ta-
betische Amblyopie von anderen aus cerebralen Ursachen be-
dingten Amblyopien unterscheiden kann (bei Gehirntumor, Heerd-
sclerose, Retinalamblyopie.)

Klinieh charakterisirt sich die tabetische Amblyopie durch
die (entsprechend der an der Periferie des n. optieus beginnenden,
und nach den Centralfasern zuschreitenden grauen Degeneration)
sich entwickelnde, nicht ganz gleichmiissige concentrische Ein-
engung des Gesichtsfeldes. Dieselbe findet sich oft auf Kinem
Auge mit Myosis gepaart, dabel besteht Verlust fiir griin, dann
fiir roth, erst spiter fiir gelb und blau.

Fast stets sind beide Augen, wenn auch verschiedengradig,
von der Amblyopie befallen.

Ophthalmoskopisch kennzeichnet sich die tabetische
Amblyopie durch weisse Entfirbung der Sehnervenscheibe, die
ihre scharfen, ovaliren ﬂﬂnturﬂn hewahrt, aber ihre Transparenz
verloren hat. :

Im Gegensatz hiezn kennzeichnet sich die in Folge eines
Gehirntumors, einer syphilitischen oder andern Meningitis durch
Neuroretinitis bedingte Amblyopie:

Kliniseh durch ihr oft plitzliches meist beiderseitiges mit
Dilatation der Pupillen einhergehendes Auftreten; es fehlt bei
ihr die concentrische Einengung des Gesichtsfeldes.

Ophthalmoskopisch zeigt sich eine wie aufgetriebene,
umschleierte Opticuspapille mit unregelmissigen Conturen. Da-

SIS S A —
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bei sind die Retinalgefisse, besonders die Venen geschlingelt,
ansgedehnt und zuweilen durch Bedeckung mit Exsudat in ihrem
Verlaufe wie unterbrochen.

Dieser Unterschied im ophthalmoskopischen Bilde ist allein
ausschlaggebend da, wo Oceipitaltumoren klinisch genau dieselbe
Amblyopie, dieselben blitzartigen in der Stirne, dem Hinter-
haupte, den Gliedern auftretenden Schmerzen im  Prodromal-
stadinm anfweisen, wie bei beginnender Tabes, wo die Ineoordi-
nationsstorung noch fehlt.

Bei der durch multiple Heerdsclerose bedingten Amblyopie
sind gleichzeitic Nystagmus, skandirende Sprache, Sehwindel vor-
handen, welche letztere Erscheinungen bei Tabes fehlen, wihrend
eher durch Trigeminushetheiligung hedingte lancinirende Schmer-
zen bei Tabes vorhanden sind.

Die Embolie der Retinalarterie tritt platzlich anf mit ginz-
lichem Erldschen des Sehens; sie ist die Folge eines Herzklappen-
fehlers und tritt oft gleichzeitig mit Hemiplegie anf.

Ophthalmoskopisch kennzeichnet sie die ausserordent-
liche Anaemie der Opticuspapille und Diinne der Retinalaterien.

Arthropathien. Das Befallenwerden der Gelenke, die
Arthropathien sind hiufige Vorkommnisse bei den Riickenmarks-
entziindungen, namentlich bei traumatischer und Compressions-
myelitis (nach malum Pottii, Tumoren), wo die grane Substanz
mitbetroffen wird. Dieselben finden sich auch in mehr chro-
nischer Weise Dbei der Tabes und nicht selten in ihrem Initial-
stadinm,

In diesem Falle wird meist entsprechend der Erkrankung
im Lendenmark das Kniegelenk (resp. im Cervicalmark das
Schultergelenk) befallen und zwar gleichzeitig mit den lancini-
renden Schmerzen.

Die plotzliche hochgradige, durch Flissigkeit bedingte An-
schwellung des Gelenkes kennzeichmet sich bei Tabes meist durch
den Mangel an Schmerz, Rothe, Hitze, Fieber und ist dabei trotz
der hochgradigen in der Umgebung sich einstellenden teigigen
Anschwellung auch bei Bewegungen unempfindlich. Hiedurch
unterscheidet sie sich von rheumatischer Gelenkanschwellung.

Meist kommt es bei der tabetischen Form in der Folge
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noch zn Usur der Gelenkenden, zu Luxationen und hierdurch be-
dingten Difformitiiten.

Die vom Riickenmark abhiingige Gelenkaffection hat auch
Aehnlichkeit mit der Arthritis sicea.

Die Unterschiede sind folgende:

Arthritis sicea. Arthritis tabetica.
Fliissigkeitamenoe ooring, Fliissigkeitsmenge gross.
Progressiver Charakter. Kann sich zuriickbilden.

Hiifteelenk wird zuerst befallen. Knie wird zuerst befallen, dann Schul-

ter; das Hifteelenk erst in 3Ster
und - dter Reihe.
Keine Dislocation der Gelenkflichen,  Dizlocation der Gelenkfliichen.
Allmilige Entwicklung. Plitzliches Auftreten.

I1. Diagnose der ausgebildeten Tabes dorsalis.
(Ataktisches Stadium.)

Sind die  Coordinationsstorungen ansgebildet, so kinnte
moglicherweise bei den schleudernden Bewegungen eine Ver-
wechselung mit der Chorea auftauchen.

Die oft wie possenhaften zuckenden Bewegungen der Chorea-
kranken anch in der Kuhe, im Sitzen, im Liegen, die Mithe-
theiligung der choveatischen Zuckungen Seitens des Gesichtes,
der Zunge, der Augen, der Kiefer, das Unregelmissige in diesen
Bewegungen, das Abhandensein von Blasenstorungen, das Vor-
handensein der Sehnenreflexe, die eher erhiht sind, charakteri-
siren den Unterschied von den Bewegungsstorungen der Tabe-
tischen, die nichts mit Krimpfen zu thun haben. Die ataktischen
Bewegungen treten nur beim Versuche einer Bewegung auf, sind
mehr suchende zickzackartige Bewegungen, zeigen sich immer in
derselben Weise, verstiirken sich bei geschlossenen Augen, tre-
ten sehr selten im Gesichte, der Zunge aunf; es ist meist Sto-
rung der Blasenfunctionen vorhanden. Die Kniereflexe fehlen
lmmer.

Das Zittern bei multipler Heerdsclerose, das nur bei inten-
dirten Bewegungen vorkommt, kann nicht mit den Zickzackarti-
gen Bewegungen verwechselt werden, nm so weniger als bei der
Heerdsclerose die Bewegungen, abgesehen vom Zittern, geordnete
sind. Da aber beide Krankheiten neben einander vorkommen
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kinnen, so wird die genane differentielle Diagnose beider in dem
Abschnitte iiber multiple Heerdselerose abgehandelt werden, (s. d.)

Das Zittern bei Paralysis agitans kann noch weniger mit
den incoordinirten Bewegungen der Ataktiker verwechselt werden.
Die in einzelnen Fillen namentlich beim Stehen etwas Unruhiges
an sich tragen. s tritt nur in der Ruhe ein und zeichnet sich
dann durch seine kleinen rythmischen Schwingungsbalnen aus;
bei intendirten Bewegungen verschwindet es, und werden dieselben
exact ausgefithrt. In der Ruhe héren die ataktischen Bewegun-
gen auf.

Die ganze Haltung des mit Paralysis agitans Behafteten ist
gine characteristische, seine Hiinde machen sozusagen Webe-Be-
wegungen; sein Gang ist charakteristisch weit verschieden vom
tabetischen Gang. Wihrend bei letzterm das Auge dngstlich auf
die vorgeschleuderten Fiisse wacht, stirzt der mit Paralysis agi-
tans Behaftete in rascher kurzer Gangart nach vorwiirts, den
Kopf stupide nach vorn, die Augen gerade aus gerichtet,

Differentielle Diagnose der Tabes und

Paralyse. In der 2ten Periode unterscheidet die erhaltene grobe
Muskelkraft (festes Anstemmen der ataktisehen Glieder
cegen die Bettstelle im Liegen, Tragfihigkeit der Schul-
tern) von jeder Art von Paralyse; bei letzteren sind
meist die Sehnen-Reflexbewegungen gesteigert.

Myelitis chron. Die gewdhnliche chronische Myelitis unterschei-
det sich als mehr diffuse Erkrankung von der Tabes
durch die frith auftretenden Paresen, hinzutretende Con-
tracturen und hedeutend gesteigerte Hant- und Sehnenre-
flexe, Paralyse der Blase.

Kleinhirn. Erkrankungen des Kleinhirns machen auch Coordi-
nationsstorungen. Und bei den verschiedenenen Aus-
legungen iiber die Ursache der Incoordination hat man
dieselbe ja auch in Mithetheiligung des Kleinhirns fin-
den wollen.

Als Krankheitserscheinungen des Kleinhirns kennt man Co-
ordinationsstirungen und besonders heftigen Schwindel.  Hiezn
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gesellt sich hiunfiges Erbrechen.  Zuweilen treten rotirende
(Zwangs)bewegungen auf, die bei der Tabes fehlen. —

Knieveflev, bei Kleinhirnerkrankung vorhanden.  Schwindel
und Coordinationsstorungen bei Kleinhirnerkrankungen rithren
von Erkrankung des Wurmes her (meist bedingt durch syphili-
tische und andere Tumoren) (Nothnagel.)

Eine Verwechselung der Tabes mit Kleinhirnaffection kann
immerhin leicht vorkommen. Letztere kennzeichnet sich durch
Schwindel, Coordinationsstorung, Amblyopie bis zur Amaurose,
Erbrechen mit Schmerzen im Hinterkopf. Keine Sensibilitits-
storung.,  Der Gang des Cerebellumkranken ist der eines Be-
trunkenen; die Fiisse werden nicht geschleudert, es findet mehr
ein Strecken in den Knieen und dann mehr ein Sinken in die-
selben statt: der Gebranch des Stockes ist charakteristisch: er
wird in schwankender, bogenformiger Bewegung ungleichmissig
mit dem Gehen aufgesetzt, wobei die Augen gerade aussehen.
Beim Ataktischen dagegen wird das Aufsetzen des Stockes fingst-
lich iiberwacht.

Beim Cerebellumkranken besteht der Schwindel aueh im
Liegen und dringt den Kopf nach rickwirts.

Beim Tabetiker besteht er nur im Stehen und bei geschlos-
senen Aungen.

Spinale Ataxie (Tabes.) Cerebelliire Ataxie.
Sensibilititsstornngen. Keine Sensibilititsstirungen,
Lancinirende Schmerzen. Keine lancinirende Schmerzen.
Liicken-, Gesichtsschmerzen. Druck in der Oceipitalgegend.
Erbrechen mit Gastralgie;: viscerale  Erbrechen sehr hiiufig; keine Gastral-

Stirungen. gie oder viscerale Stirung.
Amblyopie und Amaurose in Folge  Amblyopie und Amaurose in Folge
weisser Sehnervenpapille. von Stauungspapille resp. Neuro-
retinitis.
Scheinbarer Schwindel. Schwindel bis zum Hinstiirzen, oft
Schwanken besoniders bei gﬁﬁ-t‘hln.‘i‘ nach ;|_-|'|_;_-I.;wij|:155 anch beim ],iegell_
senen Aungen in Folge unsichern
Stehgefiihls.

Kein Schwindel beim Liegen.
Ataktischer Gang, iiberwacht von den  Gang des Betrunkenen ohne Ueber-
Augen. wachung Seitens der Augen.
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Die Hinterstrangsclerose, die meist frei von intelectuellen
Storungen bleibt, kann im weiteren Verlanfe in die progressive
allgemeine Paralyse iibergehen, in welchem Falle die intellec-
tuellen Stérungen in den Vordergrund treten.

Andererseits ist es durch Westphal's Untersuchungen be-
kannt geworden, dass bei der progressiven allgemeinen Paralyse
der Irren, wenn motorische Storungen der Extremititen da sind,
eleichzeitig eine Sclerose der hinteren Striinge besteht.

Das Fehlen der characteristischen Sprachstorung, des Zit-
terns der Zunge, der Lippen, die Psychose unterscheidet iibri-
gens die Tabes von der progressiven Cerebralparalyse. Im Falle
der Combination beider wird sich leicht die primire Erkrankung
constatiren lassen.

Selerose der Goll’schen Keilstriinge.

Deren Erscheinungen sind unbekannt. Obzwar sie meist die
Sleerose der Burdach’schen Grundbiindel begleitet, so dndert oder
complicirt sie in keiner Weise die Erscheinungen der Hinter-
strangsclerose.

Die Goll'schen Keilstringe kinnen secundir in Folge trans-
versaler Myelitis erkranken (Compressionsmyelitis) und nach oben
degeneriren: sie machen auch, wenn diese Degeneration bis zum
Cerviealtheile des Riickenmarks geht, weder Parese, Contractur,
noch Incoordination der Oberextremititen. Im Falle sie die sen-
siblen Fasern enthalten, miisste Sensibilitatsstorung bei ihrer
Erkrankung die Folge sein. Allerdings kann sie, (nach Charcot)
einmal hier etablirt, eine Art Selbststiindigkeit erlangen und sich
sowohl auf die benachbarten Burdach’schen, als wie auf die
Seitenstriinge der Cervicalanschwellung ausdehnen, wodurch In-
coordination in den Oberextremititen Paralyse nebst Contractur
sich einstellen miisste.

Die Erkrankungen der Seitenstriinge.

Dieselben zeichnen sich durch ihre absteigende Degeneration
aus und folgen so als motorische Fasern dem Waller'schen Ge-
setze. (Immerhin werden wir spiter in der multiplen Heerd-
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sclerose finden, dass die Pyramidenfasern heerdweise befallen
werden, ohne dass es zur absteigenden Degeneration kommt.)

Meist erkranken die Seitenstringe secundir in Folge hemi-
transversaler oder transversaler (durch Compression, Trauma,
Syphilis, Wirbelearies, Tumor) bedingter Myelitis; es richtet
sich dann die hiemit verbundene Paralyse nach der Hiohe des
Sitzes der Krankheitsursache. Da mit den Paralysen neben an-
deren Erscheinungen Muskelcontracturen sich aunsbilden, so fasste
man dieselben unter dem Namen ,spasmodische Paraplegie* zu-
sammen. Wie schon frither angegehen, ist die Affection der tro-
fischen Centren der Pyramidenbahnen (d. h. der in den Gehirn-
windungen um die die Rolando’sche Furche liegenden Ganglien-
zellen) oderirgendwelche Unterbrechung ihrer intracerebralen Bahn
von secundirer Degeneration derselben nach abwiirts, ihrem
ganzen anatomischen Verlanf entlang, gefolgt. Hemiplegie mit
nachfolgender Contractur der gelihmten Theile sind ihre noth-
wendigen Eischeinungen. :

Nun kommen aber ausserdem klinisch Krankheitshilder vor,
deren Erscheinungen ansschliesslichjauf eine primére Selerose der
Seitenstriinge schliessen lassen. Erb helegte sie mit dem Namen:
spastische Spinalparalyse. Da aber Spinalparalyse mit folgendem
Spasmus der gelihmten Glieder eine Theilerscheinung der diffu-
sen und systematischen Spinalerkrankungen 1st in allen den
Fillen, in welchen die Seitenstriinge ergriffen sind, da anderer-
seits in keinem der heobachteten Fille die klinisehe Diagnose
der ausschliesslichen primiren Laterialsclerose dureh die Auto-
psie bestiitigt wurde, so soll hier der von Charcot gewiihlte
Name _Tabes spasmodica® beibehalten werden; derselbe recht-
fertigt sich anch dadurch, dass die ihr zugeschriebenen Erschei-
nungen im geraden Gegensatz zn den spinalen Erscheinungen der
Tabes dorsalis stehen. Es wiire demnach die Bezeichnung Tabes
spasmodica die eines klinisch genan aunsgepriigten Krankheits-
bhildes und nicht das Symptom verschiedener Affectionen (die Be-
stitigung durch die pathologische Anatomie natiirlich vorbehalten).
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Die Tabes spasmodica.

(priméire Sclerose der Seitenstriinge)
spastische Spinalparalyse (Erh.)

Dieselbe kennzeichnet sich hauptsiichlich durch charakte-
ristische Storungen der Motilitit. Stdrungen der Sensibilitit
kommen gar nicht vor. Parese der einen Unterextremitit oder
beider; Contracturen derselben, enorm erhihte Knie- und Fuss-
reflexe, die Abwesenheit von Blasen- oder Rectalstorungen, der
spastische Gang charakterisiren die spasmodische Tabes. Dabei
hesteht gutes Allgemeinbefinden, der Intelligenz, Abwesenheit
cephalischer Erscheinungen, Fehlen der Muskelatrofie. Sie ent-
steht langsam, meist zwischen den 20er und 50er Jahren. Die
im jiingsten Kindesalter beobachteten Fille verbreiten sich anch
ither die Oberextremititen, zeichnen sich aber aunch im Gegen-
satz zur spinalen Kinderlihmung durch Fehlen der Muskelatrofie
aus. Die spasmodische Tabes entwickelt sich langsam mit Schwiiche
in den Unterextremititen, bald stellt sich von Steifigckeit be-
gleitete Parese ein. Es zeigen sich mehr motorische Reizungs-
zustinde, wie voriibergehendes eclonisches Zittern der ganzen
Unterextremitiiten im Stehen, wie plotzliche, zuckende Stisse in
den Beinen und zwar im Liegen, nach Anstrengungen. Man
findet jetzt die Kniereflexe stark erhiht, auch das Fussphaeno-
men stellt sich ein; es kommt allmilich zu krampfhafter Steifig-
keit, zu Muskelspannungen bis zur permanenten Contractur, welche
die Glieder in Streckstellung halten. Der spastische Gang hat
sich ausgebildet. Im Liegen ist die Rigiditit der Unterextre-
mititen nicht ausgesprochen, sowie aber der Kranke sich setzt,
werden die Beine ausgestreckt, so dass in vorgeschrittenen Sta-
dien die Fiisse den Boden nicht beriithren, mit ihren Zehen gegen-
einander gewendet sind, dabei beriithren sich auch die Knie, als
wiren sie aneinander geklebt. In diesem Zustand der perma-
nenten Contractur bedient sich der Kranke der Kriicken und geht
auf den Fussspitzen, dieselben mit Miithe vom Boden abziehend.

Achnliche Haltung der Unterextremititen und Gangart sieht
man bei der Kinderform, wenn die Kinder in das Alter kommen,
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wo sie zu gehen versuchen (mit 3 bis 4 Jahren). Auch hier
sind, wenn man sie unter die Arme nimmt, die Knie wie fest
aneinander geklebt, die Fussspitzen suchen sich gegenseitig auf;
die hier auch gerne mitbetheiligten Oberextremititen zeigen
ebenfalls Steifigkeit, die Vorderarme sind halb flectirt, die Finger
eingeschlagen, vermehrte Sehnenreflexe, keine Muskelatrofie.

Differentielle Diagnose.

Verwechselung mit der Tabes dorsalis ist unmiglich. Bei
letzterer sind blitzartige Schmerzen, Girtelgefiihl, Kopferschei-
nungen, aufgehobene Kniereflexe, Schwund des Muskeltonus, Ataxie,
Schwiiche der Blase, der (eschlechtsorgane.

Bei der Tabes spasmodica ist das gerade Gegentheil. Er-
hohung der Kniereflexe, des Muskeltonus bis zur Rigiditit und
Contractur, Spasmus, aber keine Incoordination, keine Blasen-
storung. Leichter ist die Verwechselung der Tabes spasmodica
mit den verschiedenen spinalen Seitenstrangaffectionen der dif-
fusen Rilckenmarksentziindungen, besonders der syphilitischen
Myelitis. In letzteren Fillen sind die Symptome der Tabes
spasmodica mehr weniger genan ausgepriigt, aber es finden sich
gleichzeitig andere, der Sensibilitit, oder der Blase, der Reectal-
functionen, der Kopffunctionen, und hiedurch ist die Tabes spas-
modica ausgeschlossen.

Sehr leicht kann sie in den Fiillen der multiplen Heerd-
scleroge mit dieser verwechselt werden, wo letztere sich anf die
Lateralstriinge beschrinkt; fehlen hier die letzterer zukdmmlichen
Kopferscheinungen, so ist die Unterscheidung unmiglich; die
nihere Besprechung der differentiellen Diagnose soll bei der Ab-
handlung iiber Heerdsclarose angegeben werden.

Die allen den spasmodischen Paralysen zukommende per-
manente Contractur ist nur eine functionelle Storung, in Folge
eines Heizzustandes der motorischen Ganglienzellen der Vorder-
siulen; eine materielle, organische Verinderung brancht im
Riickenmark hiezu nicht vorhanden zu sein.  Als Beweis hiefiir
bedarf es nur der Erwihnung, dass die permanente Contractur
sich auch in der Hysterie findet. Im Falle bei dieser auf ana-
tomisch noch ginzlich unklarer Gehirnstérnng beruhender Krank-

o
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heit eine hysterische Paralyse zu der permanenten Contractur
hinzutritt, kann die differentielle Diagnose schwierig sein.
Folgende Vergleichung giebt hier Anhaltepunkte.

Paralytische Contractur Paralytische Contractur
der Seitenstrangsclerose. bei Hysterie.

Langsame Entwickelung nach vor-  Platzliches Einsetzen namentlich nach

hergehender Parese. einem hysterischen Anfall.
Keine Sensibilitiitsstirnng. Hemianiisthesie und Hemiachroma-
topsie.
Ovarialschmerz.
Unterleib frei. Ischurie, anfeetrichener Leib,

Contractur meist in den beiden  Befillt anch die Oberextremitiiten.

Unterextremitiiten.
Kuie- und Fussphiinomen. Fussphiinomen mnicht ansgesprochen.

Kann sich bessern, aber langsam.  Verschwindet plitzlich nach grossen
Gemiithshewegungen ; kann  aber
anch nach jahrelangem Bestelien
in Lateralsclerose iibergehen.

Durch den Mangel von Schmerzerscheinungen unterscheidet
sich die reine Lateralsclerose resp. Tabes spasmodica von pachy-
meningealen Entziindungen, die ja immer mit heftigen Schmerzen
und oft mit Muskelatrofie einhergehen, anch wo paralytische
Contractur ausgebildet ist; durch den Mangel von Sensibilitits-
storungen sowie der Muskelatrofie, durch das Erhaltensein der
elektrischen Erregbarkeit, Erhohung der Sehnenreflexe unter-
scheidet sie sich von den Lidhmungen in Folge Affection der
canda equina und anderer periferischer Lihmungen, bei denen
neben vorhandenen Schmerzerscheinungen die faradische Erreg-
barkeit sowie die Sehnenreflexe fehlen. :

Von der cerebralen Hemiplegie, die ja auch mit permanenter
Contractur sich combinirt, unterscheidet die Tabes spasmodica
sich dadurch, dass bei ihr meist die Lihmung, Rigiditit und
Contractur in den Unterextremititen sich zuerst zeigen, und zwar
frith, wihrend sie bei Hemiplegie erst nach Monaten sich ein-
stellen, zudem hier am vollstindigsten die Oberextremitit ge-
lihmt ist. Es fehlen bei Tabes spasmodica Kopfstorungen, die
bei Hemiplegie bestehen.

Bei der ansgebildeten Tahes spasmodica sind die Aussichten
fir Heilung sehr ungiinstige. Dagegen sind die besonders in

H
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Folge einer syphilitischen Myelitis bedingten spastisehen Para-
lysen, (die trotz der gleichzeitic vorhandenen Blasenstirungen
oder anderer Stirungen mit der Tabes spasmodica oft verwech-
selt werden), im Falle sie frithzeitig richtig erkannt werden, fiir
die Behandlung nicht so ungiinstig und gehiren zu den dank-
baren Krankheitsfillen.

Die amyotrofische Seitenstrangselerose (Charcot).

Diese Krankheit ist von Chareot, dem beriihmten Neurologen
der Salpétriere, als auf Seitenstrangselerose und Degeneration
der Ganglienzellen der Vordersinlen und der Medulla oblongata
bernhend, in ihren charakteristischen Erscheinungen in Folge
klinischer durch die Auntopsie bestiitigter Beobachtung aufgestellt
und genau beschrieben worden. (Es muss hier bemerkt werden,
dass Leyden fiir das Krankheitsbild dieser Krankheit die Myelitis
cervicalis chronica in Anspruch nimmt.)

Dieselbe zeigt motorische und trofische Storungen ; sie ist
Tabes spasmodica plus Erkrankung der graunen Axe. Die mo-
torischen Storungen gleichen in Folge der Erkrankung der
Seitenstringe genan denen der spastischen Paralysen. Nur be-
ginnt die Krankheit meist im Cervicaltheile resp. den
oberen Extremititen. Charcot unterscheidet 3 Stadien.

Erstes Stadinm. Unter den Erscheinungen des Ameisen-
kriechens, des Eingeschlafenseins tritt motorische Schwiiche zu-
nichst in einem, dann im andern Arme anf (Paraplegia cer-
vicalis). Es freten Muskelspannungen bis zu Contracturen auf
unter Erhohung der Sehnenreflexe des Triceps und der an-
deren Arm- und Handmuskeln.

Zweites Stadium. Nach 6 bis 10 Monaten werden auch die
Unterextremititen unter Tanbsein und Eingeschlafensein ergriffen
es zeigt sich auch hier Parese bis zur Paralyse unter Entwicke-
lung von Rigiditit der Glieder und Contractur bei sehr er-
hihten Knie- und Fussreflexen.  Daneben fehlt Anaesthesie,
Blasen- oder Sphincterenlihmung, ebenso fehlt Neigung zum De-
cubitus.



Die Rigiditit, die Contractur der Muskeln giebt der Haltung
der befallenen Theile etwas Eigenthiimliches. So werden mit den
Oberextremititen gerne die Halsmuskeln rigid, hiedurch wird
eine steife Haltung des Halses bedingt, wie wenn er hinten an
einer Stange angenagelt wire. Zuweilen besteht auch eine Art
Trismus in Folge von Steifigkeit der Kaumuskeln. Spiter je-
doch, wenn Atrofie dieser Muskeln eintritt, steht der Kopt nicht
mehr anf dem Rumpfe fest, er fillt nach vorn, nach rechts, nach
links, kann nicht mehr durch eine gewollte Bewegung fixirt
werden.

Die Arme sind halb gebeugt, und nur mit Gewalt kinnen
sie extendirt werden, die Finger sind zur Faust eingekrimpft.
Die Unterschenkel sind extendirt, die Knie aneinander gedriickt,
die Fisse in Pes-varusstellung; ihre Rigiditit geht bei Geh-
versuchen in krampfartices Zittern tiber; sie sind extendirt und
schwer zu beugen. :

Trofische Storungen. Zu der Parese gesellt sich Dbald
eine mehr diffuse Muskelatrofie mit fibrilliven Zuckungen.
Manchmal verdeckt eine lipomatise Hypertrofie die rvasch fort-
schreitende Muskelatrofie. Innerhalb 6 bis 12 Monaten ist der
Muskelschwund ausgesprochen, und hiemit lisst anch die Muskel-
rigiditit nach. Erst bei vollstindigem Schwund erliseht die
elektrische Erregbarkeit; dieser Muskelschwund beschriinkt sich
hauptsichlich anf die Oberextremititen und lisst die Unterextre-
mititen lingere Zeit verschont; erst gegen den Endverlanf
werden sie auch von fibrilliren Zuckungen und Atrofie he-
fallen, und hiemit vermindern sich denn aunch die Sehnenreflexe.
Die Krankheit endet innerhalb dreier Jahre unter DBulbir-
erscheinungen tadtlich ; es entwickelt sich als drittes Stadiam
die Labioglossolaryngeal-Paralyse, d. h. Lihmung und Atrofie der
Zunge und der Lippen, Schlund- und Kehlkopfparese mit He-
spirationsstirungen, die den Tod sehliesslich bedingen.  (Atrofie
des Hypoglossuskerns, des Facialiskerns, des Pneumogastricus,
des Glosso-pharyngeus.)

Die amyotrofische Seitenstrangsclerose war frither mit der
progressiven Muskelatrofie zusammengeworfen, weshalb eine Ab-
grenzung beider Krankheiten angezeigt ist.

&
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Differentielle Diagnose,

der amyotrofischen Seiten-

strangsclerose

Erstes deichen. Parese der Oherex-
tremitiiten mit nachfolgender Con-
tractur.

Die Muskelatrofie befillt viele Mus-
keln zugleich und in grosser Aus-
dehnung.

Die befallenen Extremitiiten zeigen

nd

der progressiven Muskel-
atrofie.

Erstes Zeichen, Muskelatrofie, keine
Rigiditiit, keine Contractur.

Die Muskelatrofie betrifft mehr ein-
gelne Muskeln und einzelne Fasern,
suniichst gerne die der Hand.

Keine Rigiditit oder Contractur. Mus-

Rigiditiit bis zur permanenten Con-
tractur. Dementsprechend Flexions-
stellung der Ober-, Extensionsstel-
lung der Unterextremitiiten. Lets-
tere werden selten vom Muskel-
atrofie befallen, und dann anch
in Masse,

Reflexelonms  bei  Fussstreckversu-
chen: verhiiltnissmiissie  rascher
Verlauf, endigend mit Bulbiirpara-
lyse.

keln fithlen sich weich an.

Unterextremitiiten werden auch ver-
cingelt nnd langsam befallen.

Kein Reflexclonus.  Sehr langsamer
Verlauf, endigend meist durch
Atrofie der Athemmuskeln, selten
Bulbirparalyse.

Die Tabes spasmodica unterscheidet sich von der amyotro-
fischen Seitenstragsclerose durch das Fehlen der Muskelatrofie,
heginnt nicht in den Ober-, sondern den Unterextremititen, zeigt .
keine Bulbiirkernparalyse und verliunft sehr viel langsamer.

Bei cerebralen Heerderkrankungen mit folgender Hemiplegie,
wo die secundire Entartung der Pyramidenfasern stattfindet, zeigte
sich auch in einzelnen Fiillen ein Mitergriffensein der motorischen
Ganglienzellen der Vordersiulen als Zeichen, dass die Degene-
ration sich durch das feine Nervenfasernetz von der Pyramiden-
faser den Ganglien mittheilte. Hier kinnte nun auch eine Ver-
wechselung mit der amyotrofischen Seitenstrangsclerose statt-
finden.

Das Auftreten der Hemiplegie mit Facialisparese, Storung
der Sprache, der Intelligenz, welche Erscheinungen bei der amyo-
trofischen Seitenstrangsclerose fehlen, sichern vor Verwechselung.

Die nach Erkiltungen, Aleoholmisshranch vorkommende
Pachymeningitis eervicalis hypertrofica macht auch Lihmung und
Atrofie der Oberextremititen nebst Muskelcontracturen, spiiter
auch Spasmus und Lihmungserscheinungen der Unterextremititen,
aber ohne Atrofie.
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Sie leitet sich aber mit mehrere Monate dauernden sehr
heftigen Schmerzen im Nacken, Hinterhaupt, Sehul-
tern und Armen ein. Dabei bestehen kleinere und grissere
anaesthetische Hautbezirke, sowie trofische Storungen der Haut.

In den schweren Fillen von Pachymeningitis fehlen (wegen
conseentiver transversaler Myelitis) Blasenlihmung, Decubitus
nicht; alles Erscheinnungen, welche die amyotrofische Seiten-
strangsclerose ausschliessen.

Bei den centralen Spaltbildungen des Riickenmarks (Syringo-
myelie) kann sich da, wo die Vordersiulen mitbetroffen sind, das
Bild der amyotrofischen Seitenstrangsclerose zeigen; es ist aber
meist wegen Mithetheiligung der Hintersiulen Anaesthesie und
Analgesie vertreten (Schultze).

Die acute Poliomyelitis anterior der Erwachsenen (anf dif-
fuser Erkrankung der Vordersiulen beruhend), macht auch ans-
gedehnte Muskelatrofie; sie leitet sich aber mit Fieber eing
und bereits am fiinften Tage der eingetretenen Muskelatrofie ist
die elektrische Erregbarkeit geschwunden, sind die Sehnenreflexe
erloschen. Es entstehen keine Contracturen; die Krankheit bes-
sert sich meistens. Dagegen bewahrt die amyotrofische Seiten-
strangsclerose bis zun den letzten Stadien die elektrische Krreg-
barkeit, zeigt Contracturen und einen progressiven Charakter bis
zum Tode.

Die chronische Form der Poliomyelitis anterior kimnte noch
eher mit der amyotrofischen Seitenstrangsclerose verwechselt wer-
den, besonders da, wo vorwiegend die Oberextremititen hefﬂlﬂn
sind. Folgende Unterschiede sichern die Diagnose:

Poliomyelitis anter. chron. Selerosis lateralis amyotrofica.
In den Unterextremitiiten keine Lih-  Lihmunge mit Contractar, Muskel-
mung, oder solche mit Muskelatro- rigiditit. Erhihte Sehnenreflexe.
fie. Keine Contractur; erloschene Yerminderte elektrische Erreghar-
Selnenreflexe, Aufgehobene fara- keit.

dische Erregbarkeit. Entartungs-
reaction.
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Die seenndiire descendirende Seitenstrangselerose.

Nach den fritheren Angaben kionnen die Pyramidenfasern in
Folge Heerderkrankung des Gehirns, oder in Folge von Ver-
letzungen, von Compressionsmyelitis erkranken. Es geht dann
im ersten Falle die Nervenrihrenentartung immer aus entweder
von den trofischen Centren dieser Fasern (Riesenganglienzellen
der motorischen Windungen) oder von einer andern Stelle, wo
die Fasern in ihrer Leitung unterbrochen werden:; und zwar geht
die Entartung von da nach abwiirts; dieselbe beschrinkt sich anf
die Pyramidenfasern, kann aber, wie bereits im vorigen Capitel
angefithrt wurde, in seltenen Fillen mittels des Nervennetzes von
den Pyramidenfasern direct anf die Vordersiiulen iibergreifen.

I. Die secundire Degeneration der Pyramidenfasern des Riicken-
marks in Folge von cerebralen Erkrankungen, welche die
Leitung aufheben.

Obzwar die Natur des Leidens, welches die Leitung stort,
hiezu gleichgiiltig ist, so weiss man doch, dass Tumoren die Fa-
sern meist dureh ihre langsame Entwickelung nur anseinander
driingen, ohne die Leitung aunfzuheben. Dagegen ist sowohl ein-
fache, wie syphilitische Encephalitis mit Erweichung, sowie eine
Haemorrhagie eher befihigt, den Faserverlauf zu zerstoren. In
solchem Falle zeigt sich dann naeh abwirts Atrofie, Verschmi-
lerung der Nervenfasern und Wucherung des Neurilemms zn
Bindegewebe. Es ist nun erforderlich, dass die in den hinteren
awei Dritteln der innern Kapsel verlanfenden motorischen (Pyra-
miden-) Fasern getroffen werden miissen, um diese secundire De-
" generation zu veranlassen, Hemiplegie ist dann immer die Folge.
Zwel Monate nach deren Eintritt stellt sich Contractur des pa-
ralysirten Theiles ein, die permanent wird. Chareot fragt, ob
man das Auftreten der permanenten Contractur voraussehen kann,
und antwortet ja! und zwar giebt er an, dass wenn bei der ge-
waltsamen Streckung des Fusses gegen den Unterschenkel das
Fussphaenomen, (der Reflexclonus) entstehe, man des Eintritts
der Contractur sicher sein konne. (L. c.)

Vor der Verwechselung mit Tabes spasmodica sichern die
mit der langsam sich entwickelnden Contractur einhergehenden
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Kopferscheinungen, das stirkere Befallenwerden der Oberextre-
mitit, das Befallenwerden meist Einer Seite.

Der Arm ist flectivt und wegen der Contractur an den Thorax
angeheftet. Die Unterextremitit ist in Extensionsstellung, rigid,
und im Falle die Flexoren ergriffen sind, werden die Beine gegen
den Leib gezogen.

II. Die secundire Lateralselerose in Folge spinaler Ursache
ist bereits gelegentlich der differentiellen Diagnose mit Tabes
spasmodica hervorgehoben worden.  Es handelt sich hier immer
um diffuse Myelitisformen in Folge von Tumoren, Verletzung,
Pott’schem Uebel.

Man kann sagen, dass wenn zu einer Paraplegie nach einigen
Monaten Contractur sich einstellt, so beweist dies das Vorhanden-
sein einer diffusen chronischen, transversalen Myelitis. Diese
secundiren Lateralsclerosen sind meist von  sensitiven, von
Sphincterenstorungen der Blase und des Reetums begleitet und
kinnen je nach ihver Ursache (z. B. einer syphilitischen) zur Hei-
lung gebracht werden.

Systematiseche Erkrankung der Vordersiulen.

Man nennt sie zweckmiissig, im Gegensatz znr systematischen
Erkrankung der weissen Snbstanz, (nach Kussmaul) Poliomyelitis
anterior systematica und kann die acute, subacute und chronische
Form unterscheiden. Dieselben bernhen auf Entziindung der Vor-
dersiulen (der grauen Substanz), die mit Untergang dér Gang-
lienzellen verbunden, mit Sclerose der Vordersinlen enden und
Atrofie der vorderen Wurzeln und Axencylinder und deren End-
organe, die Muskeln, im Gefolge haben, welche fettic degeneriren.

Es kommen denselben natiirlich gemeinsame Erscheinungen
. Die betroffenen Muskeln sind geschwiicht, schlaff, gelihmt,
sie befinden sich im Zustande der fettigen Degeneration, anf dem
Wege der Atrofie, und demgemiiss ist ihr elektrisches Verhalten
vermindert bis zur Entartungsreaction. In den acuten Stadien
sind die Muskel- und Hautreflexe erloschen und hesteht Entartungs-
reaction. Die Muskeln der Blase und des Rectums sind nicht
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betroflen.  Auch fehlen entsprechend dem Intactbleiben der
Hintersiulen die Sensibilitiitsstirung, sowie die trofischen Sti-
rmngen der Haut, welehe bei den diffusen den ganzen Quer-
schnitt der granen Axe treflenden Myelitiden nicht selten sind.
Man kann demnach eine primiire Form der Poliomyelitis anterior
unterscheiden, die nur in den Vordersiulen auftritt, und eine
secundire Form, die in Folge von diffusen Myelitiden auf die

orane Substanz sich ansbreitet.
Schema

acuta

Poliomyelitis anterior

-

chromica

Hienach erhielte man folgendes

systematische, [

anf die YVor-

dersinlen be-
schriankt
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diffusze
(secundiire)

systematische
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diffuse und
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- N
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acnte spinale Kinder-
Lihmung

acute spinale Lihmung
des Erwachsenen

diffuse transversale
Myelitis :
hiezu
Himatomyelie

 Compressionsmyelitis

Poliomyelitis ant. chron.

spinale
Progressive | Form
Muskelatrofie ‘I bulliire
Form

amyotrofischer Seiten-

strangsclesose
Cervical-Meningitis
Tabes dorsalis
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centraler Myelitis
Compressionsmyelitis

X * &

multipler Neuritis.

Von den systematischen Formen der Poliomyelitis unter-

scheidet man demnach zundichst

Die spinale Kinderlihmung.

Poliomyelitis anterior acuta (infantum).

Diese Krankheit wird besonders hiunfig bei Kindern im Alter
von 1 bis 4 Jahren heobachtet; sie kommt aber auch heim Er-

wachsenen vor.

Man hat deshalb eine acute spinale Kinder-

lilimung und eine acute spinale Lihmung des Erwachsenen unter-

sehieden.

Der Unterschied liegt aber nicht sowohl im Krank-

heitsprocesse, der im Allgemeinen derselbe ist, als wie im Alter

der Betroffenen.
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Nach Leyden besteht die Poliomyelitis anterior acuta infantum
in der Bildung von kleinen eircumseripten Heerden in der granen
Substanz der Vordersiulen, die mit Fettbildung einhergehen und in
Sclerose mit Untergang der Ganglienzellen der Vordersiinlen enden,

Die Poliomyelitis anterior subacuta adultornm besteht in dif-
fus verbreiteter Atvofie der grossen Ganglien nebst Atrofie der
(rrundsubstanz der Vordersinlen.

Die mehr weniger acute Myelifis der vordern grauen Sub-
stanz betrifft besonders die Cervical- und Lumbaranschwellung,
an welchen Theilen gerne dauernde Residuen zuriickbleiben. Die
Vorderwnrzeln sind auch degenerirt und atrofisch.

Das Krankheitsbild ist so ziemlich dasselbe bei Kindern wie
bei Erwachsenen: die mit dem verschiedenen Lebensalter sich er-
cebenden verschiedenen Wachsthums- und Erregbarkeitsverhiilt-
nisse ergeben einige Unterschiede.

Die Poliomyelitis anterior acuta beir Kindern tritt meist
ohne Vorboten mit heftigem Fieber, mit Ergriffensein des Kopfes
ein (Unruhe, Unbesinnlichkeit, Sechlafsucht bis zn  ecomatiszen
Erscheinungen). Bei den ilteren Kindern bestehen Klagen iiber
GIiec]ersclﬁnarmn; Convulsionen von mehr weniger starker Aus-
breitung zeigen sich von nicht langer Dauer; nach ein bis drei
Tagen sind diese heftigen Fiebererscheinungen verschwunden.
Jetzt erst zeigt sich beim Aufheben des Kindes, dass seine
schlaff herabhiingenden Glieder nicht mehr bewegt werden kin-
nen. Meist befillt diese Lihmung die Unter- und Oberextre-
mititen in sehr rascher Folge, und meist in Einem Tage, seltener
in mehreren Tagen. Diese Lihmung kann auch ohne voraus-
gehendes Fieber und Schmerzen plotzlich eintreten: sie schreitet
nicht weiter fort, nimmt vielmehr allmilig wieder ab. Die ge-
lihmten Muskeln sind schlaff, ohne allen Tonus; zeigen keine
Reflexe. Trotzdem ist die Sensibilitit unversehrt. Die Unter-
extremititen sind am meisten befallen. Zuweilen sind nur ein-
zelne Muskelgruppen, selten gar nur einzelne Muskeln hefallen,
wodurch eine grosse Manigfaltigkeit in den Bewegungsstirungen
entsteht. In den ersten Wochen nach dem Anfall tritt Besse-
rung ein, besonders in den Oberextremititen. Die schlaff blei-
benden Muskeln aber verfallen der Atrofie, dem Schwunde, wo-
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mit eine grosse Muskelempfindlichkeit verbunden ist, die durch
Druek auf die schwindenden Muskeln hervorgernfen wird.

Dem rapide einhergehenden Process in den Vordersiiulen
entspricht die von Duchenne zuerst constatirte Abnahme der fa-
radischen Erreghbarkeit der Nerven und Muskeln; sie kann be-
reits nach 3 bis 5 bis 7 Tagen erloschen sein. -

Es besteht nun zuniichst noch bei erloschener faradischer
Contractilitit der Muskeln ihre gesteigerte galvanische Erreg-
barkeit (Salomon), . die Entartungsreaction® bei Erloschen-
sein  beider Elektricititen fir die Nerven.  Wihrend (nach
Miiller) ,,aus dem giinzlichen Erloschensein der faradischen Er-
regharkeit, oder aus der Entartungsreaction in den ersten Stadien
weder auf Wiederkehr noch anf dauernden Verlust der Motilitit
geschlossen werden kann, kiindigt die Constatirang der An Sz
als einzige noch restirende Reaction eines Muskels auf den gal-
vanischen Strom den ginzlichen Untergang der contractilen Sub-
stanz an.**

Es hat sich gezeigt, dass die gelihmten Muskeln, welche
noch im Laufe der zweiten Woche faradische Erregbarkeit zeigten,
anch ihre Motilitit und zwar um so rascher wieder erlangen, je
weniger die faradische Contractilitit vermindert war, dass da-
gegen da, wo dieselbe bereits frith, am 4., 5. Tage erloschen
war, die Muskeln gelihmt blieben.

Als fernere trofische Veriinderungen kennzeichnet sich ein
Zuriickbleiben des Knochenwachsthums sowohl der Linge als der
Quere nach, eine abnorme Beweglichkeit der Gelenke in Folge
Schwundes der Gelenkenden und Erschlaffung des Bandapparates,
wodurch die abnormsten Kautschukbewegungen ermoglicht wer-
den. Die gelihmten Theile zeichnen sich durch Cyanose und
Temperaturverminderung aus, wohl in Folge vasomotorischer Lih-
mung; die Haut ist trocken und welk.

In Folge der genannten Verindernngen kommt es zu den
merkwiirdigsten Difformititen, den sogenannten Verkriippelungen.
Dureh den aufzehobenen Antagonismus der Muskeln entstehen
~die paralytischen Contracturen; durch die nun frei einwirkende
Schwere und Belastung der ergriffenen Theile bei ihrem Gebrauche
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entstehen Schiefstellungen der Schulter, paralytische Skoliose,
Lordose, die verschiedenen Klumpfiisse und verkriimmten Knie.

Gehirn- oder Sinnesstarungen, solche der Sensibilitit sind nicht
vorhanden. Nur im Anfangsstadium zeigt sich voriibergehende
erhithte Sensibilitit. Blasenstdrungen sind nur in den ersten
Tagen vorhanden, wm dann zu verschwinden, selten zeigt sich
Incontinenz. Da die Vordersiinlen weder einen Einfluss anf die
Sphineteren oder die Geschlechtstunctionen, noch auf die Sensi-
hilitit haben, so begreifi sich die Abwesenheit soleher Stirungen.
Wenn dieselben dennoch im Anfangsstadinm angedentet sind, so
erklirt sich dies durch die iber die Vordersimlen hinausgehende
Schwellung im hyperaemischen Stadium.

Die Poliomyelitis anterior acuta der Erwachsenen.

Dieselbe zeight im Ganzen dieselben initialen Fiebererschei-
nungen, die verschiedenartige Massenverbreitung der Lihmung
und Muskelatrofie, die alle 4 Extremitiiten befallen kann. Das
Befallensein der 4 Extremititen oder beider Unterextremitiiten
ist bei Erwachsenen hiufiger, als bei Kindern, bei denen mehr
Monoplegien, besonders der (rechten) Unterextremitit vorzukom-
men scheinen. Nur zeigt das Fieber im Anfangsstadium keine
so heftige Kopferscheinungen; auch lassen das ansgebildete
Knochenwachsthum, die Festigkeit der Gelenke keine solche Dif-
formititen anfkommen, wie bei Kindern.

Die Krankheit beginnt mit heftigem Fieber, Kopfschmerz,
Somnolenz, Erbrechen, Schmerzen im Kreuze, in den Gliedern;
dieser Fieberzustand kann einige Tage dauern, dann tritt sehr
rasch, oft in Stunden Lihmung, zuweilen mit kurzdauernder Blasen-
schwiiche ein. Sehr bald, lingstens nach 8 Tagen beginnt die
Besserung, die entweder eine vollstindige oder partielle sein kann.
In den gelihmt bleibenden Muskeln kommt es zur Afrofie und
der hiemit verbundenen Entartungsreaction. Im weitern Verlauf
entwickeln sich die frither erwihnten Difformititen. Aueh hier
fehlen Sensibilititsstorungen, besteht rasches Verschwinden der
Blasenstirungen, fehlen im ausgebildeten Stadinm Sphincteren-
storung oder solche der Geschlechtsorgane.
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Diagnose der Poliomyelitis aenta.

Die acute mit Gehirnsymptomen und Fieber einhergehende
Entwickelnng der hochgradigen Lilimung, die entweder zur baldi-
gen Wiederherstellung  der Muskelfunctionen oder zur Atrofie
mit  Erloschen der elektrischen Erregbarkeit und der Reflexe
[iihrt, das Erhaltensein der Hautsensibilitit, das Intactsein der
Blase, des Mastdarms, der Geschlechtsorgane sichern die Diagnose
der ansgeprigten Fille. In den weniger ansgesprochenen Fiillen
jedoch kannte eine Verwechselung mit den Affectionen vorkom-
men, welche bei Kindern und Erwachsenen Lihmung machen.

Differentielle Diagnose.

Bel Gehirnaffectionen der Kinder und Erwachsenen kommen
einseitige und doppelseitige Hemi- und Paraplegien vor, die
in gewissen Stadien Verwechselung mit der Poliomyelitis acuta
machen kionnen.

1) Die mit dieser cerebralen Gliederlilmung einhergehenden
resp. forthestehenden Kopferscheinungen, wie Kopfschmerz, Sto-
rung des Bewnsstseing, der Sprache, die Faecialisparese, der Stra-
bismus, Pupillenerweiterung, der stupide Gesichtsansdrock, die
mit der Lihmung sich allmilig ausbildenden spastischen Con-
tracturen, die erhihten Kniereflexe, die erhaltene elektro-
muskulive Erregbarkeit, das Fehlen der Muskelatrofie sichern
hier die Diagnose.

2) Die chronischen bei Neubildungen sich entwickelnden
Cerebrallihmungen zeigen neben fieberloser Entwickelung vor-
wiegend Intelligenz- und Sinnesstorungen, neuritis optica, sowie
die sub 1. angegebenen Miterscheinungen.

3) Die Haematomyelie oder intraspinale Blutung, (Apoplexie)
ist nmach Charcot und Hayem eine Theilerscheinung der acuten
centralen Myelitis, und fallen beider Erscheinungen demnach zu-
sammen.

4) Die acute centrale oder transversale Myelitis macht neben
Fiebererscheinungen auch die der Poliomyelitis anterior; da aber
oleichzeitig die hintere graune Substanz ergrifien ist, so fehlen nie
von ihrem Eintritte an bis zu ihrem oft raschen todtlichen End-
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verlaufe weder die Sensibilititsstorungen, noch die der Blase und
des Reetums. (Retention mit bald folgender Incontinentia urinae).

5) Die Compressionsmyelitis (namentlich die nach Wirbel-
caries), macht zuweilen doppelseitige Paraplegie. Aber die hier
oleichzeitig vorhandenen heftigen Schmerzen in der Wirbelsiule,
die Steigerung der Reflexe, die nachfolgenden Contracturen, die
Sensibilititsstorungen, die der Sphineteren schiitzen vor Ver-
wechselung.

6) Perifere Lihmungen einzelner Muskelgruppen und Nerven
kimnen bei circumscripter Poliomyelitis anterior acuta mit dieser
verwechselt werden.  Die anamnestischen Momente — Tranma,
Druckeinwirkung — das meist fehlende Initialfieher, die gleich-
zeitigen Schmerzen , welche wie die Muskelstornngen auf ein
scharf begrenztes Nervengebiet beschriinkt sind, die gegeniiber der
Poliomyelitis sich beir periferischen Lihmungen langsamer ent-
wickelnde Muskelatrofie, die raschere Heilung der periferisehen
Lihmung sichern die Unterscheidung.

Hierhin gehéren auch die von Leyden beschriebenen Fille
von multipler, degenerativer Neuritis, welche centripetal bis
sum Rilckenmark, centrifugal bis in die Muskeln gehen und hier
degenerative Atrofie hervorruten kionnen. Die hiedurch bedingten
Riickenmarksveriinderungen stehen in keinem Verhiiltnisse zur
Lihmung und Entartung der Muskeln. Die Umschlagsstellen
der n. radiales und peronaei sollen am liebsten befallen werden,
oft unter Fiebererscheinungen.

Die bei diesen periferischen Lihmungen auch nicht fehlen-
den Sensibilititsstorungen sichern die differentielle Diagnose von
der Poliomyelitis anterior acuta; ausserdem ist zu bemerken, dass
bei der multiplen Neuritis (Leyden) die motorischen Erscheinungen
denen bei periferen traumatischen Lihmungen entsprechen, und
dass sich zu der Muskelatrofie andere trofische Stérungen, wie
bei periferischen Lihmungen entwickeln (dickere, derbe Hant,
Nigel, Gelenkaflectionen).

7) Die spastische Spinalparalyse der Kinder, die viel seltener
vorkommt, unterscheidet sich durch die langsame Aushildung der
Parese, durch die Muskelrigiditit und Contracturen, die gestei-
gerten Sehnenreflexe, das Fehlen der Muskelatrofie.
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8) Auch die sogenannte Entbindungslihmung charakterisirt
sich durch das Fehlen des fieherhaften Anfangsstadiums, die
Anamnese, die Localisation nnd die dabei vorhandenen Sensibi-
litiitsstorungen.

9) Bei Rhachitis kommen auch Paresen mit Gelenkerschlaf-
fung vor. Hier besteht aber die normale farado-elektrische Ei-
regharkeit ; Fieber und Muskelatrofie fehlen.

10) Die progessive Muskelatrofie, die bei den Kindern meist
erst zwischen dem 5. und 7. Jahre auftritt, kennzeichnet sich von
der Poliomyelitis anterior acuta durch ihren fieberlosen, lang-
samen Verlanf, belillt als Buolbirparalyse znerst die Gesichts-
muskeln, als spinale progressive Muskelatrofie die der Hand, und
erst allmilig die des Rumpfes, selten die Unterextremititen ; sie
befillt die Muskeln nie in Masse, sondern einzeln, nicht plotzlich
in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern stiickweise ; die Folge da-
von ist das lange Erhaltensein der faradischen Erregbarkeit; hiezu
kommt die hereditire Anlage der progressiven Muskelatrofie.

11) Die amyotrofische Seitenstrangselerose, auch wenn sie
noch nicht von der charakteristischen Rigiditit und Contractur
der Extremititen befallen ist, kenntzeichnet sich von der Polio-
myelitis anterior acuta durch ihren fieberlosen Beginn, die all-
milig sich ausbildende Lihmung, das frithe Auftreten der Rigi-
ditiit und Contractur in den atrofischen, gelihmten Muskeln,
die erhohten Knie- und Fussreflexe his zum Fussclonus, den
Ablanf innerhalb 3 bis 4 Jahre.

Die Poliomyelitis anterior subacuta et chronica
wird von verschiedenen Autoren als selbstindige Krankheit zom
Unterschied von der acuten Form, sowie von der progressiven Mus-
kelatrofie beschrieben.  Dieselbe beginnt subacut mit leichtem
Fieber und gastrischen Stérungen, chronisch ohne solehe, charak-
terisirt sich nach Erb und Anderen durch die mehr weniger
rasche Entwickelung und Aufeinanderfolge folgender Symptome:
Miidigkeit, Sechwiiche, Parese und endlich Paralyse, zuerst in den
unteren, dann in den oberen Extremititen, die sich durch Schlaff-
heit der Muskeln und fibrillire Zuckungen auszeichnet und von
Massenatrofie der gelihmten Muskeln gefolgt ist. Auch hier
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fehlt Sphincteren- und Sensibilititsstirnne, Decubitus. Die Krank-
heit endet in langsam progressiver, meist giinstiger Weise.

Die subacute und chronische Poliomyelitis anterior unter-
scheidet sieh demnach von der aenten Form nnr durch ihren
langsamern progressiven Verlauf. Rosenthal sah einmal bei der
anfsteigenden Tendenz des Leidens Bulbiirerscheinungen, die rasch
voritbergingen. In zweien Fillen von ihm, einem von Weiss, war
nach leichtem Fieber und gastrischen Erscheinungen poliomye-
litische Doppellihmung der Arme, und nachdem Parese der Beine
eingetreten, welche letztere missigen Muskelschwund darboten.
Beim baldigen Ablanf dieser Erscheinungen zeigte sich eine
brachiale Diplegie mit rascher Massenatrofie der Muskeln der
Schultern, Ober- und Unterarme bis zu den Handmuskeln. In
allen Fillen waren die Radialnerven fiir beide Elektricititen un-
erreghar, nur einzelne Muskeln hatten elektrische Erreghbarkeit.
Die Besserung war eine langsame.

Diese letztere Form kann sehr leicht mit bilateraler Blei-
lihmung verwechselt werden, Erb kommt (unterstiitzt von E.

, Remak und Bernhardt) in Folge des ganzen Verhaltens der Blei-
lihmungen in Bezug auf Motilitit, Atrofie, elektrisches Ver-
halten, Fehlen der Sensibilititsstirung, das durchaus analog ist
dem bei Poliomyelitis chronica, zu dem Sechlnsse, dass die Blei-
lihmungen aunf denselben Veriinderungen in den Vordersinlen
beruhen miissen, wihrend nach Leyden die Bleilihmung gewihn-
lich von der Periferie ausgeht und in atrofischer (degenerativer)
Neuritis und Myositis der Extensoren am Vorderarm besteht, zun
welcher noch eine Alteration des Riickenmarks in seinen Vorder-
siulen entsteht, (perifere und centrale Vorgiinge sich verbinden),
wie bei multipler Neuritis. (Die pathologisch - anatomischen
Untersuchungen der Poliomyelitis anterior chron. haben bis jetzt
noch kein ganz iibereinstimmendes Resultat ergeben).

Der elektrische Befund vermag nicht die Diagnose zwischen
beiden Formen zu unterscheiden, da bei Bleiparalyse anch neben
der Vorder-Armlihmung Atrofie der Interossei und des Danmen-
ballens vorkommen kinnen und ja auch Entartungsreaktion be-
steht. Hier kinnen nur andere gleichzeitiz bestehende Blei-
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der Bleisaum am auf-

aelockerten Zahnfleische, die saturninen Coliken, die Constipation.

Die perifere cervicale Druckparaplegie der Arme unterscheidet
sich durch ihre gleichzeitigen sensiblen Stérungen.

Die chronische Poliomyelitis anterior kann auch mit der so-
gleich zu besprechenden, progressiven Muskelatrofie verwechselt
werden, fiir die ja anch die Mehrzahl der Antoren die Ursache
in Atrofie der motorischen Ganglienzellen finden.

Die Unterscheidung kionnte namentlich in dem Stadium
Schwierigkeiten machen, in welchem bei der progressiven Muskel-
atrofie neben der Atrofie Lihmung besteht. Folgende Vergleichung
sichert die differentielle Diagnose:

Amyotrofische Lateral-

sclesose,

Parese und Paralyse mit
Steifigkeit der Muskeln
mnd Glieder hbis  zur
Contractur. fuerst der
Oberextremitiiten.

Erhihte Sehnenretlexe,
Erhaltene Farado-Elek-
tricitit. Muskelatrofie
im  Endstadinm  mit
Erlischen der Reflexe.
Ungiinstiger Ausgang
durch Bulbiirparalyse
innerhalte 1—35 Jahre.

Poliomyelitis anterior
chroniea,
Sehwiiche, Parese, Pa-
ralyse und hierauf Mus-
kelatrofie. Massenatro-
fie der ganzen Mus-
keln. Meist zuerst der
Unterextremititen.
Felhlen der Heflexe
Entartungsreaction.

Yerhiilinissmiissiz  ra-
scher meist giinstiger
YVerlanf,

Prosressive Muskel-
atrofie.
Langsame Entwicklung
der Atrofie, dann erst
Lihmung,  Partielles
Befallenwerden  des
Muskels, numschriehene

Atrofie,

Yorhandene Reflexe,
Heralbresetzte  elekiri-
sche Erregbarkeit.

Langsamer ungimstiger
Yerlanf innerhalb 8—
15 Jahre.

Von einer Verwechselung der Poliomyelitis anterior chro-
nica mit der Tabes spasmodica kann keine Rede sein.
Die Tabes dorsalis verbreitet sich zuweilen auf die Vorder-

siulen, aber die Storungen im Bereiche der sensitiven Fasern
und Zellen unterscheiden sie sofort von der primiren Poliomyelitis
anterior chronica.
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Die progressive Muskelatrofie.

(Degeneration der Vorderseitenstrangbahn, chronische Atrofie der

motorischen Ganglienzellen der Vordersiulen nebst ithren  moto-

rischen Fortsitzen, den periferischen motorischen Nerven, Ent-

artung der Muskelfibrillen in verschiedenen Graden bis zur Ver-

fettung resp. vollstindiger Umwandlung der Muskeln zu Fett-
massen, luxurirender Lipomatose).

Wiihrend die progressive Muskelatrofie frither mit der Polio-
myelitis anterior chronica zusammen abgehandelt wurde, sehen
gegenwiirtiz manche Antoren in der progressiven Muskelatrofie
nur eine mit der Bulbirkernparalyse identische Krankheit, deren
Theilerscheinung sie sein soll; entweder trete sie nach derselben
auf, oder die Bulbirerkrankung folge ihr schliesslich.

Immerhin zeigt sich dureh die verschiedene Localisation,
wenn auch desselben Krankheitsprocesses, ein verschiedenes cha-
rakteristisches Symptomenbild, insofern die Degeneration und
Atrofie der grossen Ganglien der Vordersiinlen im Riickenmarke,
oder in der Medulla oblongata zuerst auftritt, und deshalb recht-
fertigt sich die Schilderung des Krankheitshildes der spinalen
progressiven Muskelatrofie.

Es darf hier die Erwihnung nicht vergessen werden, dass
einige Autoren in der progressiven Muskelatrofie eine wesentliche
periferische primire Muskelerkrankung erkennen, die erst secundir
sur Erkrankung der Ganglien der Vordersiulen fithre, indem sie
anf dem Wege der Nerven bis zum Riickenmark hinsehleicht.
(Friedreich). Dieser Gang der Erkrankung wiirde insofern dem
Waller'schen Gesetze widersprechen, als der motorische Nerv
nicht vom Muskel aus zum Centrum, sondern umgekehrt entarte.
Aber wenn man annimmt, dass motorisches und trofisches Cen-
trum der Nerven und Muskeln nicht Ein und dieselben Gang-
lienzellen sind, sondern dass neben den motorischen Ganglien-
zellen noch besondere trofische Zellen als Centren fiir die Er-
nihrung bestehen konnen, so braucht in der Annahme der mit
Muskelatrofie beginnenden primiren, periferen zum Centrum fort-
schreitenden Entartung kein Widersprunch mit dem Waller'schen

6
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Gesetze zu liegen. Da aber die Bedentung der verschiedenen
Ganglienzellengruppen der Vordersiulen noch nicht klar gelegt
ist, so mige hier die durch die Mehrzahl der Autoren vertretene
Anschanung von der spinalen resp. bulbiren Natur der progres-
siven Muskelatrofie ihren Platz behalten.

Das erste Zeichen der progressiven Muskelatrofie ist eine
Atrofie eines oder mehrerer Muskeln meist Einer (und zwar der
rechten) Oberextremitit; die Hand wird zuerst befallen, dann
der Vorderarm, der Oberarm; der Krankheitprocess steigt also
nach aufwiirts und dann zor andern Oberextremitiit. Sehr selten
und dann erst spit werden die Unterextremititen befallen. Die
Atrofie der Hand entspricht nach Hayem der Entartung des
zwischen 7. Hals- und 1. Brustwirbel gelegenen Markes, der
Krankheitsprocess hefillt gerne, wenn auch nicht in gleicher
Aunsdehnung, symmetrische Theile.

Der Atrofie sollen Prodromalerscheinungen sensibler Art
vorausgehen., Meist bemerkt man die erwiihnte Atrofie, wiihrend
die benachbarten Muskeln noch intact sind. Hiedurch entsteht
im weitern Fortgange ein in die Augen fallender Contrast der
atrofischen und normalen nebeneinanderliegenden Theile.

Eine dem Grade der Atrofie entsprechende Schwiiche in der
Leistung des befallenen Muskels geht mit derselben einher, dabei
ist jedoch die faradische Erregbarkeit fiir Muskel und Nerv er-
halten. Wihrend aber fiir den Muskelnerven die galvanische
Frregbarkeit eine normale ist, zeigen sich bei directer galva-
nischer Reizung des Muskels die Zeichen der Entartungsreaction;
wenige Elemente ergeben iibermiissige triige, tonische Anoden-
und Kathoden-Schliessungszuckung, wobei An S = als Ka 8. (Erb).
Erst in den vorgeschrittenen atrofischen Stadien besteht Erlaschen
der faradischen Erregbarkeit und hiemit der Muskelreflexe.

In den erkrankten Muskeln zeigen sich hiufig fibrillire
Zuckungen, wodurch die Haut in die Hohe gehoben wird. Die
Bewegungen der erkrankten Muskeln gehen noch so lange vor
sich, als unversehrte Muskelfibrillen da sind. Es besteht dem-
nach keine wahre Parese.

Die aus der Muskelatrofie hervorgehenden Difformititen ver-
dienen besondere Erwihnung.



Bei Atrofie der Handmuskeln, namentlich der Interossei,
entsteht die Krallhand; ist der Daumenballen atrofirt, so hort
die Entgegenstellung des Daumens zu den Fingern so ziemlich
anf, es entsteht die Affenhand. Sind die Beuger und Strecker
atrofirt, so entsteht die Skeletthand. In dhnlicher Weise schwindet
die Gestalt des Armes, der Schulter, entsteht Skoliose oder Lor-
dose. Dabei besteht Abwesenheit sensibler Storungen. Ueber-
all, wo Sensibilititsstorungen vorkommen, kann nur von einer
secundiiren, nicht von einer protopathischen, progressiven Muskel-
atrofie die Rede sein, hervorgerufen durch gleichzeitige Erkrankung
anderer Riickenmarkstheile. Es fehlen trofische Stérungen der
Hant, Storungen der Sphinecteren, der Intelligenz.

Der Verlanf der Krankheit ist ein sehr langsamer aber pro-
gressiver, kann bis 20 Jahre wihren; in seltenen Fillen endet
sie in den ersten 5 Jahren tadtlich und dann nur durch Hin-
sutreten der Bulbiirparalyse.

Diagnose.

Die Diagnose ist bei dem eigenthiimlichen Anblick der ge-
schwundenen und verinderten Gliedertheile sofort gegeben. Man
beachte, dass die Schwiiche in den motorischen Funetionen der
Atrofie folgt.

Die aus periferischer Nervenlihmung hervorgehende Muskel-
atrofie folgt der vorher eingetretenen Paralyse; es besteht Ver-
lust der faradischen Erregbarkeit, und beschrinkt sich die Mnskel-
atrofie auf das Ausbreitungsgebiet des Nerven, wihrend die pro-
gressive Muskelatrofie vielseitig ist. Zudem lisst sich die Ursache
der periferen Lihmung immer nachweisen, wihvend fiir die pro-
gressive  Muskelatrofie als hervorstechende Ursache hereditire
Anlage erscheint.

Der bei Arthritis deformans (Rheumatismus nodosus) vor-
kommende Muskelschwund unterscheidet sich durch die vorban-
denen schmerzhaften, die entstellte Hand bedingenden, geschwell-
ten Finger- und Metacarpal-Gelenke.

Die Bleilihmung, welche den Vorderarm und zuweilen auch
die Hand befillt, kann schon eher von der progressiven Muskel-
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atrofie, als wie von der Poliomyelitis anterior chronica unter-

schieden werden.

Vergleichende Differential-Diagnose.

]“uliumj’rh’riﬂ chronica
anterior des Cervieal-
marks.
Massenhaftes Befallon-
werden der Muoszkeln
der Oberextremitit,

Faradische Erreckarkeit
anfgehoben.

Zuerst Muskelatrofie,
dann Liahmung.

Progressive Muskel-
atrofie,

Ein Muskel nach dem an-
dern werden langsam
hefallen, uerst die der
Hand, dann die des
Vorderarms n. s w,
Faradische Errecharkeit
erhalten.

fuerst Muskelatrofie .
dieser  entsprechend
Schwiiche der Bewe-
gung.

Saturnine Muskel-
atrofie,

Befallenwerden  der
Streckmuskeln des
Vorderarms, dann der
des Handriickens, zu-
letzt der des Daumens.
Faradische Exregharkeit

anfzehoben.

Zuerst Lihmung, dann
Atrofie, (Bleicolik, sa-
turniner Zahnfleisch-
SALm).

Diediffusen mit Muskelatrofie gepaarten Riickenmarksaffectionen
unterseheiden sich durch die vorhandenen Storungen der Sensibi-
litiit, der trofischen Hautstorungen, der Storungen der Sphineteren.

Die zweite Form der progressiven Muskelatrofie ist
die Bulbiirparalyse.

Es besteht eine (von Leyden beschriebene) acute Form und
eine chronische.

Die acute kennzeichnet sich durch Erweichungsheerde in der
Medulla oblongata.

Symptome : Schwindel mit Erbrechen, Singultus, erschwertes
Schlucken und Sprechen (bulbire Lihmungen) Athmungs- und
Pulsstorungen. Verlanf in wenigen Tagen lethal.

Die chronische Form oder
Die progressive Bulbiirparalyse.
(Atrofie und Verfirbung der in der Medulla ablongata vorhande-
nen Nervenwurzelkerne, am meisten bei Hypoglossus und Facia-
lis. Degeneration der entsprechenden Nerven und Muskeln. Hin-
zutreten von spinaler Muskelatrofie.

Die klinischen Symptome sind : Fortschreitende Lihmung und

Atrofie der Lippen (des orbicularis oris), der Zunge, des m. pteri-
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goidens, (Kauerschwerung) des Gaumensegels, des Pharynx und
Larynx (Schluckerschwerung). Die Muskelstirungen sind doppel-
seitig. Patient zeigh zitternde Bewegungen der Lippen und Zunge,
in denen Entartungsreaction zn constativen ist. Er speichelt fort-
wiithrend; die Lippen sind in die Breite gezogen, das Pfeifen,
Blasen erschwert; es entsteht weinerlicher Gesichtsansdruck, der
durch den Contrast zwischen der obern beweglichen, und der
untern entstellten unheweglichen Gesichtshiilfte der chronischen
Bulbirparalyse das charakteristische Zeichen giebt; sie geht all-
miillig zu den grisseren Stérungen in der Herz- und Lungen-
thiitigkeit iiber und fithrt bei ungestirter Intelligenz, ungestorter
Sensibilitatssphiire, unter Hinzugesellung spinaler amyotrofischer
Lihmungen, zum Tode.

Das allmilige Zunehmen der Stérungen der Zunge, der
Lippen (des untern Facialisgebietes), des Schluckens bei erhalte-
ner Intelligenz und Sensibilitit, die Doppelseitigkeit der Muskel-
storungen schiitzt vor Irrthiimern. Intracranielle Processe machen
Einseitige Muskelstérungen.

Die diffusen Riickenmarksentziindungen.

Die diffusen Riickenmarksentziindungen zeichnen sich durch
eine starke active Hyperaemie der erkrankten Theile ans; die-
selbe kann sich @iber den grdssern Theil des Rickenmarks aus-
dehnen und so rasch den Tod bedingen.

Besonders in der grauen Substanz sind die Gefisse aus-
gedehnt, um die Capillaren herum =zeigt sich ein granulises
Exsudat neben Schwellung der Nervenelemente. Hieran reiht
sich in einem weitern Stadium Wucherung der Neuroglia, wobei
die Nervenelemente fettig entarten: die weitere Folge ist dann
Erweichung der Nervensubstanz.

In diesem Zustande stellen sich gerne Haemorrhagien ein.
Es kann aber auch ein chronischer sich durch Sclerose kenn-
zeichnender Verlauf nachfolgen.

Die diffuse Rickenmarksentziindung kennzeichnet sich dureh
das mehr oder weniger in die Linge oder Quere ansgedehnte
Befallenwerden verschiedener Fager- oder Zellensysteme des
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Riickenmarks.  Hienach ist auch das Krankheitsbild ein ver-
schieden manigfaltiges; es setzt sich zusammen aus den Erschei-
nungen, welche diese Stirungen je nach der Hihe und Quere
der Ausdehnung ihres Sitzes hervorrufen. —

Die Storungen sind motorischer, sensibler und trofischer, so-
wie vasomotorischer Art.

Motorische Storungen, Krimpfe, Contracturen, Paresen, Pa-
ralysen denten die verschiedenen Grade der Affection der Vorder-
seitenstriinge an, vom Zustande der Reizung bis zu dem der
Funetionsstorung.  Hiermit verbunden sind erhdhte Sehnen-
reflexe.

Sensibilititsstorungen, Verminderung der Sehnenreflexe, Mit-
betheiligung Seitens der Blase, des Rectums, der Genitalien
denten anf Affection der Hinterstringe.

Trofische Storungen in den Muskeln, der Haut weisen auf
Mitergrifiensein der Ganglien der Vordersiulen resp. der Hinter-
siiulen (oder der sensitiven excentrischen Ganglien?) Dabei be-
steht Beeintriichtigung bis zum Erlischen der Sehnenreflexe und
der faradischen Erregbarkeit.

Die vasomotorischen Storungen geben sich kund im Keizungs-
zustande durch Verengerung der Arterien (Blass- und Kithlwer-
den der befallenen Parthien), im Lihmungszustande in primirer
Temperaturerhthung und Hyperaemie der befallenen Theile ;
anch kinnen dabei Exsudationen der blutiberfiillten Theile ein-
treten.  Sind die vasomotorischen Nerven in grisseren Gebieten
gelihmt, so wird das Herz in langsamerer Weise mit Blut ver-
sorgt, und es muss als Folge des unter langsamerm Drucke flies-
senden Blutes das Herz in kleinen und langsamen Contractionen
thitig sein, es wird einem matten Pumpwerke dhnlich, dem
nicht hinreichend Flissigkeit zur Weiterbeforderung zufliesst
(Golz). Reizung der Vasomotoren macht umgekehrt verstiirkte,
beschleunigte Herzaction.

iine  besondere Form der diffnsen Rickenmarkserkrankung
hietet die Brown-Séquard’sche hemilaterale Erkvankung des
Riickenmarks , die auf der verletzten Seite Paralyse, auf der ent-
gegengesetzten Seite mehr weniger ausgesprochene Anaesthesie
macht.
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Je nach dem Sitze der diffusen Erkrankung sind entweder
die Unter- oder Oberextremitiiten mehr betheiligt.

Sitz im Dorsolumbalmark beeinflusst am meisten die Unter-
extremititen, Blase, Darm, die Saeralgegend (Decubitus).

Sitz im Cervicodorsalmark beeinflusst iiberwiegend die Ober-
extremititen.

Bitz im obern Cervicalmark weist Mitbetheiligung der Nerven-
urspriinge der Medunlla oblongata anf (Trigeminus, facialis, vagus
und Hypoglossusgebiet).

Die Symptome der Myelitis diffusa gehen sehr hiufig ein-
her mit solchen der Riickenmarksmeningen. Die Ursachen, welche
die Myelitis diffusa bedingen, treffen nimlich auch meist die Me-
ningen, oder gehen gar von ihnen aus. Es ist deshalb wichtig,
die Krankheitserscheinungen der letzteren hier hervorzuheben; sie
zeichnen sich durch sehr heftige Riickenschmerzen nebst Starre in
den erkrankten Riickenabschnitten, besonders aber durch excen-
trische Schmerzen und trofische Stérungen aus, welche genan das
(Gebiet derjenigen aus dem Riickenmark tretenden Nerven betreffen,
deren Lage dem erkrankten Theile der Riickenmarkshiunte ent-
spricht. Dessen Lage kennzeichnet sich dann besonders durch
den Sitz des charakteristischen bandartigen Giirtelschmerzes.

Die Myelitis diffusa kann aeut oder chronisch auftreten;
meist ist sie secundirer Natur, bedingt durch andere Nachbar-
krankheiten:

1) Entweder Seitens der Wirbel — deren Erkranktsein ver-
rith sich durch grossere Empfindlichkeit des erkrankten Wirbels
bei Druck aunf die Wirbelsiule, oder bei abwechselndem Ueher-
fahren iiber dieselbe mit einem heissen und kalten Schwamme.

2) Seitens der Meningen, in Folge dort sich etablirender
Entziindungen, Blutungen oder Geschwiilste. Ferner sind

3) Verletzungen hiunfige Veranlassung der Myelitis diffusa.

4) Erkiltung nicht minder. Letatere wird aber dann na-
mentlich das Rickenmark leichter befallen kinnen, wenn auch
durch andere Leiden eine Praedisposition fiir Erkrankung des
Riickenmarks geschaffen ist. Eine solche Praedisposition schafft
namentlich die Syphilis.
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5) Tumoren kinnen sich auch im Rickenmark selbst bilden
und zn Myelitis Veranlassung geben.  Die Erscheinungen der-
selben aber zeigen sich insofern unabhingig von der sie bedin-
genden Ursache, als immer wieder die obengenannten elementaren
Storungen sich zeigen werden. Je nach der raschern oder lang-
samern Entwicklung und Einwirkung der Tumoren werden diese
storungen rasch, oder mehr weniger langsam sich entwickeln.
Dieser Entwicklungsgrad ist allerdings von der Natur des Tu-
mors nicht unabhiingig.

6) Metallische und pflanzliche Gifte geben Veranlassung
zu Hyperaemien des Riickenmarks his zu Spinallihmungen, Muskel-
atrofien und sensibeln Stérungen.

7) Periferische Nervenreizungen sollen durch allmiliges
Uebergreifen auf das Riickenmark Veranlassung zu .Reflex-
lihnmngen* geben.

Die Reflexlihmungen, wie sie nach Blasen- Prostata- Uterus-
nnd Nierenleiden vorkommen, sind nach Leyden nichts Anderes,
als entweder durch aunfsteigende Neuritis sacrolumbalis secundir
bedingte Spinalleiden, oder solche bestanden bereits neben dem
periferischen Leiden unbekannter Weise.

Die von Lewisson, Tiesler und Feinberg durch Quetschung
resp. Aetzung der Ischiadiel hervorgerufenen Paraplegien werden
sich vorzugsweise durch vasomotorische Lihmung, welche sich
aul die Sacrolumbalgelissnerven erstreckte und gewiss weiter
hinauf zo den Riickenmarksgefissen ging, erkliren lassen. .

8) Die nach Arbeiten in stark comprimirter Luft vorkom-
menden Paraplegien — welche die Arbeiter hefallen, wenn sie
wieder unter gewdhnlichen athmosphirischen Druck der Aussen-
Iuft gelangen — erklirt Moxon dadurch, dass der durch die com-
primirte Luft gesteigerte Blutdruck sich zunichst der Cerebro-
spinalfliissigkeit mittheilt. Hierdurch wird zuniichst mehr Blut
in das Rickenmark getrieben, die Arbeiter arbeiten flott in ihren
comprimirten Luftkasten. Sowie aber durch das Austreten der
Arbeiter an die athmosphiirische Luft der Druck auf die Riicken-
marksgefisse plotzlich nachlisst, miissen diese dfhnlich wie
in verdiinnter Luft mehr Blut abgeben. Die Folge ist eine
Anaemie der Riiekenmarksgefisse, namentlich aber des untern,
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wie frither bereits ansgefiihrf, ungiinstig fiir die Bluteirenlation
gestalteten Ritckenmarksabschnittes, und so kann Paraplegie und
Schwiiche der Sphincteren entstehen.

Man kann nun die diffusen Riickenmarksentziindungen ein-
theilen je nach ihrem Sitze in locale und allgemeine, und je nach
ilrer Ausdehnung in perifere, centrale und transversale und hier
je mnach der Lumbal. — Dorsal- und Cervicalgegend Unter-
abtheilungen machen. Dieselben fallen alle unter die beiden
Hanptabtheilungen acute und chronmische diffuse Rilckenmarks-
entziindung.  (S. Schema Seite 49.)

Die acute diffuse Myelitis,

(acnte fieberhafte Rickenmarksentziindung, die rasch zu schweren
Symptomen fiihrt).

I. Stadinm der Hyperaemie und Exsudation.

Unter Fiebererscheinungen treten sensible und motorische
Storungen anf: Paraesthesien, Zuckungen, clonische Kriimpfe,
denen bald das

II. Stadinm der Erweichung, mehr weniger complete mo-
torische Paralyse (zuweilen auch Sphincteren- und sensible
Lihmung) folgt, d. h. rasche Weiterverbreitung iiber den
Querschnitt des Rilckenmarks, Cystitis, Decubitus.

III. Stadium des tédtlichen Ausganges, oder unter Sclerosen-
bildung Uebergang in chronische Myelitis.
Jenachdem die grane Substanz ergriffen ist, sind die Reflexe

vermindert oder aufgehoben; es ergiebt so das Verhalten der

Reflexe genauere Angaben iber den Sitz des Leidens mit Bezug

auf Mitbetheiligung der graunen Substanz.

So sind bei Affection des Dorsalmarkes die Reflexe der
Unterextremititen erhalten resp. erhoht, wenn die Lumbalgegend
intact ist.

Beim Sitz im Cervicalmark sind Cremaster - Abdominal- und
Scapularreflexe erhoht. Ist die grane Substanz zerstort, so sind
auch die Reflexe aufgehoben.



90

Man unterscheidet verschiedene Formen der acenten diffusen
Myelitis je nach dem Sitze und der Ausdehnung iber den Quer-
schnitt.

a. Am hiiufigsten ist wohl wegen ihres Gefiissreichthums die
acute centrale Myelitis. Hier ist die graue Substanz wesent-
lich entziindet und erweicht, die weisse Substanz hyperiimirt.
Unter heftigen sensibeln Storungen tritt plitzlich motorische
und sensible Lihmung mit Erschlaffung der Glieder und
Lihmung der Blase und des Rectums ein.  Muskelatrofie
der paralysirten Glieder, Verlust der Reflexe, der faradischen
Erregbarkeit stellt sich bald ein. Decubitus, Cystitis, Oedem
der paralysirten Glieder, Arthropathien enden unter mehr
weniger heftigem Fieber das Leben.

Ist Blutung mit der Myelitis verbunden, so treten die
paralytischen Erscheinungen in wenigen Minuten ein, ohne
voranfgehende excentrische Schmerzen (wie solche bei Blu-
tungen in den Rickenmarkshiinten vorhanden sind).

b. Acute transversale Myelitis.

Der ganze Querschnitt des Riickenmakrs ist in mehr we-
niger langer Strecke entziindet, oft bis zu mehreren Zoll
Linge.

Aus praktischen Riicksichten magen die verschiedenen be-
fallenen Regionen eine Erwihnung finden.

1) Die dorso-lumbale Form.

Fieber, Taubsein, Ameisenkriechen, Gefithl bandartiger Ein-
schniirung um  den Leib, Schmerzen in den Unterextremititen,
Krimpfe, Parese, Paralyse derselben: Steigerung der Reflexe,
Spasmus der Sphineteren, bald in Paralyse mit Alkalescenz des
Harnes iibergehend, Decubitus, Marasmus.

2) Acute dorsale transversale Myelitis.

Nehen gleichen sensibeln und motorischen Storungen, wie
hei der dorsolumbalen Form, fehlt die Affection der Blase, der
Decubitus, und deshalb aneh der rasehe Marasmus und die aus
der Cystitis hervorgehende Septicaemie. Diese Form geht gerne
in die chronische iiber, oder heilt.
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3) Acute cervieale transversale Myelitis.

Heftige Schmerzen im Nacken mit Steifheit der Naecken-
muskeln, die beide bald auf die Oberextremitiiten {ibergreifen
und von Paralyse derselben gefolgt sind. (Paraplegia cerviealis);
Contractur, Muskelatrofie und andere trofische Stérungen stellen
sich ein. Die Unterextremititen werden mehr weniger mit he-
troffen, ihre Reflexe sind erhiht.

Die Pupillen kinnen erweitert oder verengert sich zeigen,
(Sympathicus-Betheiligung), das Gesicht ist blasz oder gerithet
(vasomotorisehe Storungen). Gastrische Stdrungen (heftiges Er-
brechen), erschwertes Schlucken, Schlucksen, Husten, Dyspnoea,
grosse Verlangsamung des Pulses, Schmerzen zwischen den
Schultern gehen oft der Paralyse voraus. Der Entziindungs-
process greift anf die Medulla oblongata iiber und endet tadtlich.

4) Partielle Myelitiden.
A. Acunte hemilaterale Myelitis.

a. Auf der betroffenen Seite: motorische Paralyse, (je nach dem
Sitz Paralyse des Beines, des Armes, des Rumpfes), Hyper-
aesthesie der paralysirten Seite auf Berihrung; Erhohung
der Temperatur derselben; Erhohung der Muskelreflexe.

b. Auf der entgegengesetzten Seite keine Motilititsstorung.
Mehr weniger ausgesprochene Anaesthesie.

Eine spinale Hemiplegie (einseitige Paralyse der Ober- und
Unterextremitit) mit gekreuzter Hemianaesthesie (der andern
Seite) beweist den Sitz des Leidens auf der paralysirten
Seite in der Hohe der untern Cervicalanschwellung.

Beiderseitige Parese der Extremititen mit completer ein-
seitiger Anaesthesie weist auf die der anaesthetischen Seite
entgegengesetzten als Sitz hin und zwar da, wo die Pyra-
midenkreuzung vor sich geht, (unterhalb der Medulla ob-
longata).

B. Perifere acute diffuse Myelitis (acute Meningo-Myelitis).

Die Fieber- und anderen Erscheinungen Seitens des Riicken-
markes sind begleitet von heftigen Riicken- resp. Nackenschmerzen,
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hernmziehenden excentrischen Schmerzen und ausgesprochener
Hyperaesthesie.

h.

d.

Differentielle Diagnose.
Die diffuse acute Myelitis kann verwechselt werden

mit acuter Meningitis.

Bei der acuten Meningitis ist das Fieber hiher als bei
Myelitis, heftige Schmerzen gehen der Lihmung voraus;: sie
erstrecken sich tiber das Gebiet der mithefallenen Nerven,
Steifigkeit der Wirbelsiinle, sehr heftige Empfindlichkeit
derselben, besonders bei Bewegungen ansgesprochene Hyper-
aesthesie, schmerzhafte Contracturen, geringausgesprochene
Paralyse, namentlich der Sphincteren, das Fehlen trofischer
Storungen charakterisiren dieselbe, wiihrend bei acuter Mye-
litis die Paralyse frith erscheint, sehmerzhafte Zuckungen,
Giirtelschmerz der Paralyse nur kurze Zeit vorausgehen,
weniger Spasmen, dagegen Sphineterenliihmung, erhihte oder
aufgehobene Reflexe, trofische Stirungen bestehen. Da, wo
sie vereint mit der Myelitis vorkommt, ist die Unterschei-
dung wegen des Ueberwiegens der Myelitis nicht wichtig.
Mit Haemorrhachis (Blutung innerhalb der Meningen);

Jhre Symptome zeigen sich plotzlich ohne Fieber, sehr
heftige meningeale Erscheinungen, wie Schmerzen an einer
bestimmten Stelle des Riickens, Riickensteifigkeit, verhilt-
nissmiissig leichte Paresen und besonders unbedeutende An-
aesthesie, selten Sphincteren-Lihmung. Fieber erst im Re-
actionsstadium, einige Tage nach dem Anfall.

Mit Lihmung in Folge von Anaemie des Riickenmarks. Ver-
stopfung der Aorta macht plétzliche Paraplegie. Es ist so-
fort motorische und sensible Lihmung ausgesprochen. Re-
flexe anfgehoben, Blase und Darm gelihmt. Kein Fieber,
im Gegentheil, Kilte und Oedem der Unterextremititen,
Fehlen des Cruralpulses.

Bei der intermittirenden Parese in Folge von Anaemie tritt
Bessernng in der Ruhe und im Liegen ein, wihrend im
(iehen sich das intermittirende Hinken einstellt.
Commotion des Rickenmarks macht ohne Fieber anf trau-
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matische Binwirkung sofort mehr weniger verbreitete moto-

rische und sensible Paralyse, Kilte, Cyanose, schwachen

Puls, gestorte Respiration, Retentio urinae. Meist volles

Bewusstsein.  Wahrseheinlich ist Veriinderung im Verhalten

der Spinalfliissickeit die Ursache. Die Besserung erfolgt

bald nach dem Eintritt der schweren Erscheinungen in we-
nigen Tagen, und in dem letztern Umstand liegt die ent-
scheidende Diagnose bei schweren Fillen, wo Ober- und

Unterextremititen gelihmt erscheinen.

Die Paraplegien cerebralen Ursprungs sind meist gepaart
mit Lihmung der Nerven der Schidelbasis, besonders des Ia-
cialis.

Die cerebrale Lihmung kennzeichnet sich mehr in den
Oberextremititen, die spinale mehr in den Unferextremititen.
Decubitns in Folge cerebralen Leidens sitzb in der Gesiss-
gegend auf der getroffenen Seite, bei spinalen Lihmungen ent-
weder bei unilateraler Myelitis anf der entgegengesetzten Seite,
oder in der Mitte der Sacralgegend bei allgemeiner Myelitis.
Die cerebralen Hemiplegien zeigen Gefiihlsstorung auf der ge-
lihmten Seite neben Paralyse der craniellen Nerven, Aphasie.
Die spinalen Hemiplegien zeigen Gefithlslihmung auf der ent-
gegengesetzten Seite, es fehlt Mitaffection Seitens der Schiidel-
nerven (facialis, hypoglossus), es fehlen intracranielle Stérungen.

Die hysterische Hemiplegie folgt auf einen hysterischen
Anfall, und sind andere hysterische Erscheinungen gleichzeitig
vorhanden ; namentlich neben Hemianaesthesie der Haut auch
solche der Schleimhiiute, zudem Achromatopsie. Die hysterische
Hemiplegie heilt oft plotzlich und zeigt nie trofische Storungen,
besonders keinen Decubitus, wie dies hei der Myelitis acuta dif-
fusa gerne der Fall ist.

Die chromische diffuse Myelitis.

Hiemit bezeichnet man alle die langsam und schleichend
ohne Fieber verlanfenden his jetzt der chronischen Entziindung
ugeschriebenen Krankheitsprocesse des Rickenmarks, die sich
durch ihren Ausgang in Sclerose, resp. graune Degenerafion des
betroffenen Theiles kennzeichnen. In Folge des verschiedenen



94

Sitzes und der verschiedenen Ausdehnung ist das Krankheitshild
ein verschiedenes und unbestimmtes. Bs gehdren auch hierher
die systematischen chronischen Erkrankungen, die aber wegen
ihrer bestimmt ausgesprochenen Krankheitsbilder besonders be-
sprochen sind. '

Man kann eine primire und eine secundire (in Folge Com-
pression entstandene) Myelitis chronica unterscheiden.

Die chronische Entziindung kann entweder kleine Heerde im
Riickenmark bilden (Myelitis chron. eirenmseripta), oder der ganze
Querschnitt ist mehr weniger in der Lingsrichtung ausgedehnt
befallen.  Die Nenroglia wandelt sich in fibrillires Bindegewebe
um, wobei die Deiters'schen Zellen zu Riesenzellen anwachsen.

Die Nervenfasern sind verindert, atrofirt oder fettig dege-
nerirt; die Ganglienzellen anch atrofisch, die Meningen sind mit-
betheiligt.

Da die chronische Myelitis transversa bei weitem
am hiinfigsten vorkommt, so sollen deren Erscheinungen besonders
hervorgehoben werden.  Meist entwickeln sich die Symptome
langsam, allmilig.

A. Sensible Storungen. Es erscheinen zuniichst sensitive
Reiz- dann Lahmungserscheinungen. Dieselben bestehen meist
in Pariisthesien, selten sind heftige Schmerzen, Hyperiisthesien
vorhanden. Die abnormen Empfindungen treten seltener in den
Ober-, meist in den Unterextremititen anf. Anaesthesien mit
verlangsamter Empfindungsleitung bilden sich aus.

B. Motorische Storungen. Diese bestehen gleichzeitig mit
den sensibeln in abnormer Miidigkeit bei Anstrengungen, in
Steifigheit beim Aufstehen, die beim Gehen verschwindet, in
Sehwiiche und Schwere in den Gliedern. Daber ist hitufig Blasen-
schwiche bemerkbar. In der Nacht im Bettliegen zeigen sich
krampfartige Stisse in den Gliedern, anch nach Anstrengung
seigen sich Muskelkvimpfe, Zittern der Glieder.. Mit der Zu-
nahme der Krankheit tritt allmilig oder aber aunch plitzlich Zu-
nahme dieser Storungen bis zu Contracturen ein., Die befallenen
Extremitiiten sind wie Blei so schwer geworden, die Fiisse
werden langsam vom Boden abgezogen, die paralytische Gangart
1st ausgebildet; die Zehen, und im Falle die Oberextremititen
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hefallen sind, die Finger kinnen ohne Mitbewegungen nicht
rasch bewegt werden. Allmilig wird das Gehen, das Stehen
unmiglich, die Paralyse ist selbst im Liegen vorhanden, wobel
dann die spastischen Erscheinungen meistens sehr ausgesprochen
sind.

Die Reflexthitigkeit ist vermehrt. Beklopfen der Beimmus-
keln , Beriihren der Fusssohle macht Reflexbewegung bis zom
Schiitteln des paralysirten Beines, ebenso die Einfithrung des
Katheters, Harn- und Ficalabfluss; Erectionen kémnen durch
Reizung der Haut veranlasst werden.

Die Sehnenreflexe sind meist sehr erhiht. Bei Affection der
ograuen Substanz kinnen sie erloschen sein.  Als vasomotorische
Storungen zeigen sich meist nur Kilte der betroffenen Glieder.

Die elektrische Erregbarkeit ist meist erhalten. Nur bei
Erlischen der Sehnenreflexe schwindet anch wegen der eintreten-
den Muskelatrofie die faradische Erregbarkeit und zeigt sich Ent-
artungsreaction.

Bei der transversalen chronischen Myelitis zeigt sich friiher
oder spiter Decubitus.

Die Sphineteren sind fast immer geschwiicht, besonders die
Blasenschwiche tritt schon friih ein. Sehr selten bleibt die Blase
unbetheiligt.

Die Erectionen sind ebenfalls frith geschwiicht und ver-
schwinden allmilig ganz. Bel incompleter Paraplegie kinnen sie
lange erhalten bleiben.

Die Paraplegie ist vorherrsehend, es kinnen aber auch spi-
nale Hemiplegie vorhanden, oder nur die Arme gelihmt sein
(cervicale Paraplegie).

Die Gehirnnerven sind nie betheiligh, nur gegen den tidt-
lichen Endausgang zeigt sich oft Mitbetheiligung der Mednlla
oblongata.

Die allgemeine Erndhrung bleibt sehr lange unverindert.
Sowie jedoch Cysititis, Deeubitus eintritt, zeigt sich Verfall der
Kriifte unter Fiebererscheinungen.

Der Charakter der Myelitis diffusa transversa ist ein lang-
sam fortschreitender. Zuweilen jedoch kann auch Heilung vor-
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kommen. Dies betrifft besonders die aunf Syphilis heruhenden
Formen der Compressionsmyelitis.

In der Hohe der Affection sind weisse und grane Substanz
ergriffen, und hier kann Erweichung statt Sclerosis eintreten.
Oberhalb derselben tritt Sclerose der Goll'schen, unterhalb solche
der Pyramido - Lateralstringe ein. Bei hoher gelegener Affection
sind die Cerebellarstriinge ascendirend selerosirt, oft ist centrale
Myelitis hinzugetreten.

Je nach dem Sitze unterscheidet man

1) Die ehronisehe diffuse Lumbo-dorsal-Myelitis.

a. Sensible Reiz- und Lihmungserscheinungen:

Einschlafen, Ameisenkriechen, Kiltegefithl der Unterextre-
mititen, Giirtelschmerz in der Héhe der Affection. Spiiter
Anaesthesie, Patient fithlt den Boden unter den Fiissen nicht
mehr, verzigerte Empfindungsfihigkeit, Nachempfindungen,
gestirtes Localitits- und Temperaturgefiihl.

b. Motorische Reiz- und Lihmungserscheinungen:

Wadenkrimpfe, Midigkeit, steifer Gang, Contracturen der
Unterextremititen, Steigerung der Hant- und Muskelreflexe.

Liegt die Erkrankung unter dem Ursprung des sechsten
Lumbalnerven, so fehlt der Kniereflex; allmilig zunehmende
Paraplegie.
¢. Trofische Reiz- und Lidhmungserscheinungen:

Muskelatrofie entsprechend der frithen oder meist spiten
irkrankung der Vordersiulen, mit Verlust der Reflexe und
faradischen Erregbarkeit. Retention des Urines, Constipation.
(Spasmus der Sphincteren mit der Reflexsteigerung einher-
gehend, geht allmilig in Sphincterenparalyse iiber. Im-
potenz, Deeubitus iiber die dem Drncke ansgesetzten Theile).

2) Die dorsale Form.

Die sensibeln und motorischen Stoérungen zeigen sich im
Rumpfe und Abdomen, die Storungen der Unterextremititen
sind dieselben wie bei der Dorso-Lumbalform.

Die Paralyse der Abdominalmuskeln macht das Uriniren,
die Darmentleerung schwer; die der Thoraxmuskel den leichtesten
Bronchialcatarrh wegen erschwerten Auswurfes gefihrlich.
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Die genaune Priifung der Cremaster-, Abdominal-, epigastri-
schen und Scapularreflexe giebt Anhalt iiber den Sitz des Leidens.

3) Die cervicale Form.

Die Anfangserscheinungen zeigen sich in den oberen Extre-
mitiiten; dieselben werden vor den unteren gelilmt. In den
ersteren kann schon Muskelatrofie und Verlust der Reflex- und
faradischen Erregbarkeit hestehen, wiihrend die der unteren Ex-
tremitiiten erhoht sind.

Mydriasis zeigt zich bei Reizung des oculopupillaren Cen-
‘trums; Myosis und Unbeweglichkeit der Pupille bei Zerstirung
dieses Centrums.

Bei den im obern Cervicalmark gelegenen Affectionen zeigt
sich Lihmung des Zwerchfells, in Folge dessen Dyspnoe, Stirung
im Sprechen, Sehluecken, gastrische Storungen, Lihmung der Ober-
und Unterextremititen, wie bei der cervicalen Form, nur tritt
hier keine Muskelatrofie der oberen Extremititen ein.

Die unilaterale (partielle) Myelitis chronica.

a) Lihmung der Unter- oder der Oberextremitit entsprechend
der betroffenen Seite je nach dem Sitze im Lumbo - Dorsal-,
oder Cerviealmark. Die Extremitit der andern Seite ist un-
versehrt. ;

b) Normale oder gesteigerte Sensibilitit des gelihmten Gliedes;

mehr weniger grosse Anaesthesie des nicht gelihmten Gliedes.

Die chronische centrale Myelitis.

Sie chrakterisirt sich wie die acnte centrale Myelitis, nur dass
die Symptome sich entsprechend dem Sitze, in den Unter- oder
Oberextremititen langsam entwickeln: Progressive Paralyse mit
Muskelsechwund, besonders der Flexoren des Fusses und Deines,
der Hiifte, des Beckens, der Extensoren der Finger und Hand,
dann der Flexoren der Hand und der anderen Armmuskeln. Ab-
nahme der faradischen Erregbarkeit, ohne sensible Stirungen
(mit Ausnahme etwa von unbestimmten Schmerzen in der Wirbel-
siule, Unversehrtheit der Sphincteren).

-
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Die chronische diffuse Meningo-Myelitis

(corticale annullaere Myelitis).

Entziindung der der pia mater

anliegenden Theile.

Motorische Stérungen. Meist spastische Paralyse, Muskel-
atrofic nur dann, wenn die motorischen austretenden Ner-
venwurzeln (periferisch) afficirt sind; ataktische Erscheinun-
gen, im Falle die hinteren Biindel ergriffen sind.

Sensible Storungen. Der Meningitis zukimmliche Schmer-
zen, blitzartige Schmerzen wiirden anf Affection der hinteren
Biindel weisen; Sehnen-Reflexe dem entsprechend gesteigert

oder anfgehoben.

Opisthotonus.

Wegen der hilufigen Combination der chronischen Menin-
gitis mit der chronischen Myelitis — ein Umstand, der sich aus
der hiufig gemeinschaftlichen Ursache Seitens der Wirbel, Seitens
Neoplasmen erklirt —, ist die differentielle Diagnose zwischen
“der chronischen Meningitis und der Myelitis nicht leicht. Riicken-
schmerz und Riickensteifigkeit, weit verbreitete Schmerzen ent-
sprechend dem Wurzelgebiete der austretenden Nerven, geringer
Grad der Lihmung kennzeichnen die chronische Meningitis.

Chronische Myelitis.
Keine Rickenschmerzen oder solche
nur in der Hihe der Affection.

Keine Contractur der Wirbelmuskeln,
keine Riickensteifickeit.
Analgesie und Anisthesie.

Frithe und ausgebildete (meist spa-
stische) Paralyse, oft anf einzelne
Glieder lange heschriinkt.

Sehr gesteigerte Sehnenreflexe , hart-
niickige Contracturen,
Sphincteren frith afficirt.

Chronische Meningitis.
Heftige ansgebreitete Riickenschmer--

zen, die durch Drehbewegungen
vermehrt werden.

Opisthotonus.

Mehr weniger bedeutende Sensibi-
lititsstirungen.

Geringer Lihmungsgrad, gleichmiis-
sigeVerbreitung der Lihmung, ent-
sprechend  der Ausdehmung der
Meningntis.

Wenig gesteigerte Sehnenreflexe,
keine Contracturen.

Sphincteren erst afficirt, wenn Para-
lyse sich entwickelt.
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Myelitis cervicalis chronica. Pachymeningitis cervicalis
chronica.
Frithe Lihmung der Ober- und Un-  In den ersten Stadien blos Lahmung

terextremititen. Respirations- und der Oberextremitiiten, die hald
Oculo-pupillar-Stirnng. atrofiren.
Keine Nackenstarre. Nackenstarre. Heftige Nacken- u. ex-

centrische Schmerzen, entsprechend
den comprimirten Nerven.

Frithe Sphincterenstirung. Trofische Stirnngen der Haut (Her-
Decubitus. pes, Pemphigns) an den Oberex-

tremitiiten,

Die Myelitis chronica disseminata wird am Schlusse der
Ahhan{ilung besprochen werden unter dem Titel . Multiple Heerd-
sclerose~. Bei ihr sind zum Unterschiede der besprochenen chro-
nischen Myelitiden immer cerebrale Symptome vorhanden.

Die chronische Myelitis diffusa hat manches Gemeinsame
mit der amyotrofischen Lateralsclerose in dem Falle, wo der cer-
vicale Riickenmarksabschnitt von der chronischen Myelitis be-
fallen ist.

In beiden Fillen besteht dann Parese der oberen Extremi-
titen mit folgender Muskelatrofie, in beiden Fillen kinnen die
Unterextremititen nachher befallen werden.

Folgende Erscheinungen unterscheiden heide Erkrankungen:

Cervicale Form der chronizehen Ilie amyotrofische Lateral-
Myelitis diffusa. sclerose.
Sensible Stirungen sind stirker aus- Sensible Stirungen sind kanm im
gesprochen, sowohl im Beginn als Beginne, fehlen im Uebrigen ganz.

im weitern Verlanfe.

Die Muskelatrofie tritt in unregel- Befillt in den ersten 4 bis 5 Mo-
miissiger Weise anf und erst spiit. naten in Masse gruppenweise die

Muskeln.

Beim Uebergange auf die unteren  Sphincteren bleiben intact.
Extremitiiten besteht Lihmung der
Sphincteren.

Neigung #u trofischen Stirungen der  Keine trofischen Stirungen der Haut.
Hant.

Die Compressionsmyelitis. ,

Unter den chronischen diffusen Riickenmarksentziindungen
giebt es solche, weleche mehr in secundirer Weise entstehen, in-
dem eine von anssen her auf die Nervenwurzeln und das Riicken-

?i"'
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mark einwirkende Fremdbildung ganz allmilig dasselbe eompri-
mirt und hiedurch eine subacute oder chronische diffuse trans-
versale Myelitis hervorruft, mit den dann folgenden secundiren
anf- resp. absteigenden Degenerationen der Nervenstringe.

Im Allgemeinen bieten sie dasselbe Krankheitsbild der chro-
nischen Myelitis diffusa dar, gleichgiiltig, welcher Natur der sie
bedingende Krankheitsprocess ist, ob derselbe nun 1) von den
Wirbeln ausgehe, (syphilitische Periostitis, Arthritis der Wirbel-
gelenke, Caries der Wirbel und das sie begleitende Exsudat, Car-
cinom der Wirbel), oder 2) von meningealen Tumoren (Sarkom,
Echinoeocens, enfziindlichen Verdickungen) oder 3) von intrame-
dullaren Tumoren (Gliom, Sarkom, Tuberkel, Gumma, Careinom,
Cysten).

Wenn man von den letzteren sub 3 angefiihrien Ursachen
absieht, so zeichnet sich die Compressionsmyelitis vor der ge-
withnlichen dadurch aus, dass zunichst die Compression der
Nervenwurzeln und der Meningen der Myelitis voransgeht, d.
h. .das Prodromalstadinm, znerst die Nerven irritirend und dann
sie comprimirend, charakterisirt sie.*

Man kann demnach eine Compressionsmyelitis in Folge extra-
spinaler Ursache und eine Compressionsmyelitis in Folge intra-
spinaler Tumoren unterscheiden.

Aunsserdem wird man, je nachdem ein Riickenmarksabschnitt
in seiner ganzen Dicke, oder in seiner Hilfte gepresst wird, eine
doppelseitige, oder eine einseitige (Brown-Séquard’sche) Com-
pressionsmyelitis unterscheiden, sei es des cervicalen oder des
dorsolumbalen Riickenmarkstheiles.

I. Die Compressionsmyelitis in Folge extraspinaler Ursache.

Dieselbe zeichnet sich durch ihre Prodromalerscheinungen
(symptomes extrinséques Charcot) aus, wihrend die folgenden
Riickenmarkserscheinungen die der diffusen chronischen Myelitis
sind.

Die Prodromalerscheinungen beruhen auf Compression der
Nervenwwrzeln, konnen fiir sich lange Zeit bestehen, oder mit
denen der Myelitis (den symptémes intrinséques Charcot) sich
vereinigen. Dieselben bestehen in heftigen, umschriebenen, per-



101

manenten dem Krankheitssitze entsprechenden Schmerzen, welche
durch Druck, Bewegung der Wirbelsiule vermehrt werden. Hiezn
gesellen sich trofische Storungen der Haut in Gestalt von Herpes
Zoster, Pemphigusblasen; ferner Seitens der Muskeln des betrof-
fenen Nervengebietes Muskelkrimpfe, und spiter bei zunehmen-
der Compression der periferen Nerven Anaesthesie, Parese und
Muskelatrofie in deren Gebiete mit Verlust der farado-elektri-
schen Erregbarkeit. Die Symptome der Myelitis transversa
schliessen sich allmilig an und sind dann entweder doppelseitig
oder nur einseitig, je nachdem die Compression @ber den ganzen
Querschnitt, oder nur auf Eine Seitenhilfte geht.

1. Die doppelseitige Compressionsmyelitis.

1) Anfangs Parese, dann Paraplegie der Unterextremitiiten
mit Erschlaffung der Muskeln, wenn die Compression im Dorso-
lumbaltheil sitzt; Paraplegie der Oberextremititen, wenn sie im
Cervicaltheil sitzt. 1In letzterm Falle tritt gerne Muskelatrofie
mit hinzn, wegen Getroffenseins der vorderen Wurzeln fiir die
Oberextremititen.

2) Nach Ablanf von einigen Tagen oder Wochen stellen sich
in den gelihmten Theilen ganz anffillige Steigerungen der Re-
flexe ein, sowohl die der Haui, als wie die der Sehnen. Die
leiseste Beriihrung der Haut veranlasst eine ausgiebige Bewe-
gung der gelihmten Extremitit, die bis zu Mithewegung der
andern Extremitit, ja bis zum Schitteln der Glieder gesteigert
werden kann.

An die gesteigerten Sehnenreflexe schliesst sich Rigiditit
der Muskeln bis zu permanenter Contractur der gelihmten Glie-
der an.

3) Auch die Entleerung der Blase, des Mastdarms ruft Re-
flexbewegungen in den Gliedern hervor bis zu schmerzhaften
Zuckungen.

Blase und Mastdarm sind wesentlich gelihmt nur in den
Fillen, wo das Lumbalmark comprimirt ist; es entsteht dann
Incontinentia vesicae oder recti, withrend Retention mehr da ent-
steht, wo das mittlere Dorsalmark getroffen ist.
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4) Sensible Storungen kommen als Paraesthesien vor der
Lihmung vor, treten mit derselben in der Form von mehr dif-
fusen, brennenden heftigen Schmerzen der Extremitiiten auf als
Folge des Druckes der Hinterstringe resp. der hintern grauen
Substanz, hiebei zeigt sich auch verlangsamte Leitung der Em-
pfindungen. 2

5) Trofische Storungen zeigen sich nur bei gleichzeitiger
Druckverbreitung auf die graune Axe: jedoch kommt bei Com-
pression der Cervieal- oder Lumbalanschwellung gerne Muskel-
atrofie vor mit Verlust der faradischen Erregbarkeit, der Reflexe.

Dagegen bleiben bei Compression des obern Cervicaltheiles
die Reflexe und die faradische Erregharkeit in den oberven Extre-
mititen erhalten, es zeigen sich aber hier als charakteristisch:

1) Oculopupillive Stérungen (spastische Mydriasis durch
Reiznng der oculopupillaren Bahnen im Halsmark, oder paraly-
tische Myosis durch deren Lihmung).

2) Respirationsstorungen.

3) Gastrische Krisen.

4) Pulsverlangsamung.

2. Die einseitige Compressionsmyelitis.

Erscheinungen der einseitigen Compressionsmyelitis.

ls muss hier hervorgehoben werden, dass diese (Brown-
Séquard'sche) Spinallihmung nicht selten anch in ihrer reinen
von Brown-Séquard studirten Form nach tranmatischen Einwir-
kungen vorkommt, aber auch als Folge der Compression.

1) Als Prodromalerscheinungen zeigen sich im Falle der
Compression dieselben irritativen und paralytischen periferen
Nervenerscheinungen, nur dass sie einseitig sind, entweder
rechter- oder linkerseits, (symptomes extrinséques) je nach dem
Sitze der Druckursache.

2) Als myelitische Erscheinungen (symptimes intrinséques)
zeigh sich:

a. Motorische Lihmung auf der Seite der Affection und zwar

Hemiplegie beim Sitze im Cervicalmark, Hemiparaplegie

beim Sitze im Lumbodorsalmark.
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b. Sensible gekreuzte Lihmung, d. h. Anaesthesie der der Li-
sion entgegengesetzten Seite.

Charakteristiseh 1st ferner bei diesem Verhalten, dass die
Hautsensibilitit der motorisch gelihmten Extremitit hyperaes-
thetisch ist und zwar fiir Tast- Schmerz- und Temperaturempfin-
dungen, und dass die anaesthetische Seite gar keine oder nur
Andeutung motorischer Lihmung aufweist.

Die Sehnenreflexe der motorisch gelihmten Seite fand ich in
zwei Fillen wesentlich gesteigert und stirker, als die ebenfalls
gesteigerten Sehnenreflexe der aniisthetischen Seite.

Die mit dem Sitze der Laesion einhergehende Anaesthesie der
andern Seite erklirt sich ans dem von Brown-Séquard entdeckten
Faserverlaufe der sensibeln Fasern, die sich ja bald nach ihrem
Eintritte ins Riickenmark nach der andern Seite begeben.

Die unilaterale Laesion des Dorsaltheils des Riickenmarks
giebt das reinste Bild der gleichseitigen Paralyse mit gekrenzter
Hemianaesthesie,

Die des Cervicalmarkes wird je nach dem Betroffensein des
aus ihm abgehenden Brachialplexus auf der getroffenen Seite mehr
weniger Nerven und Muskeln gelihmt aufweisen, sowie Hyper-
aesthesie mit Anaesthesie abwechselnd.

Dagegen auf der andern Seite vollstiindige Anaesthesie, keine
Lihmung.

Die das Lumbalmark einseitig treffende Laesion wird, ent-
sprechend dem etwa gleichzeitigen Betroffensein der Lenden-
nerven, auch auf der hyperaesthetischen gelihmten Seite anaes-
thetische Bezirke, sei es des Beckens, Abdomens oder Oberschen-
kels aufweisen, wiithrend vollstindige Anaesthesie auf der andern
Seite besteht.

Bei der einseitigen Compression des Dorso- Lumbalmarkes
finden sich auch Blasenstérungen vor, sowie solche des Rectums.

Differentielle Diagnose,

Affection Einer Seite der Cauda equina charakterisirt sich
durch die Gleichseitigkeit der motorischen und sensiblen Lih-
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mung, die zudem nur das Bereich der betroffenen periferischen
Nerven betrifit.

Die Einseifige Tabes spasmodica differencirt sich dorch das
Fehlen der Sensibilititsstorungen. Die ecerebrale Hemiplegie
durch die gleichseitige motorische und sensible Lihmung, so-
wie die Iopferscheinungen.

Die Diagnose eines extra-spinalen Tumors stiitzt sich dem-
nach zuniichst aunf die bestindigen, namentlich in der Nacht und
bei Bewegungen verstirkten psendo - neuralgischen Schmerzen,
womit Hyperaesthesie in den von den betroffenen Nerven ver-
sorgten Hanthezirken verbunden ist; dabei besteht schmerz-
hafte Steifickeit des betroffenen Wirbelbezirkes, schmerzhaftes
Gitrtelgefiihl von demselben ausgehend.

Ferner giebt die dussere Formation, das Auffinden des af-
ficirten IKKnochens weitern Aufschluss iiber die Natur des Leidens.
Bel dem im spitern Alter auftretenden Krebs sind die Schmerzen
durch ihre Heftigheit ausgezeichnet.

Cariés der Wirbel kommt gerne im jugendlichen Alter vor.

Die Diagnose der intramedullaren Tumoren ist wegen der
Abwesenheit der pseudo-neuralgischen Erscheinungen sehr schwer
w stellen.  Am ehesten kénnte man bei der unilateralen Myelitis
den Verdacht auf intramedullaren Tumor stellen, dessen Natur
dann von fuberculisen oder syphilitischen Antecedentien abhiin-
gig zn machen wire. Auch wirde das Fortschreiten der Com-
pression bis anf die graue Axe eine allmilige Zunahme der Er-
scheinungen resp. Stérungen motorischer, sensibler und trofischer
Art ergeben, woraus dann auf das Vorhandensein eines intra-
spinalen Tumors zuriickgeschlossen werden kinnte.

Paralysis ascendens acuta (Landry)

wird, obzwar bis jetzt bei den Sectionen keine Riickenmarks-
verinderung vorgefunden wurde, in den Lehrbiichern als beson-
dere Rilckenmarkserkrankung festgehalten.

Sie charakterisirt sich durch eine in den Unterextremititen
zuerst auftretende, dann nach aufwiirts sich zu den Oberextre-
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mititen bis in den Bereich der Medulla oblongata verbreitende
Lihmung, ohne oder mit leichtem Fieber, ohne Muskelatrofie mit
irhaltung der faradischen Erregbarkeit, ohne oder mit nur sehr
geringer Sensibilititsstirung.  Die Reflexe scheinen allmiilig
abzunehmen. Die Sphincteren sind nicht gestort. Die Gehirn-
functionen bleiben intact. Die Krankheit greift nach oben um
sich; die Nackenmuskeln werden gelihmt, die Respiration wird
erschwert, und es ftreten die Erscheinungen der Bulbirparalyse
hinzn. Der lethale Aunsgang kann innerhalb 3 Tagen erfolgen,
aber auch erst innerhalb einiger Wochen. Desserung und Ge-
nesung ist auch beobachiet.

Differentielle Diagnose.

Die Poliomyelitis acuta entsteht unter heftigem Fieber und
setzt sofort ausgedehnte Mukelatrofie mit Aufhebung der elektri-
schen Erregbarkeit und der Muskel-Reflexe. Die Poliomyelitis
chronica (resp. subacuta) unterscheidet sich auch durch die ent-
stehende Muskelatrofie und aufgehobene elektrische Erregbarkeit.

Die acute centrale Myelitis unterscheidet sich durch -die vor-
handenen Sensibilititsstorungen, frithes Fehlen der Reflexe, die
Sphineterenlihmung, das hohe Fieber, die trofischen acuten
Storungen (Blasen, Oedem, Decubifus).

Nach Westphal scheint die acute aunfsteigende Paralyse von
einer Intoxication herzurithren, dhnlich, wie dies mit dem Te-
tanus der Fall ist, womit sie ja verglichen werden kann, inso-
ferne, als Tetanus sich charakterisirtt durch von oben nach abh-
wiirts gehende motorische Jrritation, die acute aufsteigende
Paralyse durch motorische von unten nach dem Bulbus steigende
Lihmung; zudem sind Daner des Verlaufes beider Krankheiten
sowie ihre Ausgiinge gleich.

Die multiple Heerdsclerose.

Sie ist eine chronische Induration, die iiher das ganze Central-
nervensystem, bis selbst anf die periferischen Nerven in zerstreuten,
mehr weniger an der Oberfliche erhabenen Flecken und Heerden
vorkommt. Sie befilll meist die anterolateralen Fasern, ohne
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dass es aber nach dem Wallerschen Gesetze zn  descendirender
Degeneration kommt; die Affection bleibt isolirt.

Klinisch charakterisirt sich die Krankheit vorziiglich durch
Muskelschwiiche und rythmisches Zittern bei gewollten Bewegun-
gen, besonders des Kopfes und der Gliedmassen, das beim Liegen
und Sitzen verschwindet, beim Aufstehen erscheint.

Die multiple Sclerose ist nach der mikroskopischen Unter-
suchung das genaue Bild der interstitiellen chronisehen Myelitis.

Die Trabekeln der Neuroglia sind in der Periferie des
Riickenmarks verdickt, es finden sich sehr deutlich entwickelte
Deiters'sche (Spinnnen-) Zellen. Die Kerne sind verdickt und
vermehrt ; die Nervenfasern zeigen atrofische Markscheiden, mehr
nach der grauen Substanz hin werden die Nervenfasern diinner,
so dass nur noch der Axencylinder besteht; die Neuroglia ist
zn  Faserbiindeln umgewandelt. In den centralen Stellen sind
an Stelle des Reticulums nur Faserbiindel getreten. Die Axen-
eylinder sind hier diinn, kennzeichnen sich aber trotzdem
durch ihr Fortbestehen. Die in der entarteten Neuroglia ver-
lanfenden Rilckenmarksgefisse haben verdickte Wandungen, die
lymphatischen Seheiden sind da, wo Zerfall der Nervenfasern be-
steht, mit Mpyelin angefiillt. Erstreckt sich der seclerotische
Heerd in die graue Substanz, so verfallen die Ganglienzellen der
Atrofie. Das Missverhiiltniss zwischen ausgedehnter Verinderung
und Symptomen lisst Charcot vermuthen, dass das Zittern bei
intendirten Bewegungen mehr auf Erhaltensein der Axencylinder
beruhe.

sSymptome.

Je nach der Multiplicitit der Heerde und Veriinderlichkeit
des Sitzes sind die Symptome sehr verschieden. Je nach dem
Sitze der Heerdsclerose, die sowohl die graue Substanz in un-
regelmissiger Weise, vorziiglich aber die antero-lateralen Fasern
befillt, kann man eine cephalische, bulbire, spinale Form resp.
eine cerebrospinale Form unterscheiden. Die letztere ist die
hiinfigste.

Charcot hat 3 Stadien der Krankheit unterschieden:

I. Stadium. Auftreten der ersten Symptome bis zur spas-
modischen Starrheit.
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II. Stadium. Ungestorte organische Funetionen, wiihrend
Patient ans Bett gefesselt ist.

ITI. Stadinm. Stérung der Ernihrungsfunctionen.

Die Symptome sind in dem I. Stadium entweder cerébrale
oder spinale. Die letzteren gehen den cerebralen meist einige
Monate und linger voraus.

Die erebralen Symptome bestehen in Schwindel, Diplopie,
Nystagmus.

Die spinalen Symptome. Schwichegefiihl, mehr weniger
‘dentliche Parese der Unterextremitiiten, oft zuniichst der einen,
dann erst der andern, spiter auch der Oberextremitiiten; es kin-
nen Remissionen eintreten; die Diagnose ist in diesem Stadium
sehr schwierig; aber es fehlen bei den stirksten Graden der Pa-
rese 1) Sensibilititsstorungen; 2) jede trofische Mus kelstarnng;
3) Sphincterenstirung.

(rewissheit iiber die Heerdseclerose tritt erst mit dem Zit-
tern ein.

Das Zittern erscheint nun bald als rythmisches Zittern, zu-
nichst der Unterextremitiiten, besonders aber auch der Ober-
extremititen, des Kopfes, der Zunge, der Augiipfel (Nystagmus).
Das Zittern nimmt zu bei intendirten Bewegungen (Intentions-
zittern); giebt man den Kranken ein volles Glas in die Hand
zum Trinken, so wachsen die Schittelbewegungen bis zum Ver-
schiitten mit der Anndiherung an den Mund, der mt zittert, so
dass das Glas an den Zdhnen anklappert. Beim Aufstehen und
Gehen schiittelt der ganze Korper; beim Sitzen und Liegen ver-
schwindet das Zittern.

Die Sehnenreflexe sind in diesem Stadium erhiht. Da wo
die hinteren Striinge mit afficirt sind, fehlen die Sehnenreflexe,
bestehen mehr weniger ausgesprochene Sensibilititsstirungen.
Ueber differentielle Diagnose der dann leicht annehmbaren Tabes
dorsalis mit der multiplen Selerose wird sogleich eingehender
gesprochen werden.

Mit der zunehmenden Paralyse und der consecutiven Con-
tractur nimmt das Zittern ab.

Der Gang der mit multipler Sclerose Behafteten gleicht dem
eines Betrunkenen, allmilig macht sich aber der paralytische Gang
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mehr und mehr bemerkbar. Es stellt sich immer mehr Rigi-
ditit der Muskeln zuniichst der Unterextremititen ein, es kommt
zu permanenten Contracturen, die Extremititen liegen in HExten-
sionsstellung.

Bei Mitbefallenwerden der Vordersinlen tritt progressive
Muskelatrofie ein.

Zu den erwihnten Storungen gesellen sich hinzu, oder
eehen ithnen zuweilen vorans, eine Heihe von cerebralen Storungen.

In erster Reihe stehen hier gewisse bulbiire Storungen. Ein
eigenthiimlich erschwertes Sprechen durch Verinderung der
Sprache und Stimme. Die Worte, die Silben werden zogernd in
Pansen ausgesprochen, spiter werden sie geradezn unverstind-
lich. Die Stimme wird monoton; zuweilen wird besonders das
Lachen, aber auch das Sprechen wiederholt von einer jauchzen-
den Inspiration begleitet. Die Zungen- und Lippen-, die Schluck-
hewegungen kinnen auch mitbefallen sein.

Die im Intialstadium aunftretende Diplopie ist meist voriber-
oehend ; dagegen tritt gerne stationire Amblyopie ein, besonders
hiinfig ist jedoch der Nystagmus, der bei Willensanstrengungen
gesteigert wird.

Schwindelanfille, die sich meist im Anfangsstadium vor-
finden, treten im weitern Verlaufe anch oft anf mit Kopfschmerzen,
selbst mit wvoriibergehenden, apoplektiformen (hemiplegischen)
Anfillen complicirt.

Sehr gewdhnlich sind psychische Storungen; leichie Verstim-
mungen, Gedichtnissschwiiche; spiter kinnen die verschieden-
sten Psychosen hinzutreten.

Differentielle Diagnose,

Bei vollstindig ausgebildeten Symptomen ist die Diagnose
der multiplen Heerdsclerose leicht — die Kopferscheinungen:
Nystagmus, Amblyopie, ersehwerte Sprache, intellectuelle Sto-
rungen , Schwindel, die Riickenmarkserscheinungen, das In-
tentionszittern, besonders der oberen Extremititen neben Con-
tractur der gelihmten Unterextremitiiten — Muskelatrofie wenn
die graue Substanz mitbefallen ist — tabetische Erscheinungen,
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wenn die Hinterstriinge erkrankt sind — alles dies zusammen-
genommen lisst keinen Zweifel dagegen da, wo nur oder fast
nur die spinale Form ausgebildet ist, wo das Zittern noch wenig
sich bemerkbar macht, ist die Diagnose sehr schwer.

Bei der cerebrospinalen Form ist das Intentionszittern, das
sich weniger bei feinen z. B. Nihbewegungen, als wie bei gro-
beren geltend macht, charakteristisch. Friiher, vor Charcot’s Un-
tersuchungen, wurde die multiple Heerdselerose mit der Paralysis
agitans wegen des hervorstechenden Zitterns zusammengeworfen.

Multiple Heerdselerose.

Das Zittern folgt erst dem paraly-
tischen Stadinm.

Das Zittern tritt nur bei gewollten
Bewegungen auf. In der Ruhe
verschwindet es,

Das Zittern geht bei Bewegungen
in Schiitteln iiber.

Der Kopf nimmt bald an den Be-
wesnngen Theil.

Nystagmus.

Der Gang ist der eines Trunkenen,
die Fiisse werden schwer vom Bo-
den gezogen.

Schwindel.
Alter 25 his 40 Jahre,

Paralysis agitans.

Kennzeichnet sich im Anfange durch
Zittern der Glieder.

Das Zittern besteht anch in der Ruhe,
willkiirliche Bewegungen steigern
es nicht,

Ilie Bewegungen sind gleichmiissig
nnd weniz ergichie. Die Hiinde
und Finger scheinen in der Ruhe
wie zn spinnen.

Kein Nystagmus.

Der Kopf nimmt selten und dann
nur als Mithewegung am Zittern
Theil.

Der Gang ist sehr charakteristisch ;
der Kranke stisst nach vorwiirts,
als ob er zum Lanfen getrieben
wiirde,

Kein Schwindel.

Im hihern Alter.

Die Chorea hat auch Aehnlichkeit mit der multiplen Heerd-

sclerose.

Multiple Heerdselerose.

Das Zittern ist ein rythmisches und
trotz des zunehmenden Schiittelns
bei der Anniherung des Zieles ein
intendirtes, zweckmissiges.

Es fehlt in der Ruhe.

Parese.

Chorea.

Das Zittern ist unrythmisch und un-
geordnet; es folren die hizarrsten
vom Ziele abfithrenden Bewegun-
Zen.

Die unrythmischen Bewegungen be-
stehen auch in der Huhe und in un-
motivirter, nnwillkiirlicher Weise.

Keine Lihmungserscheinungen.
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Die ataktischen Bewegungen bei Tabes dorsalis haben anch
zuweilen manches Aehnliche mit dem Zittern bei der multiplen
Heerdsclerose, besonders, wenn letztere die hinteren Stringe mit
befallen hat. In diesem seltenern Falle kann aber auch von
Systemerkrankung keine Rede sein, und werden dann die Hinter-
striilnge nur transversal befallen.

Meist unterscheidet schon der fehlende Kniereflex der Tabes
dorsalis diese von der multiplen Heerdsclerose, wo fast immer
gesteizerte  Kniereflexe vorhanden sind. Da aber beide Er-
krankungen gastrische Krisen zeigen kinnen, ebenso als Initial-
erscheinungen Diplopie, Amblyopie und andere Cerebralerschei-
nungen anfweisen, so sind beider differentielle Symptome her-
vorzuheben.

Tabes dorsalis.
Keine Parese, nnr ineoorvdinirte Be-

Multiple Heerdsclerose.
e Fiisse werden zuerst paretisch,

spiiter rigid (es tritt spastische
Contractur ein).

Ihie Fiisse werden beim Gehen mehr
vom Boden mithsam abgezogen.
Bei  vorhandenem Schwindel tritt
leicht Hinstiirzen ein, dagegen hat
Sehliessen der Augen keinen Ein-

fluss anf die Bewegungen.

Die intendirte Bewegung ceht trotz
des Zitterns auf das Ziel los:
Zittern ist rythmisch, aber geordnet,

Schwindel ; Nystagmus.

Das Bewusstsein der Stellungen und
Bewegungen besteht bei geschlos-
senen Angen.

Sensibilititsstirungen  kommen nur
hei  Miterkrankune  der Hinter-
strangtheile vor; es besteht aber
dabei immer Parese der Unterex-
tremitiiten, Selinenreflexe meist er-
erhitht, Patellarreflexe kimnen aber
auch bei Ergriffensein des Central-
marks erloschen sein.

las

Werlngsen.
Kein Spasmus.

Die Fiisse werden in massloser Be-
weernng vorwirts geschlendert.
Hinstiirzen leicht bei Schliessen der
Augen, ohne deren Ueberwachung

das Gehen unmdéglich ist.

Diie intendirte Bewecung  schiesst
am Ziel vorbei: Bewegungen sind
nicht rythmisch, ungeordnet.

Kein Schwindel, kein Nystagmus.

Ist bei Tabes verloren.

Sensibilititsstorungen , lancinirende
Schmerzen ete. meist charakte-
ristisch.

Nie dabei Parese der Unterextremi-
titen.

Patellarreflex erloschen.

Sehr schwer oder gar nicht zu unterscheiden ist zuweilen
die multiple Heerdsclerose von der spasmodischen Tabes, (sy-

stematischer Lateralsclerose).

S0 z. B.

wenn sich das klinische

Bild der Heerdsclerose, wie das in einzelnen Fillen vorkommt,
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nur auf die Contractur der unteren Extremititen beschrinkt.
Fehlt hier die Combination der cephalischen Erscheinungen, so
ist die differentielle Diagnose geradezu nicht miglich. Man wiire
aber dann mit Riicksicht daranf, dass das klinische Bild der rei-
nen, primitiven systematischen Lateralsclerose (Tabes spasmodica)
bis jetzt keine pathologisch-anatomische Bestitigung gefunden
hat, berechtigt, statt der Diagnose der Tabes spasmodica die-
jenige der multiplen spinglen Heerdsclerose zu stellen. Immerhin
wird letztere dann um so mehr Wahrseheinlichkeit haben, insofern
sich in solchen Fillen bei aufmerksamer Priifung dennoch ein-
zelne von den cephalischen Erscheinungen nachweisen lassen, die
dem typischen Krankheitsbilde der multiplen Heerdsclerose an-
gehoren, und die entweder der Krankheit voraufgingen oder
noch forthestehen.

In den Fillen von Cerebrospinal-Sclerose, wo das Intentions-
zittern fehlt, kann anch Verwechselung mit cerebellarem Tumor
stattfinden. Die hier vorhandene neuritis optiea (Stanungspapille),
das Erbrechen, die heftigen Nackenschmerzen (s. Seite 60) geben
hier Anhalte zur Unterscheidung.

Ursachen der Riickenmarkserkrankungen.

Obzwar die verschiedensten das Riickenmark treffenden
Krankheitsursachen dieselben Krankheitserscheinungen hervor-
rufen konnen, da letztere sich nach dem Betroffensein der Ele-
mente des Riickenmarks gestalten, so ist es doch mit Bezug aunf
Diagnose, den Verlauf und die einznschlagende Therapie wichtig,
diese Ursachen zu kennen.

Was den Verlauf betrifft, so hiingen die plétzlich eintreten-
den und zuweilen rasch verlaufenden Erkrankungen des Riicken-
marks von einem Trauma oder einer Haemorrhagie ab.

Haemorrhagien des Riickenmarks resp. seiner grauen Axe
kommen nach Herzaffectionen viel seltener vor, als die des Ge-
hirns. Dagegen sind sie ifter bei Morbus Brightii beobachtet.
Die mehr acut innerhalb einiger Wochen verlanfenden Riicken-
markserkrankungen sind die in Folge sogenannter Erkiltung ent-
standenen Entzindungen. — Uebergrosse Anstrengungen ohne
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nachfolgende Ruhe, Aufenthalt an fenchten Orten, iibermissige
Muskelanstrengungen begiinstigen das Entstehen von Riicken-
markserkrankung.

Hieran reihen sich die Riickenmarkserkrankungen, welche
nach acuten Krankheiten sowie nach metallischen und pflanz-
lichen Giften entstehen,

Von den acuten Krankheiten ist es der acute Gelenksrheu-
matismus, bei dem Reizungen des Rickenmarks bis zn Lihmun-
gen einfreten und rasch verschwinden konnen. Allerdings ist die
Frage anfgeworfen worden, in wie weit rheumatische Erscheinun-
gen nicht die Aeusserungen von Rickenmarkserkrankungen sind.

Nach Diphtheritis hat man neben Lihmung des Gaumen-
segels, der Aungenmuskeln nebst Amaurose auch Paraplegien he-
obachtet. Die diphtheritischen Lihmungen heilen meist inner-
halb 1 bis 6 Monaten, todten selten.

Leyden constatirte dabei eine neuritis ascendens, die bis
zum Bulbus gehen kann.

Déjérine fand Erkrankung der motorischen Nerven und Er-
krankung der Vorderhdrner.

Zuweilen wurden nach Diphtheritis auch ataktische Erschei-
nungen beobachtet.

Es kommt anch eine acut verlautende und von selbst zur Hei-
lung verlaufende Ataxie vor (Westphal), deren Ursache unbe-
kannt ist.

Auch nach Dysenterie kann Paraplegie aunftreten.

Auch bei Urethral- und Blasenaffectionen hat man Paraple-
gien beobachtet, die sogenannten Reflexlihmungen. \

Metallische und Pflanzengifte kinnen Riickenmarksentziin-
dung hervorrufen.

Bei der Bleilihmung, sowie der durch Arsenik sind ausser-
dem nicht selten auch Cerebralerscheinungen, wie Amaurcse und
andere vorhanden. Beir der acuten Arsenklihmung sind be-
sonders die Vordersiulen erkrankt.

Hieran schliessen sich die durch Compression entstandenen
mehr chronisch verlanfenden, und dann die dureh Selerose sich
anszeichnenden Rilckenmarksdegenerationen als sehr chronische
Riickenmarksentziindungen, resp. Processse.

~
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(Ganz besonders wichtig sind fiir das Entstehen der Riicken-
marksaffectionen

die Tuberculose und die Syphilis.

Erstere befillt das Riickenmark meist durch Vermittelung
der Wirbel.

Die tuberculidse Entziindung kann Pachymeningitis und weiter
Myelitis bedingen, sie kann durch entzindliche Schwellung der
Wirbel Druck anf das Riickenmark ausiiben, oder anch durch
Erweichung und Verschiebung der Wirbel deren Canal verengen,
das Rickenmark quetschen.

Die Erscheinungen der spinalen Meningitis diirfen hier zur
Erkennung der Wirbelerkrankung nicht iibersehen werden.

Eine viel wichtigere Ursache sowie Disposition zu Riicken-
markserkrankungen der verschiedensten Art ist die Syphilis.

Es sind schon frither die hierhin gehirigen Untersuchungen
Jarisch’s iiber das Zusammentreffen von pathologisch - anatomi-
schen Veriinderungen im Riickenmark bei Syphilitischen erwihnt,
die, wenn nicht iber den Syphilisprocess, so doch iiber das
iftere Befallenwerden des Rilckenmarks bei Syphilis aufklirend
wirken diirften.

Nachgewiesener Maasen macht die Syphilis chronische Me-
ningitis, die verschiedenen Formen der diffusen Myelitis, bis zur
Sclerose oder Erweichung, tritt als disseminirte Heerdmyelitis
auf, ruft durch Gummabildung, oder von den erkrankten Wirbeln
ausgehend, diffuse Myelitis hervor. Nach Leyden sind die ana-
tomischen Veriinderungen der Riickenmarkssyphilis meist cireum-
seripter, nicht diffuser Natur. Meist gehen diesen, sei es aeut
oder chronisch verlaufenden Formen Symptome meningischer
Reizung voraus.

Heubner spricht von einer schweren Form der syphilitischen
Myelitis, der acuten aufsteigenden Paralyse, die rasch zum Tode
fithrt, und bei deren Autopsie keine Verinderung gefunden werde.
Es besteht auch dhnlich wie bei den Gehirnarterien eine syphi-
litische Erkrankung der Arterien des Riickenmarks.

Ausser den diffusen Myelitiden macht die Syphilis auch, wie
gewichtige Neuropathologen, wie Erb und Vulpian, annehmen, sy-

8
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stematische Erkrankung des Rilckenmarks, und zwar soll in der
Mehrzahl der Fille die Sclerose der Hinterstriinge (Tabes dorsa-
lis) nach dem Vorgange des Syphilidologen Fournier, anch nach
ihnen von Syphilis abhéingen. Thnen schliessen sich die Eng-
linder Gowers, Dowse, Hutchinson an. Dowse erklirt sogar alle
IMille von Tabes dorsalis als luetisch, entweder als acquirirt oder
hereditir luetisch.

Westphal, besonders aber Leyden, sprechen sich jedoeh da-
gegen aus.  Allerdings muss zugestanden werden, dass die bis
jetzt iibliche antisyphilitiseche Behandlung der manifesten Tabes
dorsalis gar kein Heilresultat, hochstens einige (auch wohl auf
andere Umstiinde zuriickzufillivende) Besserungen erzielt hat.
Daraus kann aber noch nicht der Schluss gezogen werden, dass
die Tabes dorsalis nicht in vielen Fillen von Syphilis abhiinge.
Die therapeutischen Misserfolge der bis jetzt iiblichen mercuriel-
len Behandlung bei manifester Tabes dorsalis einerseits, die
nicht wegznlengnende Thatsache andererseits der Coincidenz der
Tabes dorsalis mit noch bestehenden, ihr hiufiges Vorkommen
nach abgelaufenen syphilitischen Erscheinungen, weisen dagegen
dringend daranf hin, die Prodromalerscheinungen der Tabes dor-
salis zur richtigen Zeit zu erkennen, weil nur dann in den mit
Syphilis znsammenhiingenden Fillen von einer antisyphilitischen
Behandlung Erfolg zu erwarten ist. '

Affection der Anterolateralfasern mit Sphincterenlihmung
ist nicht selten bei Luetischen.

Dass nur bei frither Erkenntniss der richtigen Ursache des
beginnenden schweren Leidens sichere Hiilfe geschafilt werden
kann, leuchtet ein; Zerstorung der Ganglien, der Axencylinder
diirfte, durch welche Ursache sie immer zerstort seien, so leicht
nicht mehr ersetzt werden kinnen.

In wie weit Hautérkrankungen die Folge von Rickenmarks-
erkrankungen sind, ganz besonders die symmetrischen Haut-
erkrankungen, ist noch nicht klar gelegt. Wenn die Erfolge,
welche Langenbuch mit der Dehnung periferischer Nerven bei
Pemphigus erzielt hat, auf eine Abhiingigkeit der Hauterkrankung
von Nervenerkrankung hinweisen, so muss nach all den Miss-
erfolgen, welche die Nervendehnung bei Riickenmarkserkrankung

el
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hatte, davon abgesehen werden, dass die Heilung von Haut-
affectionen nach Nervendehnung einen Riickschluss zulasse, dass
dabei die Medulla erkrankt gewesen sei. Immerhin sind die Ja-
risch'schen Befunde von Rickenmarkserkrankung bei specifischen
und nicht specifischen Hautleiden wichtig genug, um die Frage
der Beziehungen der Hantaffektion zn Riickenmarkserkrankung
in Fluss zu bringen.

Zum Schlusse gebe ich eine dem Buche .Des troubles ocu-
laires dans les maladies de I'encéphale von Robin 1880+ entlehnte
vergleichende Zusammenstellung Charcot's fiber die den vier
grossen cerebrospinalen Erkrankungen zukimmlichen Symptome,
niimlich der Tabes dorsalis, der multiplen Heerdsclerose, der
allgemeinen Paralyse, den syphilitischen disseminirten Neu-
bildungen.

Mit Riicksicht anf die Schwierigkeit, mit der bei wenig aus-
gesprochenen Symptomen die differentielle Diagnose dieser wichtig-
sten Krankheiten zu stellen ist, mit Riicksicht namentlich aber
anf den Umstand, dass bei der einen und andern dieser Krank-
heiten vielleicht gerade in ihrem Beginne eine erfolgreiche his
sur Heilung gehende Therapie miglich ist, diicfte diese lehr-
reiche Zusammenstellong dem praktischen Arzte von ganz be-
sonderm Interesse sein. Man erkennt, wie die Krankheitserschei-
nungen der Augen, allerdings durchaus nicht fiir sich allein be-
trachtet, sondern vielmehr in ihrem Verhiltniss zu anderen Er-
scheinungen resp. bei gleichzeitigem Ausfall oder Vorhandensein
anderer Erscheinungen von oft schon friith entscheidender Beden-
tung werden. Dasselbe gilt aber auch fiir die fibrigen Krankheits-
erscheinungen. Die Symptome sind nach ihrem anatomischen Sitze
sowie nach ihrer Bedeutung vergleichsweise geordnet, und gieht
ihr abweichendes Verhalten oder selbst ihr Ausfall bei anderen
in iibereinstimmender Weise vorhandenen Krscheinungen fiir die
differentielle Diagnose den Ausschlag.
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Symptomatologische Tafel der vier

Symptome je nach ihrem anato-
mischen Sitze.

Frscheinungen der Tabes
dorsalis.

{ichirn

Hehen
A. Cephale 1

Trigeminus.

Gehar,

B. Viscerale

Sensitive
. Bpinale

Motorische
1. Trofische o

Medulla oblongata

|
|
|
|
|

el

-

8.

. Apoplectiforme oder epilepti-

. Schwindel.
. Lreistesstirungen,

. Diplopie — Strabismus.
. Amanrose — Grane Imdura-

. Ungleichheit der Pupillen.

. Blitzartige Schmerzen. ,

. Erschwertes Sprechen.

. (rastrische Krisen.
. Nierenkrisen.

. Blitzartige (Giirtel)schmerzen. |

. Decubitns.

forme Anfille,

ration.

Aniisthesie des Gesichtes.

Tanbheit: Meniére's
Schwindel,

Laryngismus.

Blasenkrisen (Blasenparese;
Clystitis).

Aniisthetische , hyperistheti-
sche Kreise.

Motorische Incoordination.

Contractur. Zittern.

Arthropathien. Fracturen.
Muskelatrofie.
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— e

rossen cerebrospinalen Affectionen.

trscheinungen der mul-
tiplen Heerdsclerose,

Erscheinungen der all-
gemeinen progressiven
Paralyse.

Erscheinungen der disse-
minirten syphilitischen
Neubildungen.

L. Apoplectiforme Anfille.

i Schwindel.

}. Geistesstiorungen.
Schwachsinn (Hebe-
tudo).

L Diplopie. Nystagmus.

). Amblyopie, weisse
Atrofie.

3. Ungleichheit der Pu-
pillen.

). —

. Erschwertes Sprechen,

. Schluckstérungen, —
Vagusparalyse.

. Gastrische Krisen.

. Blitzartige Schmerzen.

. Aniisthetische, hyper-
Asthetische Kreise.

Motorisehe Incoordi-
nation.
Specifisches Zittern.

. Decubitus,
Arthropathien.
: Muskelatrofie.

1. Apoplectifor- | Gediicht-
me oder epilep- | ni

tiforme Anfille lust.

2, Schwindel e

3. Geistessti- l’::_{:‘f]‘”n”'
rungen i
4. Diplopie.

5. Amblyopie.

6. Ungleichheit der Pu-

pillen.

1. Kopfzchmerz (Cepha-
laea).

10, Erschwertes Sprechen.
1L

1. -—
2, —
3. Blasenschwiiche.

1. Blitzartize Schmerzen.

. Ameisenkriechen.

3. Incoordination,

=

Specifisches Zittern der
Hiinde,

Decubitus.

S D =
ol

Mu:-:k?ﬁtmﬁe.

nissver- |

9.
0
11.

-

. Apoplectiforme Anfille
(partielle Epilepsie, He-
Illi]}rl{"p;'in.".

2. Schwindel.

4. Greistesstirungen.

Aphasie.

4. Diplopie.

5. Amblyopie. Neuritis
optica.

.

7. Kopischmerz (Cepha-
laea), fixer Schmerz).

Facialisparalyse

(totale).
11 e
2, —
5 —_

1. Psendo - neuralgische
Schmerzen.

2. Specielle Hemiandisthe-
sie.

: Spasmodische Paraple-
gie, oft unter der Form
der Hemiparaplegie.

S

S o=
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