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+-Es giebt eine Entwickelungsstufe der Disciplinen, wo die Kritik immerhin
odie Waffen aus der Hand legen und aof ihren Lorbeeren ansruhen mag. Die
sanorganische Physik und Chemie befinden sich zum grdssten Theil in diesem
Fall . . ... MNicht so in den organischen Wissensehaften, . . . . . . sie sind
-noch in dem Kreizsen begriffen, dessen Wehen dort lingst verschmerzt sind.
o Inmitten eines Gedrianges von Meinongen und aus der Luft gegriffener Hy-
spothesen zweidentiger Beobachtungen und voreiliger Schlussfolgen, . . . . .
.wie wenig Thatsachen unseres Gebietes, uber deren Zuverlassigkeit, ja keine,
Jiber deren Deuntung man einig wire. Hier steht Nichts fest, scheint Alles
;moglich, wird von Vielen Alles geglaubt, so gut wie Nichts. Gewiss ist
Leigenes, kraftiges und bedachtiges Schaffen das beste Mittel, sich dieser Wild-
oniss zu entzichen. Wenn aber minder bedenkliche Gemiither, im ‘l'riaben
ofischend, sich diese allgemeine Unsicherheit zn Nutze machen, die Verwir-
Srung steigern und die Arbeit der Spiaterkommenden in's Endlose biufen; wenn
-2 die glinzenden Namen des Tages sind, welche ihr Ansehen auf diese
»Weise missbrauchen . . . . . dann tritt fur die Wissenschaft der Fall der
»Nothwehr ein, Duldung wird zur Zaghaftigkeit, schonungslose Strenge zur
Plicht, die Kritik ist in ithrem Recht, an ihrem Ort. In dieser Ueberzeugung
wunterziehe ich mich getrost dem muhseligen und undankbaren Geschaft ihrer
nverncinenden Thatigkeit, —

E. de-Bois-Reymond.

(Ueber thierische Electricitat. Bd. I. 5. 120—130.)
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Einleitung.

Hinter den verhaltnissmassig grossen Fortschritten, welche
die iibrigen Disciplinen der Medicin in der letzten Zeit, Dank
den Forschungen auf dem Gebiete der Physiologie der Respi-
ration und Circulation und besonders den Leistungen der pa-
thologischen Anatomie, gemacht haben, ist die Pathologie des
Nervensystems weit zuriickgebliechen, Wihrend jeder intelli-
vente Arzt bei Brust- und Unterleibskrankheiten sich ein ziem-
lich genanes Bild von dem kranken Organ und von den Ein-
flissen, die diese pathologische Verinderung auf andere Theile
ansiibt, machen kann, ist es dem Neuropathologen sogar oft
unmoglich zu bestimmen, welches Organ das afficirte ist. Ueber
das Wesen der Erkrankung und den dieselben begleitenden
pathologischen Processen kann er in den meisten Fillen nicht
einmal Vermuthungen anstellen. Die Schriften mancher Neu-
ropathologen erinnern jetzt noch an die dunkle Sprache der
Medicin vergangener Jahrhunderte. Renales Asthma, uterinale
Epilepsie und sonstize unsinnige Bezeichnungen sind in der
Nervenpathologie noch jetzt ganz an der Tagesordnung.

An der Spitze der mannigfalticen Ursachen dieses Zuriick-
bleibens der Lehre von den Krankheiten der Nerven steht die
Mangelhaftickeit unserer Kenntnisse in der Physiologie und
Histiologie derselben. Diese Unkenntniss lisst uns einerseits
ohne Andeutung dariiber, in welcher Partie des Nervensystems
wir den Sitz der Erkrankung suchen miissen, andererseits raubt
sie uns die Méglichkeit, den bei der Section vorgefundenen
pathologischen Verinderungen der Nervensubstanz eine richtige
Auslegung zn geben,
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Ein grosser Theil der Nervenkrankheiten werden gewdhn-
lich als functionelle Stérungen bezeichnet. Man geht dabei
von der Voraussetzung ans, dass es sich dabei nur um Sté-
rung der Function eines Organs handle, ohne dass materielle
Grinde dazu vorliegen. Man fiihlt sich daher auch der Miihe
enthoben, weitere Nachforschungen iiber die Verinderung der
Structur des Organs anzustellen. Es kann nicht oft genug
auf die Unrichtigkeit und sogar Schidlichkeit dieser Bezeich-
nungen hingewiesen werden. Krankhafte Functionen im eigent-
lichen Sinne des Wortes kann es iiherhaupt gar nicht geben.
Krankhaft kann nur das Organ, als das materielle Substrat der
Functionen, sein; die Function aber, als Aeusserung der im
Organe wirksamen Krafte wird als solche auch dann noch nor-
mal sein, wenn das Organ selbst krank 1st.

(tewiss ist es Niemand bergefallen, beim Aufhoren der Liei-
tung des transatlantischen Kabels an eine Erkrankung der electri-
schen Krifte, beim Explodiren einer Pulvertonne an eine Affection
der zwischen den Pulvertheilchen existirender Attractionskrafte zu
denken. Ist man denn nicht ebensowenig berechtigt, das Auf-
héren der Leitung bei einer Drucklahmung oder beim plotz-
lichen Ausbruch der Krimpfe bei einem Epileptischen an eine
Erkrankung der Reiz- oder Leitungskrifte zu denken.

Soll auf das Gebiet der Neuropathologie mehr Licht ge-
worfen werden, so miissen zuniichst dergleichen nichtssagende
Bezeichnungen weggelassen werden,

Unter den untergeordneten Ursachen, welche auf die Ent-
wickelung der Neuropathologie hemmend einwirkten, ist beson-
ders die hervorzuheben, dass die meisten Nervenkrankheiten
chronischer Natur sind und als solche sich den klinischen
Beobachtungen entziehen,

Solche Kranke kommen meistentheils erst in’s Spital in
Folge eines hinzutretenden acuten Leidens, welches die Ner-
venaffection vollstindig in den Hintergrund stellt. Stirbt dann
ein solcher Patient, so wird sein Nervensystem in den meisten
Fillen nicht genauer untersucht.

Andererseits muss man bekennen, dass trotz der erwihn-
ten in der Natur des Gegenstandes selbst liegenden Hinder-
nisse, die Neuropathologie viel weiter vorgeschritten wire, wenn
ihr von Seiten der Aerzte die gehérige Aufmerksamkeit ge-
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widmet worden wire. So sind z. B. bei weitem nicht alle Ergeb-
nisse der jiingsten neurophysiologischen Forschungen von den
Aerzten in der Nervenpathologie benutzt worden. Dabei giebt
es wenige Abschnitte in der Physiologie, deren Fortschritte
sich so leicht fiir die Pathologie verwerthen liessen, wie eben
die Physiologie des Nervensystems. Die Nervenpathologie
konnte wieder ihrerseits nicht unbedentend zur Entwickelung
der Nervenphysiologie beitragen. Wihbrend der Experimental-
physiologe zur Erforschung der normalen Funktion eines Organs
erst variirte Bedingungen schaffen muss, unter welche dasselbe
zu stellen ist, sind dem Pathologen durch die Krankheit selbst
die verschiedenartigsten Verinderungen schon gegeben. Er hat
also nur die Natur dieser Verinderungen und ihren Einfluss
auf die Funktion des erkrankten Organs zu erforschen, um
Riicksehliisse auf die normalen Functionen machen zu kionnen.
Wihrend der Physiologe oft wegen der Gefahrlichkeit und der
Complicirtheit des zu machenden Eingriffs von demselben ab-
stehen oder wegen der Natur des zum Experiment gebrauch-
ten Thieres auf eine Auskunft iiber die subjectiven Erschei-
nungen in Folge des Eingriffs Verzicht leisten muss, hat der
Pathologe schon in der Krankheit einen mit Erhaltung des Le-
bens gemachten Eingriff, in dem Kranken das intelligenteste
Experimentalthier, welches ihn in den meisten Fillen iiber die
geringsten subjectiven Symptome berichten kann. Die geringen
Kenntnisse der Nervenphysiologie, welche die meisten Aerzte
besitzen, huben verhindert, dass der fordernde Einfluss, welchen
die Neuropathologie auf die Neurophysiologie ausiiben konnte,
sich geltend machte. Da die meisten Aerzte die strengwissen-
schafthchen Forschungsmethoden der Nervenphysiologie nicht
kennen, so kommt es, dass sie am Krankenbette von Nerven-
leidenden sich keines strengen Untersuchungs- und Beobach-
tungsverfahrens bedienen. Wihrend die Harnuntersuchungen,
Auscultation und Percussion schon zum Eigenthum der meisten
Aerzte geworden ist, ist die Zahl derjenigen, die im Stande
wiren, anf Grund electrischer Untersuchungen die Diagnose
einer Nervenkrankheit zu machen, noch Ausserst beschrinkt.
Ja, die wenigsten haben sogar kaum eine Ahnung von der
richtigen Bedeutung einer solchen Untersuchung,

Drei Wege sind es, deren gleichzeitige Benutzung noth-
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wendig ist, um die Nervenpathologie auf eine hiohere Stufe zu
bringen;

1) eine sorgfiltige klinische Beobachtung und genaue Un-
tersuchung der Leiden von Nervenkranken;

2) eme moglichst umfassende Anwendung der physiologi-
schen Errungenschaften zur Erkenntniss der pathologischen Zu-
stainde und Experimentaluntersuchungen an Thieren, einerseits
um sich Aufklirung zu verschaffen iiber das Wesen krank-
hafter Vorginge, andererseits zur Bestitigung der durch kli-
nische Beobachtung gewonnenen physiologischen Thatsachen;

3) eine strenge Anwendung der statistischen Methode zur
Entscheidung tiber zweifelhafte Thatsachen, sei es in der Aetio-
logie und Symptomatik, sei es in der Pathologie und Therapie
der Nervenkrankheiten. Es versteht sich von selbst, dass das
statistische Verfahren nur dann von Nutzen ist, wenn es streng
wissenschaftlich gehandhabt wird; sonst kann es zu den ge-
fahrbringendsten Irrthiimern verleiten. Im Laufe der vorliegen-
den Arbeit wird man sehen, von wie vielen Aerzten die sta-
tistische Methode gemissbraucht wird, so z. B. stellte Leyden
32 Krankengeschichten von Tabetischen zusammen und zog,
mit Umgehung von 31 ibereinstimmend lautenden Fallen, aus
dem zweiunddreissigsten Falle, der iibrigens nicht einmal ein Ta-
bes war, Schliisse auf die Pathologie dieser Krankheit. Bei 45
positiven Fillen und einem scheinbar negativen schloss Duchenne
aus diesem letztern, dass die Tabes dorsualis nichts mit der De-
generation der hintern Riickenmarksstringe zu thun habe.
Eigentlich haben nur die englischen Neuropathologen einen
streng wissenschaftlichen und nutzbringenden Gebrauch von
diesem Verfahren gemacht.

Nur wenige Neuropathologen waren in der Lage, alle 3 Me-
thoden gleichzeitic zu gebrauchen. Die Einen besassen zwar
geniigende Kenntnisse in der Literatur der Nervenpathologie,
um das statistische Verfahren in Anwendung bringen, — aber
zu wenig physiologische, um aus demselben Nutzen fiir die Ner-
venpathologic ziehenzukénnen. Die andern (wie z.B. Remak) waren
zwar ausgezeichnete Nervenphysiologen, hatten aber als solche
eine zu grosse und nicht ganz unverdiente Verachtung der Lite-
ratur der Neuropathologie, als dass sie sich verstanden hatten,
das in derselben angehiufte Material siubern zu wollen, Die
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Moglichkeit, sorgfiltice Beobachtungen am Krankenbette und
Sectionstische zu machen, war nur den wenigsten geboten.

Die Literatur iiber Tabes dorsualis in den letzten Jahren
beweist, dass auch die gleichzeitige Anwendung der drei erwihn-
ten Methoden, wenn sie nicht mit der nothwendigen Strenge
geschieht, zur grossten Verwirrung fithren kann,

Ueber keine andere Nervenkrankheit ist in den letzten
Jahren so viel geschrieben worden, wie iiber Tabes dorsualis
und iiber keine existirt eine solche Differenz der Ansichten, wie
itber die Tabes. Sieben bis acht dickleibige Monographien
und eine Unzall kleinerer Schriften voll von klinischen Beobach-
tungen, Sectionshefunden, statistischen Zusammenstellungen und
physiologischen Experimenten haben nur dazu beigetragen,
nnsere fritheren Kenntmisse iiher Tabes dorsualis, welche zwar
nicht mannigfaltig, aber doch klar waren, zu verwirren. Die
Schuld daran liegt nicht sowohl im Gebrauch des genannten
dreifachen Verfahrens, als wvielmehr in dessen Missbrauche,
Nicht jede Zusammenstellung von Zahlen kann Statistik, nicht
jedes Vergiessen von Froschblut Experimentalphysiologie ge-
nannt werden. Wie von einigen Autoren die Statistik ange-
wandt wurde, habe ich schon oben angedeutet. Folgendes Bei-
spiel soll zeigen, dass die Experimentalphysiologie nicht besser,
vielleicht noch schlechter fiir die Pathologie der Tabes benutzt
wurde. Um den Einfluss, welchen das Hantgefiibl anf die
Coordination der Bewegungen hat, zu eruiren, stellte Leyden
folgenden Versuch an: Einem Frosche, dessen rechter Schen-
kel amputirt war, wurde am linken die Haut abgezogen. Die
Bewegungen dieses Frosches wurden beobachtet, und Leyden
bemerkte, dass dem Thiere zwar die Springe gelangen, aber
weniger pracis und kriftig waren, als die beim Frosche mit
erhaltener Haut. Aus diesem einen Versuche an dem ampu-
tirten Frosche siebt sich Leyden zu dem Schlusse berechtigt,
dass ,.... der Verlust der Haut mit ihrer Tastempfindlichkeit
allein als Ursache der gestorten Muskelleistung erscheint.“ Ja,
er will durch dieses Experiment sogar die entgegengesetzt lau-
tenden Versuche von Clande Bernard entkriftet haben. (Die
graue Degeneration der hinteren Riickenmarksstringe ete. von
Leyden. 8. 176 und 179.)

Der einzige Nutzen, den die iiber Tabes in den letzten
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Jahren erschienenen Schriften gebracht haben, ist ein grosses
Material von theilweise sehr genauen klinisehen Beobachtungen
und Sectionsbefunden. Dass von demselben aber nicht der
beste Gebrauch gemacht worden ist, geht schon aus dem Um-
stande hervor, dass es kaum zwel Autoren giebt, welche darin
tibereinstimmen, welche Krankheit oder Krankheitsgruppe als
Tabes dorsualis aufzufassen ist. Ist die Tabes dorsualis identisch
mit der Ataxie locomotrice progressive oder nicht, ist die Ata-
xie locomotrice eine Krankheit oder ein Symptom, ist die Ta-
bes dorsnalis als eine Lihmung oder als eine Art von Ataxie
aufzufassen, 1st die graue Degeneration der hintern Riicken-
marksstringe ein nothwendiges Substrat der Ataxie? Alle diese
und noch viele andere Fragen werden von den verschiedenen
Autoren sehr verschieden beantwortet und nur von den wenig-
sten werden entscheidende Griinde fiir ihre Anvabmen beige-
bracht.

Der Zweck der vorliegenden Arbeit ist eine moglichst
strenge statistische und experimentale Kritik aller tber die
Pathologie, Symptomatologie und Therapie der Tabes aunfge-
stellten Ansichten. Ich war weit davon entfernt, die Literatur
iiber Tabes mit einer neuen Monographie bereichern zu wollen.
Meiner Ansicht nach ist es bei unsern jetzizen Kenntnissen
iiber Physiologie und Pathologie des Nervensystems ganz un-
moglich, eine Monographie iiber irgend welche Nervenkrankhet
geben zu konnen, die nicht eine grosse Compilation aller vor-
handenen Krankengeschichten, mit Hinzufiigung nichtssagender
und alles erklirenwollender Theorien wiire.

Eine strenge Lichtung des vorhandenen Materials, logische
Schlussfolgerungen aus fremden Krankengeschichten und eigenen
Beobachtungen, eine experimentale Begriindung der gezogenen
Schliisse, soweit dieselben iiberhaupt der Experimentalphysiologie
zuginglich waren, das war es, was ich mir vorgenommen habe in
nachstehender Schrift zu geben. Dass eine solche Arbeit noch
ein Bediirfniss war, wird Jeder, der die Verwirrung in den Leh-
ren von der Tabes kennt, eingestehen. :

Ich habe vorgezogen, die 203 Krankengeschichten in ta-
bellarischer Uebersicht und nicht jede einzelne fiir sich aus-
gefiibrt, wieder zu geben. Ausfiibrlich mitgetheilte Kranken-
geschichten sind nicht nur schwer zu ibersehen, sondern werden
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anch nur selten von den Aerzten gelesen. Ja, sogar die Ver-
fasser von Monographien widmen den von ihnen zusammen-
gestellten Krankengeschichten nur eine oberflichliche Aufmerk-
samkeit. So erklirt es sich, dass z. B. Leyden dieselbe
Krankengeschichte von einem Arzte zweimal hintereinander
als verschiedene Fille mittheilt (10 und 11, Romberg und Stein-
thal). Topinard beging noch viel grissere Fehler: die Kran-
kengeschichte von Will J. (von Gull) theilt er als zwei ver-
schiedene Fille mit; fiinf Falle von Charcot und Vulpian bringt
er zweimal, fast gleich hintereinander, einmal unter der Kran-
kenzahl 238 — 242, das andere Mal unter den Nummern 247,
248, 250—252.

Die Versuche zur Eruirung des Einflusses der hintern
Wurzeln auf die Erregbarkeit der motorischen Nerven habe
ich im physiologischen Institute des Herrn Professors Ludwig
zu Leipzig angestellt.

~ Ich habe nur diejenigen Theorien iiber Tabes einer Kritik

unterzogen, die ihrem innern Werthe oder ihrer Verbreitung
nach eine solche verdienten. Diejenigen, welche einmal durch
ein (rewirr von schlecht mitgetheilten oder entstellten That-
sachen, von willkiirlichen und unlogischen Schlussfolgerungen,
unsinnigen und verwirrten Theorien sich hindurchzuarbeiten
hatten, werden die von mir an einigen Schriften geiibte, viel-
leicht zu streng scheinende Kritik begreiflich finden. Sollte
die Pathologie des Nervensystems einer bessern Zukunft ent-
gegengefiihrt werden, so muss durch eine scharfe Kritik der
Ueberfluthung derselben durch Schriften, die nicht der Krank-
heit, sondern der Autoren wegen erscheinen, Schranken gesetzt
werden.

Ich hoffe, dass die vorliegende Arbeit als fester Ausgangs-
punkt fiir neuere Forschungen auf dem Gebiete der Pathologie
der Tabes dienen und durch sie den nichsten Forschern das
unerquickliche Durchwiihlen der Tabesliteratur erspart wird.

Leipzig, den 13. Marz 1366.
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Ei.lll?'- der Ursachen, die am meisten dazu beigetragen hat,
die Verwirrung in den Lehren von der Tabes hervorzubringen,
ist die neue Nomenklatur, die fiir diese Krankheit eingefiihrt
wurde. — Zwel Benennungen wurden in der nenesten Zeit der
Tabes beigeleot. Die erste wuorde von dem Sectionshefunde
der an Tabes verstorbenen I{ranken ahgeleitet — das ist die
graue Degeneration der hinteren Riickenmarksstringe, von Ley-
den; die zweite ist die Bezeichnung eines Symptoms dieser
Krankheit — nimlich die Ataxie locomotrice progressive, von
Duchenne. —

Ich werde die Kritik der Lehren von der Tabes mit der Kri-
tik dieser Benennungen beginnen. — Beide Bezeichnungen sind
so ungliicklich gewihlt als nur irgend miglich. — Die Benen-
nung der Tabes als graue Degeneration der hinteren Riicken-
marksstringe ist unrichtig und zwar aus folgenden Griinden:

1) Ist es durch einige zur Section gekommene Fille
von Tabes festgestellt, dass diese Krankheit auch ohne jede
anatomische Verinderung vorkommen kann. Die Degeneration
der Stringe tritt iiberhanpt erst als Folge der mit unseren jetzi-
gen Hilfsmitteln nicht naher nachweisbaren Moleeularverinde-
rungen, die schon an sich selbst die Erscheinungen der Tabes
bedingen, auf; oder sie entsteht bei der secundiren Tabes (s. u.)
erst spiter in Foloe der interstitiellen Bindegewebswuche-
rung. In heiden Fillen ist diese Degeneration nur das End-
resultat eines krankhaften Vorganges — und ist es umsomehr
ungerechtfertiot, die Krankheit selbst mit dem Namen dieses
Endresultats bezeichnen zu wollen, als dadurch nichts mehr
als eine neue nichtssagende Benennung gewonnen wird. Man
muss nur einen Blick auf die Nomenklatur der Nervenkrank-

1
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heiten werfen, um sich zu tberzengen, dass es nicht der Man-
oel an abenteuerlichen und nnsinnigen Namen ist, woran
die Nervenpathologie leidet!

2) Ist die Bezeichnung graue Degeneration zu unbestimmt,
um die verschiedenen Sectionsbefunde, die bei den Tabetikern
vorkommen, genan zu charakterisiren: ausser der einfachen
Atrophie kommen beir der Tabes auch Erweichungen, Erhér-
tungen ete. der hinteren Ruckenmarksstrinege vor, wie es von
Rokitansky, Romberg, Albers, Cruveilhier u. A. ausser allen

Zweifel gestellt worden ist. — Diese Bezeichnung ist also auch
von dieser Seite her als eine unrichtige zu verwerfen. — Ueber-

haupt handelt es sich bei der Tabes wie bei allen Neurosen
weniger darum, wie eine hestimmte Riickenmarkspartie ent-
artet sei, sondern was fiir eine Nervenpartie in Folee der De-
generation functionsunfihig geworden ist. —

3) Ist es auch falsch, die Tabes als eine KErkrankung der

hinteren Riickenmarksstringe hinzustellen — da sehr hiufig
die Seiten — ja sogar die Vorderstringe bei der Tabes anch

in. Mitleidenschalt gezogen werden; die Entartung greift auch
mehrmals die hinteren Wurzel, sowie die graue Substanz des
Riickenmarks — besonders hitufie aber die Basis Cerebri an,
infolge dessen die bekannten Augenleiden bei den Tabetikern
entstehen. — Die in den Vordergrundstellung der Degeneration
der hinteren Stringe ist aber besonders ungerechtfertigt von
Seiten des Herrn Leyden, der die Bewegungsstorungen bei der
Tabes von dem Mangel an Muskel- und Hautsensibilitit ab-
leiten will — der doch die Thatsache beriicksichtigen sollte,
dass die hinteren Riickenmarksstringe bei der Leitung der
Sensibilitit nur eine untergeordnete Rolle spielen (wie es von
Brown-Séquard und L. Clarke constatirt worden ist).

Die Bezeichnung der Tabes als graue Degeneration der
hinteren Riickenmarksstriinge ist also als unrichtig zuriickzuwei-
senj sie hat, wie die ganze Leyden’sche Lehre von der Tabes,
nur dazu gedient, Verwirrung in der Pathologie dieser Krank-
heit hervorzurufen. Dass es Leyden selbst nicht ernst mit der
neuen Benennung war, geht daraus hervor, dass er unter die-
ser Benennung Kranklheitsgeschichten von Patienten, die noch
lebten, anfithrt, bei denen also noch nicht festgestellt werden
konnte, ob eine graue Degeneration schon vorhanden ist oder

i
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nicht. — Mit der Duchenne’schen Bezeichnung der Tabes als
Ataxie locomotrice progressive ist es noch schlechter be-
stellt, —

Duchenne hat belkanntlich die Tabes als eine neue, noch
unbekannte Krankheit, die von ihm zum ersten Male beobachtet
wurde, beschrieben und sie als Ataxie locomotrice progressive
bezeichnet. Duchenne hat dabei zu der Liehre von der Tabes
keine einzige neue Thatsache hinzugefiizt; er ist sogar nicht
der erste gewesen, der auf die Erhaltung der Muskelkraft bei
den Tabetikern aufmerksam gemacht hat, denn Todd hat schon
im Jahre 1847 in seiner ,Cyclopaedy of Anatomy and Physio-
logy* dieses charakteristische Symptom erwihnt (in wie weit
dieses Symptom wirklich richtie und charakteristisch ist, davon
wird unten die Rede sein). Alle iibrigzen Symptome waren
schon frither von Brach, Romberg ete. so klar und deutlich als
moglich beschrieben worden. Sogar die Bezeichnung der Coor-
dinationsstorungen bei erhaltener Muskelkraft als Ataxie ist
nicht neu, denn sie wurde schon von Andral, Bouilland u. A.
in diesem Sinne gebraucht. Man weiss nicht, was man mehr
bewundern soll, Duchenne’s Unkenntniss der Literatur, oder
die Kiihnheit, mit welcher er, ungeachtet der wiederholten pu-
blicirten Gegenbeweise, doch seine Prioritit in Betreft dieser
Krankheit behauptet. Das cinzige Verdienst Duchenne’s ist,
dass er eben durch die Kiihnheit, mit der er eine neue Krank-
heit gefunden zu haben vorgab, die’ Aufmerksamkeit der fran-
zosischen Aerzte auf die Tabes lenkte, welches Verdienst aber
mehr als aufgewogen wird durch die grenzenlose Verwirrung,
die er durch seine Ataxie in der Pathologie dieser Krankheit
veranlasst hat.

Was nun die Bezeichnung des Tabes als Ataxie selbst an-
betrifit, so ist sie so schlecht als moglich gewiihlt, denn:

1) ging Herr Duchenne bei Aufstellung dieser Benennung
von dem Gedanken aus, dass er dadurch die Krankheit nach
ithrem Hauptsymptome benenne; nun ist es schon immer eine
missliche Sache, wenn man eine Krankheit nach einem ihrer
Symptome bezeichnen muss. Es ist aber vollkommen unge-
rechtfertigt, das bei einer Krankheit zu thun, deren Wesen

ziemlich genau bekannt ist und die schon ecinen zutreffenden
Namen hat. —

1*
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2) Ist zu beriicksichtigen, dass die Ataxie bei weitem nicht
das Hauptsymptom der Tabes ist (s. u.) ja noch mehr: bei der
bei weitem tiberwiegenden Mehrzahl der Tabetischen fehlt die
Ataxie ginzlich. Das Symptom, das Duchenne, Eisenmann,
Topinard n. A. fiir Ataxie halten, i1st nichts weniger als eine
Ataxie, wie ich es hei der Theorie dieser Krankheit auseinan-
dersetzen werde.

Dabei ist noch zu erwiigen, dass die Tabetiker weder
an der Ataxie sterben, noch ist diese das die Kranken am
meisten belistivende Symptom. Die Ataxie ist bei der Tabes
nur ein hochst selten sich hinzugesellendes Symptom, und die
Tabes als Ataxie bezeichnen wollen, hiesse aller Logik und
Wissenschaft Hohn sprechen. Freilich hat sich Eisenmann mit
der Behauptung helfen wollen, dass er die Tabes nur als eine
Art der Ataxieen aufgestellt hat; diese Behauptung ist aber in
sofern unrichtig, als er in seiner Monographie: ,die Bewe-
cungs-Ataxie,” nur von der ecinzigen Krankheit, der Tabes,
handelt; die iibrigen Ataxieen sind in dieser Monographie ganz
unberiicksichtiozt geblieben, so z. B. die Chorea, die echteste
und reinste Ataxie (s. meine Abh. iiber Chorea, Med. Jahrb.
1865 I1.). Es ist aber auch ungerechtfertigt, die Tabes unter
die Ataxieen rechnen zu wollen, denn die echte Ataxie kommt,
wie ich unten durch Zahlen beweisen werde, hochst selten bei
der Tabes vor, und wo sie vorkommen mag, ist sie nur ein
ganz untergeordnetes Symptom. Es kann also weder von der
Identificirung der Tabes mit der Ataxie, noch von einer Be-
zeichnung derselben als Art der Ataxie die Rede sein.

Nachdem wir so die neuen Bezeichnungen der Tabes ver-
worfen haben, wollen wir uns nun an die Theorieen dieser Krank-
heit selbst wenden. — Es giebt sechs Theoricen der Tabes, die
ziemlich weit auseinanderweichen: die Theories1) von Leyden,
2) von Duchenne, 3) von Eisenmann, 4) von Remak, 5) von
Benedikt, 6) von Topinard. Alle iibrigen Theorieen lassen sich
mit Leichtigkeit in die erwiihnten sechs einschieben,

Wir wollen mit der Leyden’'schen beginnen, und zwar von
seinen pathologisch-anatomischen Anschanungen.

Leyden erklart die Degeneration der hintern Riicken-
marksstringe als eine in den peripherischen Ausbreitungen
der sensiblen Nerven beginnende Erkrankung, die sich dann




progressiv weiter nach oben entwickelt und Zerstorungen
der hintern Riickenmarksstringe zur Folge hat. Ferner
weist er die Behauptungen Rokitansky’s, Lebert’s, Charcot’s,
Vulpian’s, Luy’s und Gull's ete. zuriick, dass namlich die
Atrophie in Folge einer chronischen Meningitis spinalis
oder doch eines chronischen irritativen Vorgangs in den
Riickenmarksstringen selbst entstehe. Sowohl das Erste als
das Zweite ist nicht nur ganz grundlos, sondern Leyden
filhrt selbst alle Thatsachen auf, die unzweifelhaft die Unrich-
tigkeit seiner Annahme beweisen; er stellt nur ihnen gegen-
iiber die Behauptung auf, dass seine Ansicht (obwohl, beilautig
bemerkt, durch nichts unterstiitzt) die richtige sei. — Leyden
fiithrt selbst Krankengeschichten auf, in welchen die Section un-
zweifelhaft Beweise von chronischer Meningitis und chronischen
irritativen Prozessen im Rickenmarke liefert, wie Tritbung und
Verhirtung der Pia, Adhaerenz derselben an die Dura, Verwach-
sung mit dem Riickenmarke, starke Vascularisation, Oedem, fettig
degenerirte Exsudatzellen, Volumsvermehrung des Riickenmarks,
dabei Schwund der Nervensubstanz und Zunahme des Binde-
gewebes ete. Ja, er giebt selbst die Richtigkeiten der Beob-
achtungen zu, und ist ihm auch die unverkennbare Aehnlichkeit
mit chronischen Entziindungen anderer parenchymatiser Organe
vollkommen deutlich: ,,Derselbe Verlust von Parenchym, die
ungleiche Vertheilung und Grasse der erhaltenen specifischen
Elemente, ihre theilweise Atrophie, theilweise Hypertrophie,
die Ausfiilllung der Liicken durch bindegewebsartige Ziige, der
chronische Verlauf und die endliche Schrumpfung des Organes,
Alles bietet eine Analogie mit der vorliegenden Riickenmarks-
affection.” Dies sagt Herr Leyden selbst; und dennoch will er
trotz alledem nicht den haufig entziindlichen (und immer irri-
tativen) Charakter dieser Affection anerkennen; und aus wel-
chem Grunde? Weil das Bindegewebe hei der grauen Degene-
ration der hinteren Riickenmarksstringe armer an Kernen ist
als bei anderen chromschen Entziindungen! Angenommen, diese
Thatsache sei auch richtig und bis jetzt nicht erklirlich — giebt
aber das Unerklirliche einer Thatsache das Recht, die unzweifel-
haft constatirte Thatsache selbst wegzuleugnen?

Das einzige, was man aus dieser Thatsache zu folgern be-
rechtigt wire, ist, dass das Bindegewebe hier einen anderen
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Charakter hat. — Dabei ist aber auch diese fiiv Leyden uner-
klarliche Abweichung des Bindegewebes nichts weniger als un-
erklirlich; sie ist sogar durchaus nothwendig und zwar aus
folzenden Griinden: 1) In den meisten Fillen der grauen De-
generation der Riickenmarksstringe, die zur Section kommen,
ist dieser Process schon soweit vorgeschritten, dass das neu-
gebildete Dindegewebe selbst schon degenerirt 1st und an dessen
Stelle befinden sich Detritusmasse, Fettkorperchenconglomerate,
amyloyde Korperchen u, s. w. So erklirt es sich, dass bei
den iibrigens nicht sehr hiufigen Fillen, wo das Bindegewebe
wirklich gewuchert hat, bet der mikroskopischen Untersuchung
doch wenig Kerne gefunden werden. 2) Ist bei einer grossen
Anzahl von Tabes (der primiren Tabes, s. u.) auch keine
Bindegewebswucherung vorhanden — es findet einfach ein
Schwund der Nervensubstanz in Folge erschopfender irrita-
tiver Vorginge statt. Hier ist also das Bindegewebe das
ithergebliebene Neurilem und als solches auch kernhaltig, und
beschreibt Leyden selbst eine nicht zu grosse Anzahl grosser
und kleiner linglicher Kerne, die er auch als den Nerven-
scheiden zugehorig betrachtet.

Die Ansicht Gull’s, dass man es bei der Tabes mit einer
chronischen Meningitis spinalis, welche die hinteren Wurzeln
zur Atroplhie bringe und so die Alterationen des Rackenmarks
hervorrufe, zu thun habe, weist Leyden auch zuriick; und zwar
mit eben so wenig Grund und Logik, wie die vorher erwihnte
Ansicht Rokitansky’s und Anderer. — Er giebt zwar zu, dass
in vielen Fillen von Tabes eine Verdickung der Pia, Adhirenz
mit der Dura, nicht selten auch Verdickung der letzteren,
Alles auf die Hinterfliche des Markes beschrimkt oder hier
vorziiglich ausgeprigt sich vorfinde. Nur will Herr Leyden
nicht zugestehen, dass die durch Entzimdung der Pia hervor-
gebrachte Atrophie der Wurzeln eine gleiche Entartung auf
die Hinterstringe nach sich ziehen konne — und zwar aus
dem Grunde, dass es ihm unwahrscheinlich scheine. Dort
wies Herr Lieyden Thatsachen zuriick, weil sie ithm unerklar-
lich waren, hier weil sie thm unwahrseheinlieh scheinen!
Das Warum bleibt IHerr Leyden schuldig. — Und das soll ein
wissenschaftliches Verfahren sein!

Wenn aber Jemand nicht das Recht hat, diese Thatsachen




TP
4

O A

filr unwahrséheinlich zu halten, so ist es eben Herr Leyden —
da er doch selbst die ganze Degeneration der Stringe von
einer Entartung der peripherischen Nerven herleiten will; wenn
die hinteren Riickenmarksstringe degeneriren miissen in Folge
einer Atrophie der peripherischen Nerven, so miissen sic es
auch in Folge einer Entartung der hinteren Wurzeln thun, —
Damit will ich freilich nicht sagen, dass ich der Leyden’schen
Hypothese beistimme — im Gegentheil, ich werde sogleich
deren Haltlosigkeit darthun — sondern dass, meiner Meinung
nach, wenn man schon einmal eine wenn auch falsche Annahme
gemacht hat, man auch alle ihire logischen Consequenzen zu-
geben muss, und nicht das eine Mal Etwas zugeben, was zu
einer im Yoraus gemachten Schablone passt, und das andere
Mal eine vollstindig richtige Erklarung verwerfen — weil sie
eben auf dieser eben zugegebenen Annahme heruhe!

Dabei hat Leyden Gull's Erklarung missverstanden; es ist
auch gar nicht nothwendig, dass die Degeneration der hintern
Riickenmarksstringe sich aus der Atrophie der Wurzeln heraus
bilde, sondern, zugegeben, dass die Atrophie der Wurzeln aus
einer Meningitis sich entwickele, so ist eine Meningitis auch
im Stande, die Stringe direct zur Atrophie zu bringen, —

Wie schon oben erwihnt wurde, erklirt Leyden die De-
eemeration der hintern Riickenmarksstringe durch eine Fort-
getzung der Atrophie von den peripherischen Nerven aus bis
zu den Riickenmarksstringen. Zu den Griinden zihlt er erstens
die Unerklirbarkeit der Atrophie aus einem entziindlichen oder
irritativen Processe im Rickenmarke selbst; zweitens die
Schliisse, die er aus seinem zweiunddreissigsten Krankheits-
falle zu ziehen sich fiir berechtigt hélt; und drittens den Um-
stand, dass nach seiner Ansicht die Tabes fast immer, wenn
nicht ausschliessheh, sich aus einer Erkiltung heraus bilde.
Ich habe oben nicht nur nachgewiesen, dass es ganz ungerecht-
fertigt ist, Thatsachen zu verwerfen, weil in ihnen etwas un-
erkliirlich scheint (in solchem Falle waren ja alle Thatsachen
zuriickzuweisen, da sie zu einer gewissen Zeit alle unerklarlich
waren), sondern auch gezeigt, dass das, was Herrn Leyden
unerklarlich sechien, nicht nur sehr erklirlich, sondern auch
physiologisch nothwendig sei. Dass irritative Vorgiinge in den
Ganglien und Nerven Nutritionsstorungen, die von einer zur
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Bindegewebswucherung fithrenden Hyperimie begléitet sein kon-
nen, zur Folge haben miissen, daran wird wohl Niemand zwei-
feln. Zahlreiche Sectionsbefunde haben es auch aufs Klarste
dargethan.

Der erste Grund der erwiahnten Leyden’schen Hypothese
fallt also von selbst weg.

Was den zweiten Gruid anbetrifit, so ist er wo moglich
noch haltloser, als der erste; denn 1) ist es ganz unlogisch
und wider jede statistische Methode, wenn man bei zweiund-
dreissig Iillen die iibereinstimmenden Resultate von ein-
unddreissig Fallen unberiicksichtigt lasst und Schliisse aus
einem einzigen, von den ibrigen abweichenden Falle ziehen
will; und um so mehr, als 2) dieser einzige Fall gar nicht zu
der betreffenden Krankheit gehort. Der zweiunddreissigste Fall
gehort namlich gar nicht zur Tabes, denn a) betraf er ein
dreijahriges Midchen, ein Alter, wo die Tabes kein einziges
Mal beobachtet wurde und eine Erschipfungsneurose auch phy-
siologisch unmoglich vorkommen kann; b) ist dieser Fall eine
reine Motilitatslihmung der untern Extremitiaten, bedingt durch
eine Kyphose und Karies der Wirbel. Dass dabei auch eine
Degeneration der hintern und vordern Rickenmarksstringe
als weitere Verbreitung des Erweichungs-Processes von den
kranken Wirbeln aus vorgekommen ist, bietet der Krankheit
noch keine Spur von Analogie mit der Tabes; 3) aber ist es
sogar nicht gestattet, aus diesem Falle, wenn er selbst eine
Tabes wire, denjenigen Schluss zu ziehen, den Leyden gezogen
hat. Denn daraus, dass in einem Falle eine im Riickenmarke
entstandene Erweichung sich weiter nach den specifischen
Functionen der Stringe verbreitet hat (in den hintern Strin-
gen in centripetaler, in den vordern in centrifugaler Richtung),
ist man noch gar nicht berechtigt, zu schliessen, dass eine
solche Atrophie in den Stringen sich auch in Folge von
Functionsstorungen in den peripherischen Nerven aus-
bilden muss. —

Was den dritten Leyden’schen Grund anbetrifft, dass nam-
lich die Degeneration haufiz, wenn nicht immer, in Folge von
Erkiltungen sich entwickele, so ist auch dieser nicht stich-
haltig: 1) weil es gar nicht wahr ist, dass die Erkaltungen die
haufigste Veranlassung zur Tabes geben. In 220 Kranken-


































































































































































































































































































































