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(Hierzu Tafel X.) 

Die nachfolgenden Krankheitsgeschichten werden es rechtfertigen, 
dass ich die Dystrophia musculorum progressiva im Sinne E r b ' s  zum 
Ausgangspunkte meiner Betrachtungen w~hle. Seit der Trennung der 
primltr myopathischen Formen der progressiven Muskelatrophie yon 
den spinaten Formen hat man bezfiglich der ersteren mehrere typische 
Arten als Ausdruck bestimmter Localisation, beziehungsweise Fort- 
entwickelung des pathologischen Vorganges aufgestellL Ohne mich 
bier fiber die Berechtigung der typischen Sonderung der durch viel- 
fache UebergS.nge in einander fiiessenden progressiven Myopathien 
auszusprechen, ffihre ich als hierher gehSrig an: die schon yon Gr ie -  
s i n g e r  beschriebene sogenannte P s e u d o h y p e r t r o p h i e ,  dann die 
Erb ' sche  j u v e n i l e  M u s k e l a t r o p h i e ,  die wohl am wenigsten von 
den fibrigen abzutrennende h e r e d i t i i r e  Form - -  yon Erb  insge- 
sammt mit der Bezeichnung D y s t r o p h i e  zusammengefasst - -  und 
endlich den yon L a n d o u z y - D e j e r i n e  anfgestellten F a c i o - h u m e r o -  
S c a p u l a r t y p u s .  0bgleich G o w e r s  und D r u m m o n d  auch diese 
Erkrankungen auf einen myelopathischen Process zurfickzuffihren 
suchten, so hat man doch, auf zahlreiche negative Befunde am Riicken~ 
marke und den peripheren Nerven gestfitzt, denselben eine prim~re 
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Erkrankung der Muskelfl zu Grunde gel~gt, und demgem~iss auch dem 
klinischen Bilde derselben die den spinalen Formen zukommenden 
Erscheinungen nicht zugestanden. Als solche kennen wir: h~iufigen 
B e g i n n d e r A t r o p h i e a n d e n k l e i n e n H a n d - o d e r - - n a c h T o o t h ' s  
und H o f f m a n n ' s  Auffassung der sogenannten peronealen Form der 
Muskelatrophie - -  an den kleinen F u s s m u s k e l n ,  f i b r i l l i ~ r e  
Z u c k u n g e n ,  E n t a r t u n g s r e a c t i o n ,  s p a s t i s c h e  E r s e h e i n u n -  
gen,  B u l b l i r p a r a l y s e ,  endlich mehr weniger raschen Verlauf der 
Krankheit. Nachdem aber neuestens Fg.lle yon Dystrophien bekannt 
geworden sind, als deren Ursache man eine ganz unzweifelhafte Er- 
krankung des Riickenmarkes zu Tage gefSrdert hat, und nachdem 
aueh gewisse frfiher als untriigliche Anzeichen einer Dystrophie an- 
gesehene u an den Muskeln, ieh meine z. B. das Vor- 
kommen hypertrophischer Fasern in denselben, als nicht mehr so 
bedeutungsvoll erkannt worden sind, so haben wir die bisherigen 
Traditionen wankend werden gesehen. So konnten H i t z i g  1) und 
Erb ,  letzterer auf der XIu Wanderversammlung der s~dwestdeut- 
schen 5~eurologen und Irreni~rzte zu Baden-Baden den Aussprueh 
thun, dass wahrscheinlich ein ansehnlicher Theil der bisher fiir myo- 
pathisch gehaltenen Dystrophien einem im trophischen Apparate zu 
vermuthenden Processe seinen Ursprung verdanke. 

Ieh halte es nun in dieser Richtung fur nicht unwichtig, wenn 
ieh einen im Grazer pathologisch-anatomischen Institute zur Autopsie 
gelangten, und yon mir mikroskopisch untersuehten Fall yon juveniler 
Muskelatrophie beschreibe, und seine weitere Verfolgung in famililirer 
Riehtung zur Kenntniss bringe. 

I .  F a l l .  

Krankhe i t  sge sohichte.  

Wilhelm Bauer ,  3 Jahre alt~ stammt yon gesunden Eltern ab. Sein 
u Zimmermann und Bauzeichner, leider schon seit seiner Jugend an hEu- 
figen Kopfschmerzen. Sein 13/4j~hriger Bruder Georg ist an den Beinen ge- 
l~hmt (seine Krankheitsgeschiehte folgt welter nnten). Der 10 Monate alto 
Bruder Franz ist gesund. 

Patient kam im Mai 1885 als kr~ftiges Kind zur Welt, das mit den Extre- 
miti~ten lebhafte Bewegungen ausfiihrte. Bald nach dec Geburtkam er auf'sLand, 
we er mit Kuhmilch erni~hrt wurde, iiberstand leieht einen nach den ersten 
vier Woehen aufgetretenen Gastreintestinalcatarrh, and bekam mit 7 Monaten 
die r Zii~hne. Die Mutter sagt aus, dass sie das Kind bei jedem Besuehe 
taunter und l ebha f t  zappelnd  gefundenhabe. Sparer sasses zumeist und 
h ie l t  das Saugf l~sohchen mit den Fiiinden. Im Alter yon ]0Monatea 
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kam das Kind wieder zur Mutter, welche bald darauf bemerkte, dass das Fett- 
polster beider Fussrficken dos Kindes and die Gegend fiber der Schoossfuge 
at~ffalIend voll, wie ,,geschwetiea" aussah. Am t~do des erstea Lebens- 
jahres begana das Kind oin weuig zu spreohen, Um diese Zeit stellte sich 
Schw&che der  u n t e r e n  E x t r e m i t ~ t o n  ein. Im Sommer I886 wurde es 
wieder zu B~kannten auf's Land gegeben, we es gut gen~hrt, und am ganzen 
Ktrper a u f f a l l e n d  d ick  wurde, i b e r  es waren a l l e  W e i c h t h e i l o  wie 
t e i g i g ,  so dass die Mutter erld~rt~ der Kaabe sei ihr im mageren Zustande 
ge~and~r und kr~f~ig~r vorgekommea, als s p ~ r .  Aach nahm ctie Schw~.oho 
der untoren Extremitt, ten zu: and erstrockte sich die Kraftlosigkeit aach auf 
den Rficken, so dass dora Kinde solbst das Sitzen erschwort wurdo. Im 
Herbste 1886 wurde der Knabo yon Tussis convulsiva befallen. Die Mutter 
nahm ihn bald darauf wieder zu sich, und dor Husten wich nach 6iniger Zeit. 
Dessenungeac, htet nahm die Schw~che dos Kindes-fiberhand, es stellto sieh 
Z i ~ e r ~  ~er  H/ iade  ~n, and dieWeiebtJaei/e warden noo5 w~icber and teigi- 
get, als frCiher. Das Tragen des immer sehr grossed Kopfes wurde dem Kindo 
unmgglich, sein Benehmen wnrde wie bf6de. An don unteren Extremit~iteu 
hatte mittlererweile bis auf geringe Bewegungen im Sprunggelenke, Beugung 
und Streckung der Zehen jede willk/irliehe Bewegung aufgeh6r~, der Knabo 
konnte die ft/inde nicht mehr zum l~Iande ffihren, er war nicht mehr im Stande, 
das Bang zu vorlassen, u,d wt, hrend or frtb~r an Beinlichkeit gewOhnt war, 
liess or nun wieder garn und Stuhl unter sigh gehen. Die A u g e n  wu.rdon 
im S c h l a f e  u n v o l l s t i i n d i g  g e s c h l o s s o n ,  das  S c h l i n g e n  war  or- 
s c h w e r t .  Am 4. April 1888 erfolgte die Aufrlahme des Kindos in das hie- 
sige Anna-Kinderhospital, und ich entnehmo die folgendon dasolbst gomachton 
Beobaohtungen der mir von Herrn Prof. yon J a k s c h  gfitigst zur Benutzung 
iiberlassenen Kr~ukheitsgesebichte. 

S t a t u s  p r a e s e n s ,  aufgeaommen am 4. Apri! 1888, Das Kind ist 
seinem Alter entspreehend groz~, besitzt einen bosonders an den Ex~remitt~ten 
stark entwickelten Panniculus adiposus, welcher teigig welch anzuffihlon und 
betrgchtlieh verschiebbar ist. Die Muskulatur daselbst ganz atrophisch, gar 
nicht zu ftihlen. Grosse Fentaaello seit oinem Jahre gesehlossen. Sch~de] 
sohr betr~chtlich vorgrtssert, ~ame~tlich in der L~ng~n- and gthendimension. 
Stirnh6cker stark prominent, C{rc~mfor~nz an d ~  S~irnh/icke, r~ 5"2,5 Ctm. 
Querbogon yon einem Prec. mastQid, zum anderen 37, Lgngsbogen yon der 
Nasenwurzel bis zur Protuberantia oeeip, ext. ebenfalls 37 Ctm. In Folge 
des sehr bodeutenden Gewiehtes des Kopfes ist das Kind kaum im Stancle, 
denselben linger als ein paar Minuten zutragen.  Nach s dieser Zeit 
fgllt dot Kopf wie eine BMkugel naeh rome, nach hinten odor nach don Sei- 
ten. - -  Hals kur~ kein Strnma vorha.~den. Thorax broi?~, dis b~ideu Sterno- 
claviculargelonke sind als knopff/Jrmige Vorspriiuge sehr deutlieh za ffihlen. 

Das Kind hiilt die unteren Extremitgten stets im Hfift- und Kniegelenke 
gebeugt. Leichte Contraeturen in den Ploxoren tier Ober- und Unterschonkel, 
deren gewaltsame Ueberwindua~ dem Kinde schmerzhaft ist. Beido Ffisse 
in Equinowrusstellung. B~ide unteren Extremit~iten erscheinen difformirt~ 
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indem die unter normalen VerNiltnissen bestehende Differen~ in der Dicke des 
Ober- und Unterschenkels ausgeglichen ist. An den oberen Extremit~ten das- 
selbe Verh~iltniss. Active Bewegungen der unteren und: oberen ExtremitY(an 
in aehr geringem Grade mSglieh, erfolgea abet sehr langsam~ mit wurmfOrmi- 
ge~ Contra~tionen d~T Nu~k~ln. An den nnteren Ex:r~witiitsn :st mit Aus- 
nahme leichter Plantarfiexion und Supination des Fusses l~eino active Bewe- 
gung wahrzunehmen. 

Die Sensibiliti~t am Rumpfe und den ExtremitS~ten erhalten. Hautroflexe 
sohwach~ Patellar-, Biceps- und Tricepsreflex orloschen. Faradische Erreg- 
barkeit an den Muskeln der Extromitiiten vorhanden, aber ~ehr ahgoschw~,zht. 
]3si A~we~n~g 5~s galvani~chen Strv~os ~rfdig~ m ~ r  mi~d~r deu~li~he 
Zucku~g, die aber immer sehr trgge abl/iuft. 

geichliche Sehweis~sccretion. tIarnbefund normal. Untersuchung des 
Augenhintergrunfles ergiebt niehts Abnormes. 

~2~. April. Schweissseeretion nunmehr unbedeutend, Das Kind sieht 
sehr bless aus und hustet. D~mpfung nirgenfls naohwei~ba~ abet Sohnurreu 
and Rassdg~r~,~zhe in ~ e n  P~,~Een der Lung~. 

26. Reichliehes Basseln. Die Interco~t~lr~ume warden beim Inspirium 
stark eingozogen. Seit zwei Tagen Fieber. 

�9 ~8. Hoehgradige Dyspnea. Fieber. 
~29. Die Hinfiilligkeit des Kindes grezs. Cyanose des Gesichts, Dyspnoo, 

hohe~ ~ieber. 
I. ~ai. Sen~orium ni&f~ benommon, Papilleu gleiek weir, ll.~a~tAon 

tr~ge H~rztCne dumpf, an den Lungen crepitirendes gassela, Harn eiweiss- 
haltig. Exitus letalis. 

S e c t i o n s b e f u n d .  

KCrper gross, ~r gebaut. Haul bless. $r163 sohr gross, 
li~DgliO~, )li~hte ohn~ Font~nelle und W or ms'sehe Knocben gebildet. Inu~r~ 
Moningen an dor Oberflii, cho des Gohirns verdickt und getri~bt, bless. Gehirn 
1480 Grin. sohwer. Hirnoberfliiehe stark durehfenchtet, Furchen zwischen 
den Stirn- und ScheitCIgyri wetter, Gyri breit. Seitenventril~el sohr erweitort, 
links stiirker als reehts, Ependym verdickt und zart granulirt, Hirnsubstanz 
weizh, sehr briiohig, m~sig hlutreioh. Plexus hellroth, u~d fiber den Vier- 
hSge~n mitte~s~ zarter Vordickungen a.~g~hoft~t, krL %ss. Sfivii duro'ng~gig. 
gleinbirn welch, brii@ig, mgssig blutreicb. 

Darn des Rf ickenmarkos  fret, m~ssig dick. Pin an der Hinterfl~iche 
des R~i&enmarkes zart, blatreich, an tier vorderen blass. Configuration des 
Rfickenmarkes eine entsprechende. Sub~tznz des Halsmarkes welch, zi~he, 
b l a~  In der HShe des 7. Hatsnervenpaares findct sieh in der Mitre des l ie 
ken Vorderh~ne~ ein punktgross~, ~trs~g umseh~.ebeaer Herd v ~  eaaak~- 
rother Pii, rbung. In der HShe des 2. Brusmervenpaares ist die Mitre der 
rechte~ grauon Siiule yen einem schriig verlaafenden, ungewShnlieh wei~en 
Gefiisschen durchzogen. Im unteren Brustmark~" erscheinen neben dam Can- 
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traleanale zwei rundlieh grosse Liicken. Im Lendenmarke mit dora blossen 
huge nichts nachweisbar. 

Unterhautzellgewebe des Rumpfes und Bauohes yon Fett reichlich durch- 
setzt. Im tterzbeutel klare, lichtgelbe Fiiissigkeit. Thymusreste vorhanden. 
Herz mittelgrcss, fettreieh, sehr schlaff; in den HerzhShlen Blur und Faser- 
stoffgerinnsel. HShlen welt, Wandungen geh6rig dick; Herzfleisoh blass. - -  
Linko Lunge frei, bis auf den Unterlappen lufthaltig, zart, durcl~fouchtet. Un- 
torlappen yon lobul~ren Herden durchsetzt. Sohleimhaut der Bronchien dunk- 
ler gef~irbt. Rechto Lunge hier und da durch zarto hdhi~sionen an die Tho- 
raxwand angeheffet Der ganze Unterlappen yon ]obul~ren Herden durchsetzt, 
das iibrige Gewebe lufthaltig, durchfeuchtet. Schleimhaut des Pharynx und 
Larynx bless; Peritoneum fettreich. Mils grSsser, Gewebe hart, brfichig, Putpa 
sparsam, Kapsel gespannt. I~iere hufeiseofSrmig, ihr Gewehe hart, briichig, 
dunkel geffirbt. Ein 3 Ctm. lunges Mittelstfick vcrhanden. Hilus links nach 
vorne, rechts nach hinten gerichtet. Im Magen gelber Inhalt. Mesenterial- 
&risen etwas vergrSsser~. Darmw~nde wie gewShnlich. Leber mittelgross, 
hart, brfichig, dunkelviolott. Schleimhaut der Blase bless. Unterhautzellge- 
webe der unteren Extremit~ten sehr betr~iehtlich. Muskulatur diinn, auffallend 
bless. Wadenmuskulatur auffallend mit Fett darchsetzt. 

Diagn o s e: [/ydrocophahs chron, int. ; Pneumonia lobul, let. utriusque ; 
Atrolohia museulorum; Ren unguliformis. 

~likroskopisehe Untersuehung. 
Es wurden dora Organismus des R/iokenmark und ein Stiiek des M. ga- 

strocnomius entnommen. Ersteres lag duroh oinige Wochon in M/illor'schor 
Flfissigkeit, worauf eino mehrt~igige Auswiisserung und Aufbowahrung in 
sohwaohem hlkohol folgte. 

A. Des Rfiokenmark.  

Des mir zur mikroskopisehen Prfifung /iborgebeno Organ wurdo in Alko- 
hol nachgoh~rtet, Die Fiirbung naoh W o i g e r t - P a l  golang in Folge der zu 
langen Ausw~isserung erst, nachdem dieSchnitte durch 24 Stunden in 0,5 prec. 
LSsung yon Kali bichrom, gelegt worden waren. (hehnlieh dora Verfahren 
nach F l es oh, Zeitschr. f. Mikroskopie 1884.) Nachf~rbung mit Picrocarmin. 
husserdem Pr~parate mit Alaunh~matoxylin - -  Picrocarmin, und sclche mit 
Safranin nach Adamkiewioz .  - -  

P a r t i e  an der D u r c h t r e n n u n g s s t e l l e .  Beginnende Py-kreuzung. 
Im peripheren Theile des u wenige, im eentralen etwas mehr Gan- 
glienzellen. Weisse Substanz his auf die PyS. gut erhalten. Letztere etwas 
arm an l',Iervenfasern. 

HShe des 2 . - - 3 .  C e r v i c a l n c r v e n p a a r e s .  Querschoitt yon nor- 
maler Griisse und Form. Hinterstr~nge und Klein!firnseitenstrangbahn intact. 
Der fibrige Theil der Seitenstrgnge, insbesondere die Gegend der PyrS. etwas 
arm an Markfasern, in m~ssigem Grade yon Bindegewebe durchsetzt, Hier 
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und da D e i t e r s ' s c h e  Zellen. Ziemlieh hS~ufig leere runde Maschen, an deren 
Rande die Nervenfasern elne kreisfSrmige Anordnung zeigen. Solehe Maschen 
ziemlieh oft, besonders in den Hinter- und Vorderstriingen in Perlschnuran- 
ordnung. Die Vorderstr~nge in der Gegend des Austrittes der vorderen \u 
zeln degenerirt. HinterhSrner und hintere Wurzeln yon normalem hussehen. 
In beiden VorderhSrnern haben die meiste n G a n g l i e n z e 11 en undeutliche Fort- 
s~tze, einen m~deutliehen oder am Rande zerklfifteten Kern. Viele Zellen sind 
rundlich, gesohrumpft, und lessen keine weiteren Einzelheiten erkennen. End- 
lieh giebt es zahlreiche, ganz verSdete Zellbetten, welche ein crier mehrere 
Kgrnehen aufweisen, sonst aber leer sind. Diese leeren Zelibetten treten aus 
dem umgebenden Gewebe desto lebhafter hervor, da sic von dem gewShnlichen 
Fasernetze noeh umsponnen sind. Alle erkrankten Zcllen sind pigmentarm. 
Diese sowie die sehr spgrlichen normalea Zellen sind yon einem leeren Hofe 
umgeben. - -  Perivascul~re R~ume am ganzen Querschnitte, selbst bis zu den 
Gefassen kleinsten Calibers erweitere. Die Getgsswgnde nioht verdickt, Endo- 
thelzellen nicht vermehrt. V o r d e r e  Wurze ln  beiderseits nur dfinne Bfindel 
darstellend, welche grSsstentheils Sttitzgewebe, fibrillii, res Bindegewebe, und 
nur gusserst wenige Markfasern enthalten. Vordere Commissur intact. Cen- 
traleanM stellenweise durch mittlere Verwachsung verdoppelt. 

Dem 4 . - - 5 .  C e r v i c a l n e r v e n p a a r e  e n t s p r e c h e n d .  Pie normal. 
Rindenschiehte breiter als gewShnlich. Hinter- und Vo~derstrfinge wie oben. 
Seitenstr~nge etwas arm an Markfasern, aber im Ganzen besser erhalten, als 
oben. In beiden VorderhSrnern die medio-ventrale Gruppc von Ganglien- 
zellen noeh zum Theile erhalten. Ebenso einige Zellen in den Seitenh6rnern. 
Die tibrigen Zellen nahezu oder ganz geschwunden. Leere Zellbetten. Perl- 
sehnurfSrmig angeordnete leere Masehen aus tier woissen in die graue Sub- 
stanz hjneinreichend. Centralcanal verdoppelt. 

HShe des 6 . - - 7 .  O e r . v i c a l n e r v e n p a a r e s .  Die weisse Substanz 
enthg, lt starke Sepimente, erweiterte Gef~ssean~le und viele einzelne und perl- 
schnurartige Maschen. In auffallendem Grade degenerirt erscheinen die Vor- 
derstr~nge in der Gegend des Austrittes der vorderen Wurzeln. Aueh die sen- 
trale Partie der Seitenstrgmge ziemlieh reich an interstitiellem Gewebe, etwas 
arm an Markfasern, dureh lebhaftere Carminfiirbung yon den intacten K1S. 
abgehoben. Grenzc dieser Ver~nderung nach vorne nieht so seharf, wie gegen 
die K1S. - -  Hinterh6rner und hintere Wurzeln nnvergndert. Vordei:hSrner in 
allen Gruppen seh r  arm an Ganglienzellen, an manchen Prg, paraten hSch- 
stens 2 - - 3  gesunde Ganglienzellen vorhanden. Zahlreiohe Gruppen leerer 
Betten. Selbst die umspinnenden feinen Nervenfasern gering an Zahl, daher 
auffallende Blgsse der grauen Substanz. In den Yorderh6rnern sowie im de- 
generirten Theile der weissen Substanz bier und da De i t e r s ' s ohe  Zellen und 
Myelintropfen. Vorde re  W u r z e l n  kaum vorhanden. Der sp~rliche Rest 
enth~lt beinahe gar koine Nervenfasern. Centraleanal einfach. P~indenschiohte 
stellenweise auffallend breit und in Form yon Zungen in die weisse Substanz 
hineinragend. 

Q u e r s c h n i t t e  am 8. C e r v i e a l n e r v e n p a a r e .  Die vordere Rand- 
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partie der Vorderstr~nge degenerirt. Yon dieser Gogend an bis zum itusseren 
Rande der HinterhSrner ist das interstitielle Gewebe in geringem Grade ver- 
mehrt. K1S. intact und seharf hervortretend. Graue Substanz wie vorher. 

Am 1. D o r s M n e r v e n p a a r e .  Seitenstr~ngeguterhalten;p~rlschnur- 
artige Masohon vorhanden. Vorderhornzellen etwas besser vertreten, als in 
hSheren Lagen. Seitenhornzel]en zumeist intact, aber mit einem leeren Hofe 
versehen. In don vorderen Wurzeln sehr wenigo Nervenfasern. 

HShe des 2 . - - 3 .  D o r s a l n e r v e n p a a r e s .  WeisseSubstanz intact. 
In den untersten Sohichten dieser Gegend kommen die perlsohnurartigen 
Masohen nieht mehr vor. Zellen der Clarke ' sohen  S~ulen intact, aber yon 
einem leeren Hofe umgeben. Ungef~hr die H~lfte der Vorderhornzellen ge- 
sohrumpft odor ganz geschwunden. 

Q u e r e h n i t t e  am 5. D o r s a l n e r v e n p a a r e .  Pianormal. Rindensehiehte 
schmM. Gef~issspalten m~ssig erweitert. Weisso Substanz intact. Leere 
Masehen an einzelnen StelIen vorhanden, aber ohne PerisohnuranordnuDg, 
hSchstens zu kleinen @ruppen vereinigt. Die graue Substanz sehr arm an 
Markfasern, besonders links. VorderhSrner enthalten einige gut erhaltene, 
daneben auoh ziemlioh viele gesehrumpfte Ganglienzellen. Gegend dos Seiten- 
hornes reich an leeren l~laschen; zur Zerreissliohkeit geneigt.. C l a r k e ' s  S~u- 
ion iiatact. Vordore Wurzeln unscheinbar an Umfaug, mit den frfiher ange- 
fiihrten .~%rkmalen beinahe vol]st~ndiger Degeneration versehen. Central- 
canal often. 

Am 10. D o r a l n e r v e n p a a r o .  Pia etwas verdicki. Weisse Substanz 
in den Vorder- und Hinterstr~ngen am besten erhMten. In don Seitenstrg~ngen 
sind die 8epta breit, das Bindegewebe ist in auffaltender Weise vormehrt. 
Vorderhornzellen gr6sstentheils gesehrumpft. Zellen der Clarke ' schen  Sg~u- 
len und der Seitenh6rner gut erhalten. Perlschnuranordnung der Maschen 
nicht zu treffen, hSchstens kreisf6rmige Anordnung tier Nervenfasern um eine 
odor die andere oinzelne Lficke. Rindenschichte schmal; vordero Wurzeln 
quan4citativ besser erhalten als oben, aber degenerir~. 

Am 12. D o r s a l n e r v e n p a a r e .  Piaverdickt. tiintere Par~ieder Sei- 
tenstrgnge beiderseits degenerir~. Bei starker Vergr6sserung sieht man ein- 
zelne Markfasern yon betrgchtlicher St/irke, dann solche yon geringerem Urn- 
range zerstreut, endlich eine weitaus tiberwiegende Anzahl yon Fasern klein- 
sten Calibers. Diese sind bier und da in auffallenderWeise zu quer getroffenen 
Biischeln gruppirt. Das Zwischengewebe besteht aus einer granulirten Masse, 
Neurogliazellen, die hgufig alas Ansehen yon De i t e r s ' s chen  Zellen gewinnen, 
Neurogliabalken und Capillaren. I(erne etwas vermohrk In dieser gShe des 
R/i@enmarkes kommen insbesondere in don Seitenstr~ingen die am moisten 
erweiterten Gefitssspalten vor. Ganglienzellen bolder Vorderh6rner etwa zur 
H~ilfte degenerirt. Seitenhorn- und Zellen der C la r k e '  schen S5~ulen yon guter 
Besehaffenheit. Vordere Wurzeln etwas umfang'reicher, enthalten mehr Ner- 
venfasern, als in den oberon Schichten; an einigen S~ellen Markfasern mit 
sehr verdi@ten Axencylindern; die Hauptmasse des QuersehniLtes besteh~ aus 
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fibrill~irem Bindegewebe. Rindonschichte den Seitenstr~ngon ontlang ver- 
breitert. 

gShe des 2. L u m b a l n e r v e n p a a r o s .  Piam~ssigverdickt. Seiten- 
stri~nge degenerirt. Die Nervenfasern besonders in den mehr peripharon Par- 
tien stellenweise zu dichton Biischoln gruppirt. In ziemlich hohem Grade be- 
trifft die D~generation die PyS. Doch sind auoh die an die periphoren Enden 
der Hintorh6raer grenzenden Bezirke der HinterstrS~nge nicht ganz unversohrt. 
Das intorstitielle Gewebe ist hier sehr vermehrt. ~-- An den GeNsson nichts 
Abnormes. Perivasoul~re R~ume sehr erweitert. Vorderstr~nge gut erhalten 
bis anf dioAustrittsstelle dor vorderen Wurzeln. Im rechten Vorderhorne mehr 
G a n g l i e n z e l l e n  erhalten, alslinks. Dieso Seite fiberhaupt ~rmer an ner- 
vSsen Elementen. Zahlreiehe leere Zellbetten in beidenVorderhSrnera. Reehts 
sind die leeren Betten yon einem dichteren Gespinnste feinster Nervenfasera 
umgeben als links. Hintere Wnrzeln erhalten, die vorderen nahezu vollst~ndig 
degenerirt. Rindenschiehte den Seitenstr~ngen entlang auffallend breit. Cen- 
tralcanal often. 

5. L u m b M n e r v e n p a a r .  Pin normal. Die gleiohen Anzoiehen der 
Degeneration in beiden Seitenstriingen, win vorher, links deutlicher als rechts. 
Ganglienzellen dor VorderhSrner boiderseits nur in der lateral-dorsalon Grnppe 
theilweise naehweisbar, sonst nur verSdote Betten. Hintero ~urzeln intact. 
Vordero Wnrzeln umfangreich, aber degenerirt. Rindensehichte stellenweiso 
ziemlieh broit 

In dieser Weise wurdo das ganze Kfiekonmark boarbeitot, ohne dass sich 
otwas ergeben h~tte, des yon den angrenzenden, oben besehriebenen Partien 
verschieden goweson wiiro. Dor im Sectio~sbofundo orw~hnte punktgrosse, 
dunkelrotho Herd im linken Vorderhorne in der H6he des 7. Halsnervenpaares 
erwies sich als der Quersehnitt einer strotzond geffillton Veno. Die beiden 
Liicken neben dem Centraleanale im unteren Brustmarke sind erwoiterte peri- 
vasculiire RS~ume. 

B. Muse. g a s t r o e n e m i u s .  

])as vorgelegte Muskelstiick war durch oinige Zeit in Miiller'seher 
Fliissigkeit, dann in Alkohol gelegen. Dasselbe wurde sowohl an Zupfprii- 
paraten, als aueh nach vorhergegangener Einbettung in Paraffin an L/ings- 
und Querschnitten untersucht. 

Es fend sieh an diesem Muskel nnr e infanhe  Atrophie .  Diebesser 
erhaltenen, im Quersehnitte polygonalen Muskelfasern yon 36 /~ Durchmesser 
und geringer fibrillarer L~ngszerkliiftung bildeten Gruppen, welehe dureh 
ziemlinh ansehnliehe Massen yon Pet(gewebe yon anderen Gruppen getrennt 
waren, deren im Quersehnitte runde Fasern ninon Durchmesser yon nut un- 
gef~hr 10 p, herren, aber die Querstreifnng noch aufwiesen. Darunter kamen 
aber auch vereinzelte Fasern vor, deren Querstreifang in Unordnung gerathen 
und we die contractile Substanz in nine formlose Masse zerfallen war. Indem 
sich diese F~gern verschmi~ehtigten, liess sieh der Uebergang derselben in den 
collabirt0% ziemlich lange Kerne ffihrenden Sarcolemmsohlauch yon dot Pi~rbung 
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der Muskelfasern (Hgmatoxylin) verfolgen. - -  Die ziemlich betr~ehtlicho An- 
h&ufung van Kernen entsprach den noah vorhandenen Musl~elkernen. Eino 
absolut0 Vermehrung der Kerne fend sich nur an sehr wanigan Stelten. No- 
ben der erw&hnten Fetthyperplasie war bedeutende Vermehrung des inter- 
fibrillgren Bindegewebes vorhanden. An einigen Stellen war des Fett - -  an 
anderen das Bindegewebe vorherrsahend. 

Es w&re nun noah auf einige Details des anatomischen Befundes n&her 
einzugehen, Die A t r o p h i e  der  u  war ia der Hais- und 
Lendenansehwellung ganz bosonders ausgebildet. Die Seitenhornzellen dos 
Dorsaltheiles fand ieh erhalten. Hervorzuheben ist, dass neben sehr verein- 
zelten normalen Ganglienzellen d~s Vorderhornes solehe in allen Abstufungen 
des Sehwundes naehzuweisen waren: Undeutliehkeit des Kernes und der Fort- 
s&tze, dann rundliahe, sehr verkleinerte Form tier Zelle, endlich vollst&ndiger 
Schwund derselben mit Zuriieklassung eines moist noah van einem Saume, hie 
und da aueh van einom lebhafteren Gespinnste van feinsten Markfasern um- 
gebenen Bettes. Die Vorderh6rner erhielten durch des Pr~valiren dieser leeren 
Batten dos Anssehen~ als w&ren sie mit Waben erffill~. Hier und da konnten 
bei starker Vergr6sserung in solehen leeren Batten noah undeutlich~ Umrisse 
oines Zellres~es gefunden warden. Manchmal fanden sich Zellen mit in Sahol- - 
len zerfallenen Kernen. In der weitaus gr6ssten Zahl leerer Waben fend ieh 
aber zwei oder mehrere rundliche IiSrnchen~ die ich als Reste des Zellproto- 
plasma's ansohe. An vielen im Sahwunde begriffeneu Ganglionzelleu fiel mir 
eine mangelhafte Tinctionsf~Lhigkeit derselben auf. Nahezu alle, sowohl ge- 
sunde, als im Sehwunde begriffene Ganglienzellen waren van einom leeren, 
d. h. nur van einigen Fiiden durchkreuzten FIofo umgebon, ein Umstand, dora 
ich im Allgemeinen keine besondere Bedeutung beilegen l~ann, da ich solcho 
erweiterte pericellul~re R~ume am R~icl~enmarke ganz gesunder Individuen, 
und bei verschiedenen Hiirtungsverfahren, niemals abet don Zusammenhang 
dieses Befandes mit einem bestimmten pathologisehen Vorgange nachzuweisen 
vermocht habe. Ich erw~hno, dass auch P r e i s z  2) bei seinem Fallo yon 
Pseudohypertrophie die gleiohe Veriinderang gefunden hat. 

Die Ganglienzellen der Olarke ' schen S~ulen ware~ erhalten; dem ent- 
sprechend fanden wir auch die KIS. durchgehends intact. Van den iibrigen 
Partien der w e i s s e n  S u b s t a n z  hatten die Hin~erstdinge bezfiglieh des Mark- 
gehaltes das beste Aussehen. Ihnen zun~chst kamen die Vorderstr~nge. Was 
nun die Seitenstr~nge betriff~, so fand ich dieselben im oberon und mittleren 
Dorsaltheile van normaler Beschaffenheit, hingegen im gals-, insbesondere 
abet ira untersten Brust- und im Lendensegmente krankhaft ver~ndert. In 
letzteren beiden Region~n betraf die Degeneration die hintere Abtheihmg der 
Seitenstr~nge, sie unterschied sieh abet van einer secundgren Degeneration 
der PyS. dadurch, dass sie nieht auf dieses System genau besehr~nkt war, ja  
im Lendenmarke ein wenig in die seitlichen Partien der Hinterstrguge hin- 
tiberreichte, und weiterhin dadurch, dass im Bereiehe dieser Veriinderung 
noah immer welt mehr intacte Nervenfasern vorhanden waren, als dies bei 
secund~ren Degenerationen der Fall ist. gabe ich somit die angefiihrten 
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Ver~nderungen in den unteren Partien des Riickenmarkes der Intensiti~t nach 
als m/ i s s ige  zu bezeichnen, so mSchte ich jene im Halsmarke, soweit sie 
selbstverst/indlich die Seitenstr~nge betreffen, als ganz  g e r i n g g r a d i g  hiw 
stelten. Hier handelt es sieh um eino geringe Zunahmo des interstitiellen Ge- 
webes und eine gewisse Armuth an Nervenfasern, Die also ver/inderto Stelle 
des Quorsehnittes stand durch oino ~hnlich ver~nderte Partie, woleho an vielon 
Schnitten an eine Randdegoneration erinnerte, mi tder  viol intensiver degene- 
rirten, der Gegend des Austrittes der vorderen Wurzeln entsprechonden Partie 
des u im Zusammenhange. Auf Grund dieser Wahrnehmungen 
nun muss ich nachdriiekliehst hervorheben, dass yon einem s y s t e m a t i s o h o n  
E r g r i f f e n s e i n  der  PyS. w e d e r i n  dem S inne  e i n e r  c o n t i n u i r l i e h e n  
S c h ~ d i g u n g  d e r s e l b e n ,  noch d e r a r t  die Redo sein  k a n n ,  als w/iron 
daneben nicht aueh a n d e r e  T h e i l e  der weissen Substanz yon der Ver/inde- 
rung betroffen gewesen. 

Von besonderem Interesse ist das Vorkommen einer auffallend breiten 
R i n d e ~ s c h i c h t o  in der I-]als- und Lendenanschwellung. 

Die v o r d e r e n  W u r z e l n  waren, wie es dem jeweiligen Zustande der 
Vorderhornzellen entspraeh, im Hals- und Lendenmarke nahezu vollsl,/indig, 
im Dorsaltheile zum grossen Theiie degenerirt. Sie wurden yon den hinteren 
Wurzoln durchsohnittlieh um das Zehnf~ehe an Umfang iibertroffen, im mitt- 
leren und unteren galsmarke waren sie nahezu kaum vorhanden. An eigens 
za ihrem Studium angefertigten Qoerschnitten liessen sich die Merkmale dor 
Degeneration leicht constatiren. Veto verdickten :Neurilemm verzweigle sich 
ein derbes Balkengeriiste in das Innere dorselbon, das mit fibrill/irem, an die 
Stelle ehemaliger ~ervenbiindel getretenem Bindegewebe vorschmolz, nnd 
sp/irlicho normale ~erver, fasern 9der solche mit verdickten Axencylindern ein- 
schloss. 

An den Gof / i ssen  fund ich keino Ver/inderung dor Wandungeo. An der 
Adventitia der Ar~erien war die dem ldndliohen Organismus eigenthiimliche 
Anh/iufung yon Pigment nachzuweisen. Aueh yon den Capillaren kSnnte ich 
nichts Bemerkenswerthes anfiihren. Dagegen waren die perivasouiSren Rgume 
besonders in der Hals- und Lendenansehwellung sehr erweiter~. Obgleieh ich 
zugebe, dass diese Vergnderung durch die H/irLung zugenommen habe, muss 
ioh doch an dem Vorherbestehen derselben festhaken, ersLens weft im Sec- 
tionsbefunde yon erweiterten Gef/issspalten die Rode ist, uad zwoitens welt 
diese Yer/inderung nur an gowissen Stellen des Riickenmarkes in besonders 
hohem Grade naehzuweisen war. Sie geht dem Auftreten einer breiten Rin- 
denschichto und dora Verfalle der Ganglienzellen ziemlich parallel. 

Im Bereiche des ganzon Cerviealmarkes und etwas in das Dorsalmark 
hineinreiehend ham ieh das Auftreten yon l e e r e n  Maschen  im Gewebo 
beobaehtet, welehe an zahllosen Stellen einzeln, sehr hiiufig abet in linearer 
Anordnung vorkommen, wodureh ein p e r l s e h n u r a r t i g e s  A u s s e h e n  out- 
stand, das ich in A.bbildungen zur Ansieht bringe. Der Lieblingssitz dioser 
Perlschnurformation war die mehr centrale Partio der Hinterstr~nge; dem zu- 
n/ichst fund sic sich in den Vordor- manohmal aueh in den degenorirten Sei- 
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tenstrSngen, selten, obwohl sto]Ionweise auch in der grauen Substanz, nie- 
mals in den Randpartien des Querschnittes. Wenn, was h~iufig vorkam, die 
Formation am Querschnitto die Fliiehenausdehnung gowann, also die Maschen 
ein ziemlieh ausgebreitetos Netz bildeton, dann versohontoa sic die gruuo 
Substanz nicht. Oft fanden sich bis zu 20 soloher Perlschnuranordnungen 
auf einem Querschnitte. Sie lagen unter verschiedenen Winkeln zu einander, 
stets durch ansehnliehe Streeken Nervengewebes yon einander geLrennt. Die 
L~nge derselben am Quersehnitte war verschieden. Die moisten batten die 
Liinge einer halben Rfickenmarksoommissur odor etwas wenigor. An Serien- 
sshnitten konnte ich sic bis fiber 40 Sohnitte hinaus vorfolgen. Sic bewahrten 
die Stelle, es wurdon aber allmg.lig aus einer drei oder mehr, odor umgekehrt. 
Die lineare Anordnung der Maschon am Quersehnitto entspraeh nur im Groben 
und bei schwaoher Vergr6sserung einer Perlsehnur. Bei starker VergrSsse- 
run S fund sieh oin Seitwgr~sstehen einzelner Masehen ausser der l~eihe odor 
ein Vorkommen mehrerer an Stelle einer. Von einor seharfen Wandung dor- 
solben konnte man nur solten etwas wahrnehmen. Sic war in diosem Palle 
yon tier Neuroglia gebildet, deren Balken munshmal aueh je zwei 3Iasehen 
trennten. Zumeist waren diese yon auffallend dunkel, fast sehwarz tingirten 
foinen Markfasern umstollt, und oft fanden sioh vereinzeltoMasehen, um welehe 
die Nervenfasern eine vollkommen kranzf6rmige Anordnung zeigten. Das 
Lumen der Masohen war yon spgrliehem, i~ussorst feinem Geb/ilke orffillt, 
manohmal waren sic yon einor Markfaser fiberbrfiokt. Iu don moisten Perl- 
sehnurformationen liess sich ein arterielles Gefitssohen naehweisen, welches 
die gleiehe LSmgsrichtung einhielt. Liess es sieh nioht an OrL und Stelle uuf- 
finden, so kam es an Serionsshnittes etwas entfernt zum Vorsehoin, aber 
immer in tier vorhin angegebenen Weise. Ieh habe diesen f/.ir nnseren [-Iaupt- 
gegenstund an sieh bedeutungslosen Befund deshalb etwus eingehender be- 
sehriebon, well ich gluubo, dass soloho histologische Beobaehtungen immerhin 
ein gewissos Interesse hervorrufen kSnnen, and well mir aus der Literutur 
eine solehe Mittheilung nieht bokannt ist. Ffir ein Kunstproduot kunn ieh 
das Besehriebene nioht halten, well ieh domselben nut in den oberon Lagen 
des Rfiokenmarkes und niemals in den peripheren Partien, we die Einwirkung 
der Hgrtungsfl{issigkeit eine durohdringendere war, bogegnet bin. Vielmehr 
wfirde ioh glauben, class tier perivusoulgre Lymphraum, wahrsoheinlioh in 
Folge yon Sohrumpfung des ihn umgebenden Gewebes sehon in rive eine Sr- 
weiterung erfuhren habe, und m6chte die vorlicgende Ver~nderangals L y m p h -  
a n g i e k t a s i o  bezeichnen. Eine ontfernl~o Aehnliohkeit hut diese Formation 
mit der von versehiodenon Boobaohtorn in tier Hirnrinde gofundenon und 
als oys~6so D e g e n e r a t i o n  besohriebenon Hohlrgumen. S p i t z k a  s) und 
P i ck  4) fanden letztere sowohlin der Rindo als im Marke. P i c k  bosohreibt 
ebonfalls eine Perlsehnuranordnung der Hohlrgume und erklgrt die Biidung 
tier lotzteren dutch Stauung im Lymphgef~isssystome. Die unders gearteton 
topischon und Erniihrungsvorhgltnisse gestutten violleicht im gfickenmarke 
keino so hoehgradige Erweiterung der Maschen, wio im Gehirne. immorhin 
ist ein Vergleioh bolder Vergnderungen vermSgo der reihonweisen Anordnung 
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der Maschen, des Naehweises von. Gef~ssen in beiden Formationen und des 
~hnlichen VerhaltensderUmgebunggostattot. Eino p a t h o g e n e t i s c h e  Be- 
d e u t u n g  kann  ich d iesor  W a h r n e h m u n g  n ich t  be imessen ,  well die 
dolet~ren Ver~nderungen der Riickenmarkssubstanz eine yon den besohriebe- 
non Ektasien unabh~ngige husbr~itung gowonnen haben. 

Auf don Muskolbofund werdo ich andorer Stello nS~hor einzugehen Go- 
log~nhoit haben. 

In Kurzem zusammengofasst, lautot das Ergebniss der mikroskopischen 
Untersuohung: S y m m e t r i s c h e  Systemerkraakm, g dos Rf iekenmarkes ,  
betreffend die grauen Yorders~iulen, u n t e r  wechse lnde r  g e r i n g e r  Bo- 
t h e i l i g u n g  der V o r d e r - S e i t ~ n s t r g n g o ,  Degeneration der vorderen 
Warzeln, einfaehe Atrophic des nntersuehten l~lnskels. 

Eine richtige klinische Beurtheilung dieses Falles wird erst dann 
Platz greifen k~innen, wenn ich auch das Moment de r  H e r e d i t i i t  
herbeigezogen haben werde. Ich will daher vorli~ufig den zweiten 
hierher gehSrigen Fall ,  einen jfingeren Bruder des Ersterkrankten 
betreffend, beschreiben. Das dadurch aufgeroilte Krankhoitsbild wird 
umsomehr erg~nzend zu dem ersten Falle hinzutreten, als dem fol- 
genden eine l~ngere und mSglichst eingehende Beobachtung zu Grunde 
liegt. 

I I .  F a i l .  

K r a n k h e i t s g e s o h i c h t e .  

Georg P r o s s l e r  (die Mutter bolder Knaben hatte inzwJsohen gehei- 
rather), 20 Monate alt, wurde yon der Mutter durch 3 Monat~ g~stillt, dann 
bis zum 10. Monato mit Kuhmileh ernghrt. Bis zu dieser Zeit war das Kind 
vollkommen gesund, konnte die Extromitgten gut beweg~n und a ueh scbon 
stehen. Bald jodoeh war dies nioht mehr mSgllch. Ohne auffallende beglei- 
tende Erscheinungen konnte das Kind die Fiisse nieht mohr reebt gebrauehen. 
Aueh dies Mal bemerkten die Eltern. dass das Kind an beiden Fussriicken 
und in dor Gegend fiber der Symphyse ,wie gesehwollon" aussah. Die oberon 
Extremitgten waren vollkommen gesund. Mit 15 Monaten pflogte das Kind 
vor dora Erwachen Zuokung~n am ganzen KSrper zu haben. Appetit mi~ssig. 
Harn- und Stuhlontleerung in Ordnung. Manchmal ~twas Husten. Im April 
1888 wurde das Kind in das hnna-Kinderspital aufgonommen, und bet laut 
der mir yon gorrn Prof. v. J a k s e h  giitigst iiberlassenen Krankhoitsgesehichto 
folgenden 

S t a t u s p r a ~ s e n s : Schiidel gross, Fontanelle goschlossen. Allgemeiner 
Erniihrungszustand vortrefflieh. Pannioulus sehr stark ontwickelt, fiihlt sich 
lest an; an den unteren Extremit~ton ist er noeh massenhafter, als an den 
oberon. - -  Muskulatnr an den unteron Extremitiiten doutlich durehzufiihlen, 
abor mit Ansnahme dor ziemlieh ausgiebigon Bewegungon der Zohen uad sol- 
eber in den Fussgelenken die willkfirlieho Bewegung nur in geringem Grade 
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vorhandon, am wenigsteu ira H(iftgelenke. Contracturen sind nieht vorhan- 
don. Die olektrischo Prfifung an don unteren Extremit~ten ergiebt horabgo- 
setzto Erregbarkeit veto Nerven wie vom Musket fiir beide Stromesarten. : -  
Auff/illig ist der Tremor an beiden oberen Extrerait~en, der sowohl bet Be- 
wegungen, als in der guho zu Tage tritt. Bet intendirten Bewegungon niramt 
er nieht zu, sondern eher ab. Die grebe raotorische Kraft der Fingerbeugor 
seheint nieht altorirt zu seth. 

Bez[iglich tier iibrigen Muskeln ist die Priifung nicht ausffihrbar, da das 
Kind die gowiinsnhten Bewegungen und Haltungen nicht ausfiihrt. Keine Vor- 
~inderungen yon Seito der Hirnnerven. Patellarreflexe fehlen. Hautreflexe vor- 
handen. Sonsibili~t ungestSr~. 

Vora 21. April his zura 5. Mat lift das Kind an einer leiehten Bron- 
chitis und wurdo dasselbo, nachdera diese Erkrankung bohoben war, am letzt- 
genannten Tage entlassen. 

W~hrend des Aufenthaltes ira elterliehen Hause sass das Kind tagiiber 
moist am Boden, we es sieh nur dureh Rutschbewegungen welter bewegte. 
Ira September 1889 Fieber~ Halsweh, danach ein eclaraptisoher Anfall. Besse- 
rung. Zu Weihnaehten wieder Fieber. Die Mutter bemerkt im Winter 1889/90 
Zittern der Nackenrauskeln bet Kopfbewegungon. Wurdo das Kind yon der 
Mutter auf den Arm genoraraen, so sank der Rurapf fSrmlich in sich zusam- 
men. Zunge etwas schwerf~llig beira Sprechen. Nach Angabe der Mutter 
schluck~e der Knabe nun viel schweror~ als s iees  sonst bet Kindern gewohnt 
war; sic set oft vorsucht geweson, ihra beim Binunterbringen des Bissens bo- 
hiilflieh zu seth. Ira Schlafo halbgeSffnete Augen, Rolloa der Bulbi, Zuokun- 
gen an den Extrerait~ten. Sehraerzen sind nieraals beobachtet worden. Die 
Mutter will in den letzten Monarch oine rasch zunehmende Versohlimmorung 
wahrgenoramen haben. 

Bet der am 27. April 1 8 9 0  neuerlich vorgonoraraenen Untersuchung 
hatte ich Gelegenheit zu constatiren, dass die beiden lobenden Ges~hwister 
dos Kranken, ein 3j/ihriger Knabe und ein jiingeres M~dchen gosund solon. 
Da die Eltern des Par ziemlich entfern~ you tier Stadt wohnen, so hatto 
Herr Prof. v, W a g n e r  die Gefiilligkeit zu gestatten, dass tier Knabe zum 
Zwoeke einor leiehteren Beobachtung auf die hiesigo Nervenldinik aufgenom- 
men wordo. 

S t a t u s  p raesens~  a u f g e n o r a m e n  am 15. Mai 1890. Der nun vier 
Jahre alto Knabe ist 93 Ctm. lang~ seine Muskulatur zieralich abgemagert. 
Panniculus durobgehends reichlich, an den unteren Extrerait~ten stark ent 
wickelt. Sch~idel yon m~ssiger Gr~isse. Urafang fib~r den Tuber. 49,5, L~ings- 
bogen yon dec Nasenwurzel bis zur Protubor. ext. 36, Querbogen zwisehen 
beidon Prec. raastoidei 36,5 Ctra. Intolligenz nicht beeintrS, chtigt. Gesieht 
und GehSr gut. Pupillen gloioh weit~ reagiren prompt. Lidsehluss ausroi- 
chend. Angenmuskeln normal funotionirend; kein NystagraL~s. Habituelles 
BerabhS~ngen des Unterkiefors rait etwas vorgestreekter Zu~ge. Sehw/icho der 
Kaurauskeln. Vibriron derselben beira Beissen auf den Finger dos Untor- 
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suchers. Sonsibilit~t im Gesichto normal. Lippen k6nnon zugespitzt werdon. 
Pfeifon mSglioh. Mt~nd offenstehond mit blossstehonger oberer Zahnreiho. 
Lidsohluss im Sohlafe und in der Chloroformnarkoso unvollstgndig. Mimik 
erhalton, koin starrer Gosiehtsausdruck. Sohlingen nioht auffallend erschwert. 
Zunge yon normalom Umfauge. Keine Parese derselbon, dagegen starke 
wurmf6rmigo Bewegungen, hier and da aueh Zittern in derselben. Sprache 
gut. Anstosson der Zungo bei Zischlauten. 

~u leicht kyphotiseh im oberon Brust-, lordotiseh im unteron 
Brust-und Londentheile; bei Druek nicht ompfindiich. Thorax vorae in der 
Medianlinie, entsproohend dem unteren Dritte] des Sternums ziemlieh tief ein- 
gesunken. Intercostair~ume vertieft. Untorloib m~ssig aufgotrioben. Ham= 
blase yell, durch Druek nicht entleerbar. I n g u i n a l g e g e n d  ontspreeheud 
demPoupar t ' s ehen  Bande boidorseits t i e f e i n g o s t ! n k e n .  Pals 100. 

Active Bowegliehkeit des Kopfes boi m~ssigen Excursionen nioht gestSr~. 
Bei extremer Neigung nach vorne odor rfickw~rts kann der Kepf nur schwer 
gehoben werdon. Die N a c k e n m u s k e l n  v ib r i ron  best~ndig, besonders 
dann, wenu sic zu einer Bewegung innervirt werden. Es ist ein lebhaftes 
Zittern im Splenius, das aber ouch im Omohyoideus, don Scalenis, fetner im 
Storneoleidomastoideus und Cucullaris deutlieh herv0rtritt. Lange Riickenmus- 
keln in nieht sehr auff~lliger Weise abgemagert. BoiDrehungen dotWirbelsSulo 
spfingen zahlreiehe undeutlich vibrirende Leisten derselbon entlang vor. Auf 
don Arm genommen knickt das Kind im Rumple etwas zusammon, der Kopf 
fiillt nach riickw~rts, die Wirbels~ulo woieht in der unteron H~lfto nach hin- 
ton and seitlieh ab. Wenu mSglich stiitzt sieh dos Kind dabei mit den Armen 
auf, um dora Rumpfe einen Halt zu goben. In sitzendor Stellung, woleho dos 
Kind tagiibor zumeist einnimmt, ist bei Betraohtung der Wirbels~ulo zun~ohst 
nichts Auffallendes wahrzunohmen. Kommt man aber an dos sitzende King 
nur ganz leiso an, so fgllt es wie eine leblose Masse um and kann sieh nur 
dureh Kunstgriffe mit don oberon Extremit/~ten wieder aufrichten. Bei Nei- 
Hung dos Rumpfes naeh vorne in sitzendor Stollung gesehioht das Aufrichten 
ebenfalls dureh Zuhiilfnahme der oberon ExtromitEten, ist jedoch vollkommen 
unausffihrbar, wenn ]etztere aussor Action gesotzt werden. 

0be're Ex t r emi t~ t en .  Fasst man das Kind unter den Aohseln an und 
sucht es zu hobon, so vorliert dot Sohultergiirtol jeden Halt. Stellung der 
Sehulterbl~tter boi allen Arml~gen normal. Schultergfirtel- und Rumpf-Arm- 
muskeln beidorseits g le ichm ~ssig abgemagert, etwas vibrirend. Am moisten 
betrifft boides den Cuoullaris, supra- and infraspinatus, in hohem Grade don 
Dol, tamuskeL Beide Poctorales maj. ziemlich gut entwiek61[, eontrahiren 
sich kr~ftig. Erheben beidor H~inde zum Scheitel und Riickw~rtsgreifen zur 
Kreuzboingegend etwas unbeholfon. Sonst active und passive Beweglichkeit 
an beiden oberon Extremiti~ten vorhanden. Contraotionen der Oberarmbeuge U 
des Triceps und der Fingerbeuger kraftlos. Supinator longus gut erhalten, 
aber kraftlos. Lebhaf~es Zittern tier Fingorspitzen bei ruhiger Haltung tier 
Hand. Kein intentionszitteru. Keine Ataxio, dagegen fortw~hrendo, thefts 
ehoreiforme, lheils einfach zuckendo Bowegungon an den oberon Extromit~ton 
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mit Einsohluss dor Finger. Daumen- and Kleinfingerballen veil, obonso die 
Interossoalr~umo. Mochanisohe Erregbarkeit an den h{uskoln der oberon Ex- 
tromit/i, ton herabgosetzt. Leichto Hyperoxtension, ebenso abnorme soitliohe 
Bowegungen mit gleiohzeitiger Crepitation in den Ellbogongelenken mSglioh. 
Abnormo Hyporoxtensionsf~higkeit in allan Fingergelenkon. Trioepsreflox 
nieht vorhandon. Von dan Vorderarmknoohen keine Refloxo. Die Oberarme 
haben in ihrer Mitto oinen Umfang yon: rochts 113/41 links 121/4 C~m., rooh- 
tar Vorderarm (2 C~m. unterhalb des Olecranon) 13, linker 133/t Ctm. 

U n t e r e  Ex t romi t~ ton .  Stohen and Gehen unmSglich. Stellt man 
das Kind mit dan Fiissen auf don Boden u~ld will as stohen lassen, so f~llt 
os zusammon. H~lt man das Kind am Rnmpfo and fordert es auf, auszu- 
schreiten, so sioht man, dass sohr besohriinkte Bewegungen im Kniegelonke 
mSglich sind, nicht aber im Hfiftgelonke. Fixirt man das Kind so, dass as 
auf ein Bein zu stehen kemmt, w~ihrenddas andere pondelt, so kann es nur die 
Beugung im Kniegelenke nachahmen, dagegen versagon die Mm. glutei ganz. 
Wird das Kind in die horizontale Riiekonlage gebraoht~ so sieht man regel- 
m~ssig beide Oberschenkel nach einw~rts rotirt and ein Genu valgum ent- 
stehen. Logt man die Beine in die Normalstellung, so entsteht hochgradigo 
Lordoso der Lendenwirbols~ule. Bei horizcntaler Rfiekenlage ist forner das 
Erheben der Beinc yon der Unterlago unansfiihrbar. Hinaufziohen der unteren 
Extremitiiten nur minimal mSglieh. Beim Si~zon am Tischrando ist Streckung 
im Kniege!enko rechts nur tangsam und unvollst~ndig, links noch wenigor 
ausfiihrbar. I:Icchgradige Atrophio dot Streckor, geringero dor Beager im 
Kniogelonk, deren Contraotion kraftlos ist. Am Boden sitzond and sich selbst 
iiberlassen, macht das Kind RuLschbewegungen. Dabei kommen die Beine in 
allo mSglichen Stellungen zu einandor, bald in extreme Rotation nach Aussen, 
bald nach Innen odor beide vorkehrt. --. Contractur des lleopsoas, bei Ein- 
gesunkensein dor Inguinalfalte in Folge yon Atrophie desselbon, Contractur 
dos M. graoilis und M. tensor fasciae. - -  l~[uskulatur der Untersehonkel nahezu 
yon normalem Umfange. Die Dorsal- und Piantarflexion sowie Pro- und Sapi- 
nation in beiden Sprunggelenken sind exaot, aber ohne Energie. Die Zehen 
kSnnen gut gebougt und gostreokt worden. In don Zehon and beiden Fuss- 
gelenken fortw~hrendo ehoreiforme Bowegangen. Passive Bewoglichkeit der 
unteren Extremit~ten, sowoit sie nieht durch die vorerw~ihnten Contractaren 
booinflusst ist, unbehindert. Die Obersohenkel habon in ihrer Mitre einen Urn- 
fang yea: rechts 20~/3, links 20 Ctm. Wadenamfang (5 Ctm. unterhalb der 
Tuborositas tibiae) rochts 16, links 16i/2 Ctm. Am ganzen K6rpor nirgends 
Erscheinungon yon Muskelhypertrophio. Durchgehends schlaffe Liihmungen. 

Patollarr~flex beidersoits erloschen. Plantar-, Cromaster- und Bauch- 
reflex vorhanden. Sensibilit~t nirgends gestSrt. Druck auf den Plexus car- 
viealis und braehialis sowio auf die Weiqh~hoile der oberon Extremit~ten er- 
zeugt keinen Sohmerz. Ebenso sind die Weichthoilo der unteren Extremit~ten 
gogen Druck nieht empfindlich; st~rkerer Druck auf die Nervenst~mme der 
unteren Extremit~iten wird dem Kranken unangenehm. Vasomotorisoho und 
trophische StSrungen~ soweit sie bisher nicht orw~hnt warden, fehlen. 

29* 
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Bei der am 20. Mai yon Horrn Prof. v. W a g n e r  und mir vorgonommo- 
non elektrischon Untorsuchung wurde das Kind dot Chloroformnarkoso untor- 
worfen, damit stSrendo Spontanbewogungen nieht hindorlich soin sollten. Das 
Ergobniss war folgondes: 

(F~--- faradisoh; G ~ galvanisch; O = unorrogbar; tr ~ tr~go Zuckung; 
sohr stark, ~ stark, ,~, wonig horabgosotzte Erregbarkeit; ---~ quantitativ 

normal% 1" gesteigerto Errogbarkoit.) 

Reohts .  Links.  
M. q u a d r i c e p s  i n d i r e c t  (diff. Etoktrodo 3 Cm. Din.) 

FO bei 40 mm gh .  FO sdbst boi g h  Null. 
Ftr ~ boi Rs Null und z. nur im 

Vast. intern, und extorn, im 
iibrigon Muskd O. 

Gtr ~ bei 30 El. nnd z. nur im 
Vast. intern, und ext., im 
iibrigen Muskel O. 

M. q u a d r i c e p s  direct .  
FO boi RA Null. 
Gtr. ~ bei 30 El. 

G~biet  des N. t ib ia l i s .  
Ftr-~-bei  65 mm RA in sgmmt- 

lichen Zehenbougorn, abet 
Ftr ~ im Sol. Gastr. 

Gtr ~ in allen Wadenmuskeln. 

GO im ganzen Muskel. 

FO boi RA Null. 
Gtr ~ boi 30 El. 

FO ffir sgmmtlicho Muskeln, aus- 
genommen d. M. abd. dig. min. 
we F~r 

GO im ganzon Tibialisgebiot, aus- 
gen. M. abd. digit, rain., we 
Otr 

M. g a s t r o c n e m i u s  d i rec t .  
Ftr--=- (Caput int.) FO (Caput int.) 
Gtr ~ , ,, Gtr ~ ,, , 
Ex t en to r  dig. comm. und t ib ia l ,  ant. ind i rec t .  (Diff. Elektrodo 

knopffSrmig, 2 Cm. Din. ) 
FO FO 
GO Gtr 

Extorts. dig. comm. und t ib ia l ,  ant. d i rect .  
Ftr $ Ftr 
Gtr ~ Gtr $ 

Mm. p e r o n e ! i n d i r e c t .  (Diff. Elektrode knopffSrmig, 2 Cm. Dm.) 
Ftr ~ FO 
Gtr ~ GO 

Yim. peronei  direct .  
Ftr $ Ftr 
Gtr $ Gtr J~ 

Am 2. Juni wurde eino in quantitativor Richtung erggnzonde Nachprfi- 
fang vorgonommen; da jcdoch bei der jiingst stattgefundenen Chloroform- 
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narkoso iebensgef~hrlioho Zufiille - -  wahrscheinlich mit tier Erkrankung clor 
Mod. oblongata im Zusammonhange stehond - -  eingetreton waron, so wurdo 
diesmal yon dot Narkose Abstand gonommen. 

P~o c h t s .  

M. q u a d r i o o p s i n d i r e o t .  
G boi 20 M. A. oine Spur yon KSZ (bur an der Pateliarsehno 

fiihlbar). 
M. q u a d r i e e p s  d i r ec t .  

G boi 14 M. A. eine Spur yon KSZ, aber nur im Vast. int. 
ASZ obenfalls boi 14M. A., nieht ) als KSZ. Bei 17 ~[. A. 
im Vast extorn. KSZ und zwar gleich stark, wio ASZ. Im 
Rectus fern. bei 16 M. A. KSZ. 

Mm. p e r o n e i i n d i r e c t .  
G bei 17 M. A. doutlich tr~ge KSZ. 

G o b l e t  dos ~T t i b i a ] i s  i n d i r e c t .  
G boi 5 M. A. KSZ, die Zuckung abet noch bei i0  M. A. tr~ge 

and ganz krafflos. 
Am ganzen untersuchten Gebiote war die olektrischo Erregbarkoit hoch- 

gradig herabgesetzt, die Zuckung eine tr~go. Die ASZ pr~valirto nirgonds 
fiber die KSZ. Ich glaube, class die vorstehonde Ueborsicht des Bofundes 
zu doutlieh spricht, als dass ich fiber das V o r h a n d o n s e i n  p a r t i e l l e r ,  
m i t u n t e r  auch  c o m p l e t e r  E n t a r t u n g s r o a c t i o n  erst violo Worte ver- 
lieron sollto. An andoron KSrperthoilen konnte die oloktrische Pr/ifung wogon 
stSrondor Bewogungen dos Kindes nioht ausgoffihrt worden. 

Einige Tago darauf wurdo aus dora linkssoitigon M. rectus fomoris ein 
Stiiokohen behufs mikroskcpischer Untersuohung oxcidir~. Bei dot Spaltung 
der Hautdockon land man im Grunde des 2i/4 Ctm. dicken Panniculus adi- 
posus don yon dora Fottgowobo nur durch die Schichtung, 'nicht abor durch 
die Farbe zu untorsoheidondon gesuchten Muskel yon bescheidenster Dimen- 
sion. An Zupfpr~paraton fund sich nur an ~iusserst wenigen StolIon andeu- 
tungswoise etwas Qoorstreifung; sonst welt ausgobreitetor soholliger Zerfall 
dor Muskolfasern, an oinigon Stellon ~luere Aufbl~tterung (]or Fasern in meh- 
rero parallolo Schollon, die wie massive Discs aussahen. Hior und da dour- 
lithe Verfottung dor Fasorn. Grosso Mengen yon zwisohon den Muskolfasorn 
eingolagortom Fort. - -  Zur ~orstollung yon Schnittpdiparaton wurdo also vor- 
gogangen. Das sooben dora KSrpor entnomalono Muskelstiickchen wurde go- 
strookt und fixirt dutch 24 S~undon in l/aprco. Platinohloridl6sung aufbo- 
wahrt, dann in Alkohol goh~rtot, uad in C~lloidin oiagebettet. Die Sohaitte 
wurdon mit Picrocarmin, andore mit Bismarckbraua, nooh andere mit Hi~ma- 
toxylin-Eosin gofiirbt. In dom untersuohten St(ieko fund sioh nun ein Biindel 
yon otwa ~0 breiten, schSn querges~reiften l~iuskelfasorn, welcho am Quor- 
schnitto moist polygonal odor oval aussahom und keino Kornvormohrung zoig- 
ton. Ibr Ourchmosser b~trug 6 0 - - 8 4  #. Der w e i t a u s  g r S s s t o T h o i l  
des iibrigon Gesiehtsfoldos war abor yon Biindeln ausgoffill~ doren primitiv- 
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fasern den Querdurchmesser von 4 ~ kanm ~berschritten. Vide derselben 
waren trotz ihrer Feinheit noeh deutlieh quergestreift. Des Saroolemm um- 
htillte sie wie ein schlotteriger Sack, was an Querschnitten, we manehmal 
zwisehen Faser und Sareolemm 2 - - 4  Kerne zu finden waren~ besonders deut- 
lieh zu Tage fret. Anch an Liingsschni~ten fend sioh stellenweise sehr bedeu- 
tende Kernvermehrung. Mitten unter diesen feinen Fasern nun fanden sich 
solche mit waehsartiger Degeneration eingestreut. An anderen Stellen hatte 
die waehsartige Degeneration ganze Biindel befallen, doeh waren solehe voll- 
stgndig degenerirte Bfindel sehr sp~rlieh vertreten. Ieh verweise betreffs 
dieser Degeneration ganz auf den yon Z en k e r 36) besehriebenen Befund, mit 
welehem sich der unsere in Uebereinstimmung befindet. Ausser diesen eben 
besehriebenen Biindeln ~usserst dfinner Fasern fanden sieh einige wenige vet, 
deren vom Saroolemm in der vorhin angegebenen Weise umhfillte Fasern einen 
Din. yon 18 ~ hatten, und. unter welehen waehsartige Degeneration nieht 
vorkam. Kerntheilungsfiguren odor nur die leiseste Andeutung yon regene- 
rirten Maskelfasern konnte ioh trotz sorgfiiltigen Naehsuchens nieht finden. 
Zwischen don Primitivfasern fanden sieh h~ufig Reihen yon Fettzellen. Des 
Perimysium fand sieh nicht verdickt und nicht sehr kernreich. An don Ge~ 
f~ssen war niehts Abnormes wahrzunehmen. 

Wit fanden also an diesem Muskel: Vorherrsehend einfaohe Atro-  
p h i e ~ z u m T h e i i e  a u e h w a e h s a r t i g e u n d F e t t d e g e n e r a t i o n ,  Kern- 
vermehrung ,  endlich Fe t t anh~ufung  zwisohen den Muskelfasern. 

Wir haben es somit im zweiten Falle mit einer frfihinfantilen und, 
wie es den Anschein hat, hereditaren Muskelatrophie zu thun, welche 
an den Oberschenkel-, Beckon- und R~ickenmuskeln beginnend, einen 
progressiven Charakter annahm, and weiterhin die Untersehenkel-, 
dann die Schultergfirtel-Nackenmuskulatur sowie jene der oberen 
Extremitaten befiel. Diese Erseheinungen sind yon fibrill~ren Zuekun- 
gen, Entartungsreaction, degenerativer Atrophie einzelner odor meh- 
rerer Muskeln, endlieh yon Parese der Zungen- und Kaumuskeln sowie 
der Schliessmuskeln im Bereiche des Geslehtes begleitet. 

WS, hrend wir im Falle Bauer dur.ch die Autopsie einen Einbliek 
in das V~esen der Krankheit gewinnen konnten, bleibt es in dem vor- 
liegenden zweiten Falle Sache einer eingehenden Prfifung tier klini- 
schen Erscheinungen, um fiber die wahre Natur des Leidens entschei- 
den kSnnen. Ich mSchte nun vorerst diesen zweiten Fall ganz ohne 
Rficksichtnahme auf die vorangegangene Autopsie in Betracht ziehen, 
und die Frage, die sich mir zun~.ehst aufdrangt, also formuliren: Wie 
wfirde sich der Kliniker, wenn er yon dem oben gemeldeten Resultate 
tier anatomischen Untersuchung noeh keine Kenntniss hS.tte, im Falle 
Pressler in diagnostischer ttinsicht entscheiden? Die Antwort auf 
diese Frage mfisste versehieden lauten, je nachdem der Kranke in 
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der ersten H~Ifte der Kraukheitsdau~r vorgestellt wtirde, oder der 
ganze Verlauf bekannt w~re. Im ersteren Falle, also ungef~hr wSh- 
rend der ersten zwei Jabre der Erkrankung wird der Kliniker zwei- 
felsohne vet Allem das i n f a n t i l e  und f a m i l i ~ r e  Auftreten, und den 
p r o g r e s s i v e n  C h a r a k t e r  der Krankheit in's Auge fassen, und da 
sich zu jener Zeit noeh keine fiber den Rahmen e':ner prim~ren Mus- 
kelerkrankung hinausreichenden Erseheinungen vorfinden, wohl nur 
an jene progressiven Muskelatrophie n denken, welchen das gleiehzeitige 
Vorkommen dieser Erscheinungen beinahe aussehliesslich zukommt, 
also an d i e p r i m S r  m y o p a t h i s e h e n  M u s k e l a t r o p h i e n .  Wollten 
wir im Hinblick auf das Gesagte eine derartige.Krankheitsform sup- 
poniren, so wfirden wit durch die initiale Localisation der Atrophie 
in den Becken- Oberschenkel- Rfickenmuskeln und durch das bilateral 
symmetrische Auftreten derselben in unserer Annahme bestSrkt wer- 
den. Ieh mSchte hinsichtlich der initialen Localisation geradezu auf 
Ft. S e h u l t z e ' s  5) Ausspruch hinweisen, dass ,ira Allgemeinen die 
frfihzeitige Atrophie tier UnterextremitSten ffir eine nicht neurotische 
Atrophie, dagegen der Beginn an den Handmuskeln ffir eine neuro- 
tisehe Atrophie spreehe", um meinem gegenwSrtigen Standpunkte den 
richtigen Ausdruck zu geben. Ziehen wir nun die primar myopatbi- 
schen Krankheitsformen nSher in Betracht, so k6nnen wir den yon 
L a n d o u z y - D e j e r i n e  angenemmenen Typus, obgleich ibm die vor- 
genannten Merkmale des infantilen und heredit~tren Befallenwerdens 
auch zukommen, wegen der ihm eigenthfimliehen initialen Loealisiruug 
der Atrophie in den Gesichtsmuskeln, und der weiteren Ausbreitung 
der Atrophie im Humero-Seapulargebiete sofort ausscbliessen. Aus 
der yon Erb mit dem Ausdrucke ,,Dystrophia musculorum" zusam- 
mengefassten Gruppe kSnnen wit die j u v e n i l e  M u s k e ! a t r o p h i e  
ebenfalls nieht welter in Erw~gung ziehen, da ibr eine initiale Loca- 
lisirung in den Schultergfirtel- und langen Rfickenmuskeln zukommt. 
Dagegen k6nnte eine Aehnliehkeit der initialen Erseheinungen mit 
dem Krankheitsbilde der P s e u d o b y p e r t r o p h i e  einger~umt werden. 
Bei dieser Form werden Oberschenkel-, Becken- und Rtiekenmaskeln 
vor allen anderen und zwar symmetrisch befallen, die Lendenwirbel- 
s~ule wird lordotiseh gekrfimmt, und die Krankheit nimmt fernerhin 
einen progressiven Verlauf, meist in der bei den vorliegenden F~llen 
hervorgehobenen Riehtung tiber die Wadenmuskulatur einerseits und 
fiber die Schultergfirtel-Oberarm-l~ackenregion andererseits. Allein 
der Umstand, dass wir die als ,,Pseudohypertrophie" bekannte Vo- 
lumszunahme der Muskeln an keiner Stelle des kranken K6rpers vor- 
finden konnten, l~sst uns mit unserem Urtheile zurtiekbaltend werden, 
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and zwingt uns, noch welter Umschau zu harem Und da glauben 
wir denn in der h e r e d i t l i r e n  Form, und zwar speciell im Typus 
L e y d e n - M o e b i u s  das gesuchte Bild gefunden zu haben. Bekannt- 
lich ist mit dieser Form Beginn in friiher Jugend, hereditlires Auf- 
treten, initiales Befallenwerden der Oberschenkel- und Lendenmuskeln 
verbunden, wiihrend die Pseudohypertrophie mehr in den Hintergrund 
tritt. Wir wollen somit e i n s t w e i l e n  an d i e s e r  A n a l o g i e  fes t -  
h a l t e n ,  um geeigneten 0rtes darauf zurfickzukommen und haben 
umsomehr Grand ein weiteres Eingehen in die verschiedenen dutch 
vielfache Uebergange mit einander verfiochtenen ,~Typen" fallen zu 
lassen, als solche Specialfragen ganz bedeutungslos werden gegenfiber 
dem nunmehr zu ffihrenden Nachweise, ob die beiden fraglichen Er- 
krankungen auch in ihrem weiteren Verlaufe, ob der ganze Sympto- 
mencomplex derselben den bekannten Eigenthfimlichkeiten der Dys- 
trophie entspricht. Ich hare  zu diesem Zwecke ein n$iheres Eingehen 
in die Symptomatologie unserer Fiille ffir nothwendig und werde reich 
h ierbei mit Vorliebe mit dem zweiten, als dem liinger und ein- 
gehender geprfiften Falle beschaftigen, ohne dabei den Parallelismus, 
welcher in der Symptomenreihe beider Fi~lle besteht, aus dem Auge 
zu verlieren. 

Die M u s k e l a t r o p h i e  betreffend, fanden wir den M. i l e o p s o a s  
und den Rec tus  f e m o r i s  am meisten atrophirt, was mit der ana- 
mnestischen Angabe, dass die diesen Muskeln zukommenden Functionen 
zuerst eingestellt worden seien, fibereinstimmt. Der rechte Rectus 
femoris ist etwas besser erhalten, als der linke, dessen excidirtes 
Muskelstfick sich als so hochgradig mit Fett durchwachsen and an 
Zupfpriiparaten degenerirt erwies, (]ass diesem Muskel nicht die ge- 
ringste Leistungsf~ihigkeit zugemuthet werden kSnnte. An Schnitt- 
pr~paraten freilich fanden sieh neben vereinzelten Bfindeln erhaltener, 
ziemlich ausgebreitete Bfindel hochgradig verschm~tchtigter Fasern. 
Li~sst sich aus diesem Muskelstfickchen auf die Beschaffenheit des 
ganzen Quadriceps ein Schluss ziehen, so kann man entnehmen; dass 
ein derartig veri~nderter Muskel dem Willensimpulse allerdings noeh 
zum geringen Theile gehorcht, dabei aber auf den elektrisehen Strom 
mit completer EaR a n t w o r t e t . -  Die Atrophie hat in nicht unbedeu- 
tendem Grade auch die Beugergruppe erfasst, daher beide Ober- 
schenkel hochgradig atrophisch aussehen mfissten, wenn nicht die 
eompensatorisehe Zunahme des Panniculus adiposus einen husgleich 
bewirken wfirde. Dort, wo dies nicht der Fall ist, n~tmlich an der 
Austrittsstelle beider Mm. ileopsoas ist in der That ein tieferes Ein- 
gesunkensein der Inguinalgegend wahrzunehmen. Die Adductoren- 
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gruppe der Oberschenkel, sowie die gesammte inhere und ~ussere 
Beckenmuskulatur halte ich ffir mehr weniger atrophirt, soweit e[n 
Schluss aus der vorhandenen Parese gestattet ist. 

Die Muskulatur beider Unterschenkel anlangend, ist ein Vor- 
schreiten tier Krankheit in dieser Richtung ebenfalls zu constatiren, 
und zwar vornehmlich in der yore N. peroneus profundus versorgten 
Gruppe, die, wie die elektrische Prfifung erwies, besonders rechts 
ziemlich arg mitgenommen ist. Ein umgekehrtes Verhitltniss besteht 
bei den Mm. peronei. Bei manchen neurotischen Atrophien, so bei 
der spinalen Kinderlabmung und bei der H o f f m a n n - T o o t h ' s c h e n  
(C ha rc o t - Ma r i e ' s ehen )  Form tier progressiven Muskelatrophie finden 
wir gerade diese vom N. peroneus versorgten Gruppen viel eher und 
mebr in Mitleidensehaft gezogen, als die Wadengruppe selbst, daher 
auch das splitere Auftreten des Pes equino-varus, wie es in unserem 
ersten Falle zu sehen war, zu erklliren ist. 

Die Atrophie der langen Rfickenmuskeln, insbesondere des Erector 
trunci ist aus der vorhandenen Parese zu entnehmen.' Ein directer 
Nachweis der Atropbie war nieht zu liefern. 

Weiterhin hat die Atrophie auch fiber die Schultergiirtel- und 
Rumpfarmmuskeln Ausbreitung gewonnen, und zwar sin(] dieselben 
in gleiehmi~ssiger Weise befa l len ,  was sich insbesondere ffir die 
Gruppe: Serratus ant. major und Rhomboidei dutch die 5]ormal- 
stellung der Scapula bei versehiedenen aetiven Bewegungen der 
oberen Gliedmassen ergiebt. In derselben Weise sind die der 
Innervation des 5L accessorius unterworfenen, ferner die Nacken- und 
Halsmuskeln, sowie jene der oberen Extremitliten erkrankt. Was 
speciell die k l e i n e n  H a n d m u s k e l n ,  diese insbesondere yon der 
progressiven spinalen Muskelatrophie, hauiig aueh yon der amyotro- 
phischen Lateralsklerose mit Vorliebe ergriffene, aber, wie der Fail 
F r i e d r e i c h - S c h u l t z e  5) lehrt, auch im Verlauf yon Dystrophien 
nicht ausnahmslos verscbonte Muskelgruppe. betrifft, so llisst sich ihre 
bervorragende Betheiligung an der Atrophie ffir unsere Fiille rundweg 
in Abrede stellen. Ja man kGnnte aus dem Fehlen eines deutlichen 
Schwundes des Daumen-und Kleinfingerballens sowie der Interosseal- 
muskeln leicht auf ihre Unversehrtheit schliessen. Indess glaube ieh, 
dass das bestli.ndige Zittern tier Fingerspitzen wenigstens zum Theile 
auf einer Erkrankung der kleinen Handmuskeln beruht, und ich sehe 
diese in dem gleichen Masse in den Process einbezogen, wie dies be- 
zfiglieh der fibrigen Armmuskeln tier Fall ist. 

Wit finden die Atrophie durchgebends yon einem entsprechend 
hohen Grade ,con P a r e s e  begleitet, was ebenso auf einer langsamen 
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Degeneration der trophisehen Rfickenmarkseentren, als auf einer pri- 
mliren Muskelerkrankung beruhen kSnnte. JedenfaIls fehlt hier aber 
alas Auftreten yon L~thmungen, welche ausser dem Bereiche tier Atro- 
phie liegen, eventuell erst nachhinein von derselben gefolgt sind, 
L~ihmungen, welch e bekanntermassen bei der Poliomyelitis acuta, bei 
der amyotrophischen Lateralsklerose, nach K a h l e r  ~8) (S. 520) auch 
bei den rascher verlaufenden Fiillen yon progressiver spinaler ~Ius- 
kelatrophie vorzukommen pflegen. Wir finden endlieh fiberall eine 
M a s s e n a u s b r e i t u n g  des P roces se s  ohne deutliche Grenze, und 
ein allerdings nur in groben Zfigen zu verfolgendes s y mme t r i s Ch e s  
Yor sch re i t en  der AtrophiefiberbeideKSrperhi~lften: Eigenthiim- 
lichkeiten, welche freilich vorwiegend den primlir myopathischen Pro- 
cessen zukommen. 

Haben wir in dem soebon besprochenen Verhalten tier Mnskel- 
atrophie keinen Grund gefunden, uns yon der Annahme einer Dys- 
trophie Ioszusagen, so ware ferner zu untersuchen, wie es sich bier 
bezfiglich der bei Dystrophien so ungemein fiaufig anzutreffenden 
V o l u m s z u n a h m e  e i n z e l n e r  Muskeln verh~It. Es wurde schon 
frfiher erwlihnt, class wir einer P s e u d o h y p e r t r o p h i e ,  also der Vo- 
lumszunahme yon Muskeln in Folge interstitieller Fettentwickelung 
in keinem unserer F~ille begegnet sind, es wurde aber gleichzeitig 
hervorgehoben, dass dies der Annahme der ,)hereditliren Form ̀( nicht 
im Wege stehe. Aber auch eine Volumsznnahme einzelner Muskeln 
in Folge massenhaften Auftretens hypertrophischer Muskelfasern, also 
die sogenannte w a h r e  H y p e r t r o p h i e ,  konnten wir nirgends nach- 
weisen. Erb hat darauf aufmerksam gemaeht, dass bei Dystrophien 
schon klinisch w i r k l i c h  h y p e r t r o p h i s c h e  Muskeln  angetroffen 
werden, was bei den nenrotischen Atrophien nicht der Fall ist. Ja 
bis in die neueste Zeit galt das Vorkommen yon hypertrophischen 
Muskelfasern als ein ansschliessliches Merkmal der Dystrophien. Da 
hieraus ffir unsere Fiille, bei welchen die allerdings in besehriinktem 
Grade vorgenommene Untersuchung tier Muskeln das Fehlen hyper- 
trophischer Fasern ergeben hat, ein Kriterium fiir die neurotische 
oder nicht neurotische Natur der Atrophie erwaehsen k(~nnte, so w~re 
nunmehr zu priifen, wie welt die Bedeutung des Fehlens hypertro- 
iohischer Fasern reicht, und ich halte es f/Jr zweckmassig, dies mit 
einer Besprechfing des ganzeu Muskelbefundes bei Dystrophien zu 
~erbinden. Wenn ich aus vielen mir bekannten F~illen insbesondere 
die yon Berger  ~) und yon Schu l t ze  7) gelieferten Muskelbefunde bei 
Psendohypertrophie herbeiziehe, so liisst sich als feststehend anneh- 
men~ dass bei dieser Form yon Dystrophie die Muskelfasern in der 
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Mehrzahl verschm~lert, aber an nicht wenigen Stellen aucb hyper-  
t roph isch  sind, dass sin ihre Querstreifung beinahe auenahmslos 
bewahrt haben, und dass die Kernvermehrung nine m~ssige ist. Fett- 
und interstitielles Bindegewebe finden sich in weehselndem, aber 
immer sehr vermehrtem Grads vor. Im Allgemeinen kann man sagen, 
dass bei weniger vorgeschrittenen Graden der Erkrankung die Zahl 
der erhaltenen Muskelfasern nine viel grGssere ist, dass die normalen 
Durebmesser fiberwiege~, und die izterstitielle Bindegewebswucberung 
gegen~iber der erst in sp~tereu Stadien zunehmenden Fettgewebsan- 
h~,ufung pr~valirt. Es sind dies allbekannte Thatsachen. Nur der 
Fall F r i ed re i ch -Schu l t ze  ~) (p. 13)lieferte einen ffir Pseudohyper- 
trophie ganz exceptionellen Muskelbefund (Fettanh~ufung, Riesen- 
zel len,  Vaeuolenbi ldung ,  h y p e r t r o p h i s c h e F a s e r n u n d s t a r k e  
Kernvermehrung) .  In ~hniicherWeise baben Jo f i roy -Achard  8) 
in einem zu Sehul tze ' s  Gruppe II[. zu rechnenden Falle yon Dys- 
trophie bei einer 55j~,hrigen weiblichen Person an den Muskeln 
Atrophie nebst H y p e r t r o p h i e  tier Muskelfasern, hier und da Va- 
cuo lenb i ldung ,  Fett- und Bindegewebsanhaufung zwischen den 
Muskelfasern, aber keine Kernvermebrung gefunden, wShrend dan 
nicht zur Pseudohypertrophie gehSrenden Dystrophien im Allgemeinen 
auch der yon Berger  und Schul tze  aufgenommene Muskelbefun:d 
zukommt. Abet mit steter RegelmSssigkeit sehen wit bei diesen -- 
selbstverstSndlich mit Intaetsein des R~iekenmarkes abgelaufenen -- 
Dystrophien Hyper t roph  i e einzelner Muskelfasern nachgewiesen. 
Bei nenro t i schen  Mnskelatrophien, speeiell bei tier Kinderl~h- 
mung, haben sehon W. Mailer  und Leyden vereinzelte hypertro- 
phische Fasern gefunden, In neuester Zeit nun haben Dejerine und 
Huet~), dann Jof f roy  und Achard~O), in ganz auffalliger Weise 
aber Hitzig H) bei Poliomyelitis das Vorkommen hypertrophischer 
Fasern in den erkrankten Muskeln constatirt. Abet andererseits hat 
Eisenlohr  ~) bei einem zwischen tier Erb'schen juvenilen und der 
Dejer ine-Landouzy 'schen Form stehenden Falle yon Dystrophie 
in der Muskulatur yon Rumpf, Extremitaten und Gesieht nicht  nine 
h y p e r t r o p h i s c h e  Faser  entdecken kSnnen. Dadurch sehen wit 
Schu l t ze ' s  Ausspruch, dass das Fehlen hypertrophiseher Fasern ein 
wichtiges differentiai-diagnostisches Merkmal neurotiseber Atropbien 
sei, haltlos geworden und die Sache steht nunmehr so, dass wit in 
unseren beiden Fallen ebenso wenig das Fehlen, als das Vorhanden- 
sein soleher Fasern als diagnostisehes Hfilfsmittel f~r die nine oder 
die andere der Hauptgruppen yon Muskelatrophie verwerthen kOnnten; 
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dies natiirlieh um so weniger, als uns jedesmal nur ein Muskel zur 
Untersuehung vorgelegen hat. 

Nun kSnnte man sagen, dass die im ersten Fall gefundene ein- 
f a e h e  A t r o p h i e  des Muskels sieh nieht in Einklang bringen lasse 
mit dem dazu gehSrigen Rfiekenmarksbefunde, da ja gemeiniglieh den 
mit der ZerstSrung der u einhergehenden Krankheiten des 
R{ickenmarkes d e g e n e r a t i v e  A t r o p h i e  der Muskeln auf dem Fusse 
folgt. Abet aueh dieser Behauptung wird der Boden entzogen dutch 
den yon H e u b n e r  18) gelieferten Naehweis, dags bei kliniseh sieher- 
gestellter D y s t r o p h i e  neben deutliehem S e h w u n d e  tier V o rd e r -  
h o r n z e l l e n  an den Muskeln die den p r i m g r  m y o p a t h i s e h e n  
F o r m e n  z u k o m m e n d e n  V e r g n d e r u n g e n  angetroffen werden kSn- 
hen. Ieh glaube, dass dureh den Fall H e u b n e r ,  dam sieh sonaeh aueh 
unser erster Fall ansehliesst, zun~tehst der Beweis erbraeht ist, dass ein 
oder das andere Mal ausnahmsweise eine mit 8ehwund der Vorder- 
hornzellen einhergehende Riiekenmarkserkrankung lediglieh die den 
Dystrophien zukommende e i n f a e h e  A t r o p h i e  tier Muskeln naeh 
sieh ziehen kann. Ieh sage ausnahmsweise, denn in der weitaus 
iiberwiegenden Zahl yon Beobaehtungen land sieh in solehen Fallen 
degenerative Atrophie der Muskeln vor. In diesem 8inne will aueh 
der Muskelbefund unseres Falles Pressler aufgefasst werden. Fett- 
degeneration and hyaline Degeneration des Muskels sind path ologisehe 
Vergnderungen , welehe bei Dystrophien niemals beobaehtet worden 
sind, nnd bier mit aller Bereehtigung auf die n e u r o t i s e h e  H a t u r  
der  E r k r a n k u n g  sehliessen lassen. 

Bekanntlieh kon:mt es aueh bei der spinalen progressiven Mus- 
kelatrophie nieht leieht zu einem so v011stgndigen Untergange aller 
Fasern eines Muskels, dass bei der e l e k t r i s e h e n  P r / i fung  nieht 
noeh ein Theil der Fasern antworten wtirde. Die immer vorhandene 
Herabsetzung der  Erregbarkeit ist natfirlieh um so st~trker ausgepr~tgt, 
je weiter die Entartnng des Muskels gediehen ist. Darfiber, dass es 
bei mehr weniger ausgebreiteter primgrer Degeneration der motori- 
sehen Leitungen zu E n t a r t u n g s r e a e t i o n  kommen kSnne ,  herrseht, 
soviel ieh glaube nur eine Ansieht. Dass es dazu kommen miisse,  
wnrde yon l~iemandem behauptet. Striimpel114) sprieht sieh beztiglieh 
der spinalen progressiven Muskelatrophie dahin aus, dass partielle EaR 
im stark erkrankten Muskel vorkomme. Aehnlieh iiussern sieh v. Z i e m s- 
sen sT) und F. Ray m o n d *~). Hi r t 16) bezeiehnet das Vorkommen yon EaR 
geradezu als eine Ausnahme. Bei amyotrophiseher Lateralsklerosewurde 
EaR in den starker ergriffenen Muskeln ausnahmsweise beobaehtet. 
Ieh wei~e u. A. nut auf die Fglle yon V i e r o r d t  .7) und yon K a h l e r  .8) 



Zwei friihinfantile herediti~ro Fiille yon progr. Muskolatrophie. 461 

(Fall 24) him Nach E r b ' s  Vorgange hat man eine etwa vorkom- 
mende EaR vielseitig als den Ausdruek einer neurotischen Erkran- 
kung aufgefasst. Nachdem aber von sehr verl'~sslicher Seite, so vo~i 
Ft, Schul tzeS) ,  dana yon L a n d o u z y  und D e j e r i n e  ~) aueh bei 
unzweifelhaft prim~tr myopathisehen Processen partielle E a R -  aller- 
dings auch nur bei weit vorgeschrittener Erkrankung - -  nachgewiesen 
worden war, hat dieses frfiher ffir untriiglich gehaltene diagnostische 
H~ilfsmittel einigermassen an seinem Ansehen eingebiisst. Aaf seine 
und Anderer Be'obachtungen gestfitzt, erkl~rte nun Fr. S c h u l t z e  5) 
(S. 94), ,,dass das Bestehen einer EaR an sieh nichl;, mehr als durch- 
greifendes differential-diagnostisches Moment ftir die verschiedenen 
Formen des Muskelschwundes angesehen werden kann. Indessen darf 
nach wie vor der Eintritt einer completen oder partiellen EaR in 
e inem frf ihen S t a d i u m  der zunshmenden Muskelatrophie als ein 
Zeichen einer primitr neurotischen Atrophie aufgefasst werden ('. 

Wie verhi~lt es sich nan diesbezfiglich in unseren beiden F~illen? 
Die Nachrichten, welche ich beztiglich der elektrischen Priifung des 
ersten Falles erhalten babe, lauten ziemlich kurz, lassen abet auf 
partielle EaR schliessen. Im Falle Pressler wurde nebst allgemein 
sehr herabgesetzter Erregbarkeit complete EaR in dem grSssten Theile 
der linken and partielle EaR in der rechten unteren Extremitlit nach- 
gewiesen. Die Mm. tibialis ant. und Extensor digit, comm. verhielten 
sich gerade umgekehrt, indem sich bier gerade die rech-te Seite als 
starker ergriffen zeigte. Hat demnaeh schon die Prfifnng der Moti!itat 
an den unteren Extremitatsn ergeben, dass die ffir den fl~chtigen 
Ueberblick bestehende Symmetrie des Processes an beiden KSrper- 
ha~ften in der That keine vollst~ndige sei, so hat die elektrische Pr~i- 
fung die diesbezfigliehen Differenzen zwischen beiden KSrperhalften 
noch mehr geklart. Mit Rticksicht auf den yon Schul tze ,gemachten 
Ausspruch k(innen wit aber gerade in unseren beiden Fallen ein so 
a u s g e b r e i t e t e s  Vorkommen yon EaR, zumal in einem so f r / ihen  
Stadium der Erkrankung ais ein w i c h t i g e s  M e r k m a l  der  p r i m a r  
n e n r o t i s c h e n  5~atur des  P r o c e s s e s  ansehen. 

Muskelrigiditaten, wie sis als Ausdrnck spastischer Erscheinungen 
vorkommen, fanden sich in beiden Fallen nirgends. Dagegen waren 
einzelne Muskeln im Znstande der R e t r a c t i o n .  Da in den vorge- 
rtickten Stadien yon Muskelatrophien aller Art solche Contraeturen 
vorzukommen pflegen, so liegt auch in diesem Falle darin nichts 
Auffallendes. Nur mSchte ich bemerken, dass ich die Contractur des 
M, ileopsoas, wie sie im zweiten Falls vorlag, im Sinne der Volk-  
man n'schen Hypothese darauf zurfickf~ihren m~chte, dass das Kind~ 
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seitdem ihm das Gehen und Stshen unm6glich geworden ist, tagiiber 
meist in sitzsnder Stellung verweilt, daher die R6ste dieses Muskels 
in sine dieser Gewohnheit entsprechende Retraction gerathen sind. 
Dass die Equinovarusstellung bsim ersten Kinde auf die gieiche Hypo- 
these, n~mlich auf dis Einwirkung der eigenen Schwere der betrsffen- 
den K5rpertheile, also auf das gewohnheitsmassigs Hinabhangen der 
Fiisse zurfickzuffihren sei, mSchte ich hingegen nicht behaupten, son- 
dern ich w~re eher geneigt, disse Veriinderung mit einem friihzeitigen 
Ergriffensein der vom N. peronsus versorgten Muskelgruppen in Zu- 
sammenhang zu bl:ingen, beziehungsweise auf das Uebergcwicht ihrer 
Antagonisten zu beziehen. 

u m o t o r i s c h e n  R e i z e r s c h e i n u n g e n  haben wir chore i -  
f s r m e  B e w e g u n g e n  und f ibr i l l l i re  Z u c k u n g e n  constatirt. Er- 
stere kSnnen ein Glisd in der Symptomenreihs verschiedener Rficken- 
markserkrankungen bilden, zum engeren Bilde der Muskelatrophie, 
sei es der neurotischen oder myopathischen, gehSren sie nicht. Ich 
mSchte dieselben in ihrer Bedeutung ganz den fibrillaren Zuckungen 
gleichstellen~ welche ich an den •acken- und Schultergtirtel-, weniger 
deutlich an den langen Rfickenmuskeln beobachten konnte, auf welche 
aber gswiss auch das Zittern der Finger zurfickzufiihren ist. Es ist dies 
wedsr ein fibril|i~res Zueken, noch ein Wogen, wis es gewShnlich bei 
der progressiven spinalen Muskelatrophie zu finden ist, sondern ich 
mSchte es, da ganze Muskelleisten lsbhaft zuckend hervortreten, mit 
dem Ausdrucke , f a sc icu l i~ re  Z u c k u n g e n  r162 bezeichnen, l)ieselben 
werden bei Bewegungen lebhafter, dauern abet auch in der Ruhe 
fort.. Erb 2o) will fibrillate Zuckungen bei der Dystrophia musculorum 
niemals gesehen haben. Dagegen haben Friedreich2~),  dann Zim- 
mer l in  und L i c h t h e i m  in ihren bekannten Fi~llen, und in neuester 
Zeit 0 p p e n h elm e r 22) bei Dystrophie fibrilliirs Zuckungen gefunden, 
aber letzterer Beobachter constatirt selbst, class lebhafte andausrnde 
Zuckungen in seinem Falle nicht vorhanden waren, und den lo.rimiir 
myopathischen Processea fiberhaupt nicht zukommen. Mit besonderem 
51achdrucke hat Fr. S c h u l t z e  die Bedeutung fibrilliirer Zuckungen 
ftir die Bestimmung spinaler Muskelatrophien hervorgehoben, and wir 
kSnnen daraus auch die Berechtigung sch6pfen, verm0ge des psr-  
m a n e n t e n  F o r t b e s t e h e n s  untt der  L e b h a f t i g k e i t  derZuckun- 
gen auf die neurotische Natur des Leidens schliessen zu dfirfen. Ieh 
setbst babe bisher so lebhafte Zuckungen nur bei primi~r degenera- 
tiven Erkrankungen der motorischen Bahn beobachtet, und lege dieser 
Erscheinung die gleiehe Bedeutung bei, welche das frfihzeitige Auf- 
treten der Entartungsreaction besitzt. 
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Es sind primar myopathische Atrophien beobachtet worden, welche 
unter Mitbetheiligung der vom F a c i a l  is versorgten Muskeln verlie- 
fen. Beim Typus L a n d o u z y - D e j e r i n e  gehSren diese sogar zu den 
zuerst befallenen Muskeln. Aueh Betheiligung der  M a s s e t e r e n  
wurde nlcht selten beobachtet, ieh erinnere nur an die Falle Be r -  
ger  6) und E i s e n l o h r  '~) - -  im letzteren FaHe unter gleiehzeitlger 
Betheiligung tier (~esichtsmuskeln , nieht minder auch Theilnahme 
tier Z u n g e n m u s k e l n ,  und zwar meist mit Hypertrophie ihrer Fa- 
sern. Dass es sich in derartigen Fallen am mehr als nine rein peri~ 
phere Erkrankung der betreffenden Muskeln gehandelt hahn, ist mei- 
nes Wissens nicht erwiesen. Auch ist mir kein Fall yon Dystrophie 
bekannt, we die Muskelgebiete m e h r e r e r  motorischer Hirnnerven 
g l e i c h z e i t i g  tier Erkrankung verfallen waren, obgleieh a priori die 
MSglichkeit einer solchen mehrfaehen Betheiligung tier erwahnten 
Gebiete bei Dystrophien nieht geleugnet werden kSnnte. Nut in dem 
yon S c h u l t z e  ~) angeffihrten frfihinfantilen Falle yon Biig finden wir: 
,Schwache der Mundbewegungen, Abfliessen des Speiehels, Ver- 
schlucken; Gaumen- und Zungenlaute schwer auszusprechen" verzeich- 
net. Dabei war Strabismus und Atrophie beider Dapillen vorhanden. 
Der Rfickenmarksbefund lautete bless auf Vermehrung des intersti- 
tiellen Gewebes und Rarefication der Nervenfasern. Von der Be- 
schaffenheit der Ganglienzeilen und veto Hirnbefunde findet sich nichts 
erwahnt. Es ist daher, win auch S e h u l t z e  sagt, schwer, diesen 
Fall fiberhaupt irgendwo und ganz besonders unter den Dystrophien 
einzureihen. Somit glaube ich reich in keine kfihnen Combinationen 
zu versteigen, wenn ich das gleichzeitige Befallensein der Gesichts., 
Zungen- und Kaumuskeln zum Minde.~ten als etwas ffir nine Dystrophie 
ganz aussergewShnliches erklal:e. Hier sei es mir nun erlaubt, auf 
den anatomischen Befund des Falles Bauer zur~ickzugreifen.. Ich habe 
zwar die vSllige Identitat unserer beiden Faile noch nich~t als erwi,esen 
hingestellt, glaube reich abet dennoch auf der richtigen Fahrte zu 
befinden, wenn ich auf den anatomischen Befund des Falles Bauer 
hinweise. Wenn in diesem Falle nine ausgebreitete Degeneration der 
motorischen Kerne des Riickenmarkes gefunden wurde~ so ist es ja  
nur ein Schritt welter in dam natfirlichen Vorschreiten eines solchen 
Processes, wenn auch die Kerne der Rautengrube in die Degeneration 
einbezogen werden. Jedenfalls liegt bei dem Befallensein der Mus- 
kelgebiete verschiedener motoriseher Hirnnerven dieser Gedanke viel 
naher, als die Annahme einer rein peripheren Erkrankung der be- 
treffenden Muskeln, und dies umsomehr, als wir uns in Anbetracht 
der vorher besprocbenen schweren nervSsen Erscheinungen li~ngst 
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nicht mehr auf dem Boden eines primlir myopathischen Processes be- 
wegen. Indem ieh somit die angef[ihrten St~rungen ffir unzweifel- 
hafte Bulb i~rsymptome halte, muss ich mein Bedauern darfiber 
aassprechen, dass im Falle Bauer, wo bulblire StSrunngen klinisch 
nieht constatirt worden sind, aber anamnestische Erwi~hnung gefun- 
den haben, die Medulla oblongata nieht einer genaueren Prfifung un- 
terzogen werden konnte. Im Falle Pressler konnten die in der Ana- 
mnese verzeiehneten Schlingbeschwerden kliniseh nicht als erwiesen 
anerkannt werden. Hingegen warden wurmf6rmige Bewegungen und 

sowie Schwliche der Gesichts- and Kaumuskeln Zittern der Zung% 
constatirt. 

Im Anschlusse 
mSchte ich die" an 

an die oben behandelten atrophischen Zustande 
den Ellbogen- und Fingergelenken vorgefundene 

H y p e r e x t e n s i o n s f a h i g k e i t  hervorheben. L loyd  ~3) und Oppen-  
he imer  22) haben ~hnliche Veranderungen an den Gelenken bei 
Pseudohypertrophie beobachtet. Hiiufiger und meist in hSherem Grade 
kommen StSrungen der Gelenkapparate bei der acuten Poliomyelitis 
zur Beobachtung, und ich wlire nicht abgeneigt, die im Falle Pressler 
vorgefundene Anomalie ebenfalls auf einen Schwund der trophischen 
Einrichtungen im Rfickenmarke zurtickzuffihren. 

Die starke Entwickelung des P a n n i e u l u s  a d i p o s u s  kSnnen 
wir nach keiner Richtung diagnostisch verwerthen. Es gehSrt zu den 
hliafigsten Erscheinungen, dass bei einigermassen vorgeschrittenen 
Muskelatrophien an solchen Stellen der Gliedmassen, wo die Haut 
fiberhaupt eine Fettanlage hat, die letztere eine krankhafte I)icken- 
zunahme erf~hrt. Am gewShnlichsten finden wir bei der spinalen 
Kinderl~.hmung, wenn eine Extremit~t schon darch l~ugere Zeit ge- 
lahmt ist, das Fettpolster des betroffenen Gliedes auffallend verdickt. 
Es scheint iiberhaupt, als wfirde der kindliche Organismus zur Hyper- 
plasie yon Fett bei vorhandenen Muskelatrophien besonders hinnei- 
gen. Ob es sich hier um eine compensatorische Vermehrung des 
Fettes, oder um eine Ansammlung desselben in Folge der Unthatig- 
keit handelt, lasst sieh gegenwi~rtig noch nicht entscheiden. 

Das Fehlen des P a t e l l a r r e f l e x e s ,  an sich mit einer Erkran- 
knng der Riiekenmarkskerne im Lendentheile vollkommen im Ein- 
klange stehend, kann ebenso wenig zur Differentialdiagnose zwischen 
myopathischen und myelopathisehen Muskelatrophien verwerthet wer- 
den~ wei| eine vorgeschrittene Erkrankung des zur betreffenden Sehne 
gehSrigen Muskels allein sehon geniigen kSnnte, alas Fehlen dieses 
Ph~inomens zu erkl~ren. 
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S e n s i b i l i t ~ t t s s t 6 r u n g e n  sind in keinem der beiden F~tlle beob- 
achtet worden. Es wurden weder spontane Schmerzempfiadungen 
geiiussert, noch hat die sorgf~ltigste Untersuchung die St6rung irgend 
einer Empfindungsqualiti~t nachgewiesen. Auch waren die Weichtheile 
der Extremit/iten niemals gegen Druck empfindlich. Ebenso fehlten 
B l a s e n -  und M a s t d a r m s t 6 r u n g e n .  

Dutch die vorstehenden Er6rterungen glaube ich einestheils den 
Nachweis gefiihrt zu haben, dass sich die Erkrankung aueh in dem 
Falle Pressler nur anf die m o t o r i s c h e  S p h a r e  beschrlinkt habe; 
andererseits sind mit dieser Erkrankungsqualit/it zusammenhlingende 
Erscheinungen in Betracht gezogen werden, yon welchen jede ffir sich 
das eine oder das andere Mal bei D y s t r o p h i e n -  allerdings auch in 
geringerem Grade - -  beobachtet worden sind, deren gleichzeitiges 
Auftreten jedoch den Dystrophien nicht znkommt. Unter besonderer 
Betonung dieser s c h w e r e n  n e r v S s e n  S y m p t o m e  glaube ieh somit 
auch den Fall Pressler se ines  pr imli r  m y o p a t h i s c h e n  C h a r a k -  
t e r s  v o l l s t a n d i g  e n t k l e i d e t  zu b a b e n ,  und es hat sich hieraus 
die endgfiltige~ Beantwortung der oben an den Kliniker gerichteten 
Frage ergeben. Was nun abet niichst der richtigen W/irdigung dieser 
reichhaltigen Symptomenreihe den Kliniker in der Annahme eines 
neurotischen Processes am meisten bestarken muss, ist der r a s c h e  
V e r l a u f  der Krankheit. Bei primi~r myopathischen Atrophien ist 
beinahe ausnahmslos eine sehr langsame Entwickelung des Krank- 
heitsbildes gesehen worden, und bekanntlich kSnnen Decennien ver- 
gehen, ehe es zum letzten Stadium, der Affection des Zwerchfelles, 
kommt. Anders hier. Innerhalb des Zeitraumes yon drei Jahren hat 
die Atrophie in dem etwas langsamer verlaufenden Falle Pressler 
nicht allein die Mehrzahl aller Muskeln der Extremit~ten und des 
Rumples befallen, sondern es sind sogar Bulbarerscheinungen aufge- 
treten. Es ist alle Wahrscheinlichkeit vorhanden, dass der Kranke 
mehr als die Hi~lfte seiner Krankheitsdauer hinter sich babe. 

Ein Vergleich der in beiden F/~llen vorgeffihrten klinischen und 
anatomischen Thatsachen ffihrt zu  folgenden Betrachtungen: Beide 
Kinder erkranken im 10. Lebensmonate ohne  w e i t e r e  b e g l e i t e n d e  
E r s c h e i n u n g e n  mit S c h w ~ c h e  in den B e i n e n ,  welcher A t ro -  
ph ie  und P a r e s e  der O b e r s c h e n k e l -  und B e c k e n - - ,  sp/~ter 
auch der R t i c k e n m u s k e l n  folgt. Jedesmal werden beide KSrper- 
halften s y m m e t r i s c h  befallen. Der Atrophie und Parese geht eine 
Zunahme des Panniculus adiposus parallel, zuniichst an beiden Fuss- 
riicken, spiiter besonders an den unteren Extremitiiten. Das in beiden 
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Fallen anamnestiseh erw~hnte ,Geschwollensein Cc der 6egend fiber 
der Symphyse diirfte wohl auf das starkere Hervortreten dieses KSr- 
pertheiles in Folge des immer tieferen Einsinkens der Inguinalfalten 
zu beziehea sein. Der Process hat ferner in beiden Fallen einen 
deutlich p r o g r e s s i v e n  C h a r a k t e r  und einen r a s c h e n  Ver lauf .  
Atrophie und Parese schreiten yon der Obersehenkelh~iftregion nach 
auf- und abwarts vor. Beim Uebergreifen der Erkrankung auf die 
oberen Extremit~ten stellt sich Z i t t e r n  der  t I a n d e  ein. Hat end- 
lich die mikroskopische Untersuchung des Rfickenmarkes im ersten 
Falle ausgebreitete D e g e n e r a t i o n  der  g r a u e n  u  zu 
Tage gefSrdert, so stehen derselben im zweiten Falle unzweifelhafte 
Anzeichen eines analogen Processes, als: fibrillS~re Z u c k u n g e n ,  
E n t a r t u n g s r e a c t i o n ,  d e g e n e r a t i v e  A t r o p h i e  des untersuehten 
Muskels and B u l b g r s y m p t o m e  gegenfiber. Der P a t e l l a r r e f l e x  
ist in beiden FS.llen erloschen, as fehlen auch spastisehe Ersehei- 
nungen. Ebenso fehlen SensibilitatsstSrungen irgend welcher Art sowie 
B|asen- und MastdarmstSrungen. Es kann somit fiber die Ident i t~ i t  
b e i d e r  P r o c e s s e  nicht der leiseste Zweifel bestehen. 

Nachdem die neurotische Natur beider F~lle einmal feststeht; 
ergiebt sich naturgem~tss die Frage, welcher der bekannten Krank- 
heitsformea dieselben einzureihen sein werden. Bevor ich auf diese 
Hauptfrage eingehe, mSchte ieh noah einigen etwa zu erwartenden 

ginwfirfen begegnen. 
Der im Falle Bauer gleichzeitig vorhandene H y d r o c e p h a l u s  

kann nicht als Ursache der Muskelerkrankung angesehen werden. 
Hydrocephalus geht klinisch mit spastischen Erscheiuungen einher, 
ffihrt abet niemals zu Nuskelatrophie und zu L~hmungen. Auch auf 
dem Wege einer seeund~iren Erkrankung der motorischen Bahn des 
Riickenmarkes l~tsst sieh ein soleher Causalnexus nicht annehmen, da 
selbst bei hShergradigen Hydrocephalen hSchstens secundare Dege- 
neration der Pyramidenseitenstrangbahn des g(ickenmarkes, niemals 
aber Atrophie der grauen VordersSmlen beobachtet wurde. 

Bei einer so frtihinfantilen Muskelatrophie kSnnte man ferner 
zur Annahme einer Ap:lasie des Rfickenmarkes (der u 
len) geneigt sein, doch auch bier fehlt jede Basis zu eiuer solchen 
Supposition. Wir kennen nfimlich ausser der yon D r u m m o n d  und 
B r a m w e I I bei FS~llen von Pseudohyp ertrophie gefundenen Spaltbildung 
im P~iickenmarke, welehe dig trophischen gfickenmarksce~tra eigent- 
lich gar nicht aiterirte, und daher mit der Muskelatrophie nicht in 
Zusammenhang gebracht werden konnte, in Bezug auf congenitale 
Defecte nut Bildungsanomalien der grauen Substanz bei gleichzeitiger 
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congenitaler Verkfimmerung einer ExtremitS.t. In diesem Falle ist es 
naeh S a m u e l ' s  2~) Auffassuug gar nieht erwiesen, dass die Verande- 
rungen am Rfiekenmarke U r s a c h e  und nieht F o l g e  der peripheren 
Anomalie gewesen seien. Aueh die grosse Ausbreitung der VerS~nde- 
rungen ira R~ekenmarke und der progressive Verlauf unserer Erkran- 
kungen weisen obige Annahme zurfiek, am meisten jedoeh die ana- 
mnestiseh festgestellte Thatsaehe, dass beide Kinder his zu ihrem 
10. Lebensmonate im Genusse ihrer vollen Motilitat gestanden sind 7 
sower sic solehen Kindern fiberhaupt zukommt. 

Nun mSehte ich noeh dem nieht unwiehtigen Eiuwurfe begegnen, 
dasses  sich in beiden Fallen um eine p e r i p h e r e  N e u r i t i s  gehandelt 
haben kOnne. Es ware in dieser Riehtung allenfalls an eine ascen- 
dirende multiple Neuritis zu denken, eine Krankheitsform, welehe 
dem kindlichen Organismus im Allgemeinen nieht zukommt, abgesehen 
davon, dass kaum zwei Kinder derselben Familie im zartesten Alter 
ein noeh nie geseheues Zusammentreffen von Neuritiden bieten dfirf- 
ten. Ich glaube aber diesem Einwande - -  ganz abgesehen yon dem 
positiven Rfiekenmarksbefunde im Fatle Bauer - -  mit dem tlinweise 
auf das gS~nzliche Fehlen von Sehmerzen und anderen Sensibilitats- 
stSrungen, das Vorhandensein yon BulbSorerscheinungen and alas sym- 
metrisehe Auftreten und planmassige Vorsehreiten der Atrophic fiber 
grosse Nerven-Muskelbezirke am kraftigsten zu begegnen. 

Indem ieh dies abgethan zu haben glaube, wende ieh meine Auf- 
merksamkeit den p r i m a r e n  E r k r a n k u n g e n  der  m o t o r i s e h e n  
Bahn  des  R t i e k e n m a r k e s  zu. Ich hal tees vorAllem ffir wiehtig, 
dort vorkommende entzfindliehe Proeesse in's Auge zu fassen, da ich 
ffir eine mSgliehst strenge Trennung der rein degenerativen yon den 
entzfindlieh-degenerativen Krankheitsformen eintreten mSehte. Ieh 
kann bezfiglieh unserer F~ille selbstverst~ndlieh weder die Myelitis 
transversa, noeh die Poliomyelitis aeuta in Betraeht ziehen. Eine 
Absonderung dieser Falle yon der P a r a l y s i e  g d n d r a l e  s p i n a l e  
a n t 6 r i e u r e  s u b a i g u g  D u e h e n n e ' s ,  welehe E r b  ~-~) als P o l i o -  
m y e l i t i s  a n t e r i o r  e h r o n i e a  bezeiehnet hat, erseheint mir sehon 
der Retie werth. Das Vorkommen derselben warde zwar yon den 
meisten Autoren nur bei Erwaehsenen beobaehtet, H u g h e s  B e n n e t t  
und Erb  hubert sic aber au~nahmsweise aueh bei Kindern eonstatirt. 
Vom anatomisehen Standpunkte sollte man hier constant die Spuren 
entzfindlieher VerS.nderungen an den Gefassen und an den Ganglien- 
ze]len des Vorderhornes (Vaeuolenbildung, Oolloidentartung, Verkal- 
kung) erwarti~n, und wS.re auf das Fehlen soleher Ver~inderungen in 
unserem ersten Falle leieht hinzuweisen. Indem ieh jedoeh den voo 

30* 
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O p p e n h e i m  ~6) bei einer 52jahrigen Frau mit Poliomyelitis chronica 
aafgenommenen R/ickenmarksbefund im Auge babe, sehe ich reich 
genfthigt, noch welter in die Sache einzugehen. O p p e n h e i m  fand 
in dem erwahnten Falle Erkrankung der grauen Vorderhornsaulen 
und der vorderen Wurzeln in  a l l e n  H S h e n  des Rfickenmar- 
kes. Die Ganglienzellen waren fSrmlich ,,ausgerottet <', besonders in 
der Hals- und Lendenansehwellung. Die Markfasern des Vorderhorn- 
netzes spi~rlich vorhanden. In der Halsanschwellung verkriippelte 
Ganglienzellen. Ke ine  s t a r k e  V a s c u l a r i s a t i o n  o d e r  a u f f a l -  
l e n d e  V e r a n d e r u n g  an den G e f a s s e n  der  g r a u e n  S u b s t a n z .  
Aueh hier also Degeneration der Vordersaulen in ihrer ganzen Aus- 
dehnung mit dem Charakter des einfachen Schwundes und Mangel 
entziindlicher Veranderungen an den Gefassen und Ganglienzellen. 
Ist es mir auf diese Weise unmSglich geworden, beide Krankheits- 
formen anatomisch yon einander zu sondern, so will ich versuehen, 
ob mir dies bezfiglich des klinischen Verhaltens gelingt, obgleich ge- 
fade hier Uebergange yon den rein degenerativen Formen zur chro- 
nischen Poliomyelitis f~r m6glich gehalten werden mfissten. Nun hat 
zwar S e e l i g m t i l l e r  das Auftreten der acuten Poliomyelitis bei Kin- 
dern derselben Familie beobachtet, allein S c h u l t z e  ~7) bezeichnet ein 
solches u als h6chst selten, and in noch verstarkterem Masse 
iibertragt sich diese Behauptung auf die chronische, wie vorher bemerkt 
wurde, bei Kindern nut zweimal beobachtete Form. Ist also sehon das 
familiare Auftreten unserer Falle mit jener Krankheit nieht in Ueberein- 
stimmung zu bringen, so babe ich welter zu bemerken, dass in dem Falle 
O p p e n h e i m  zuerst der rechte Arm, dann das linke Bein, dann der 
linke Arm und endlich das rechte Bein erkrankt war. Es fehlte also 
initial das symmetrische Auftreten des Processes. Ferner war, wie 
es ja  bei Poliomyelitis stets der Fall ist, jedes Glied zuerst vollstan- 
dig oder nahezu vollstg~ndig gelahmt, dann  e r s t  f o lg t e  die A t ro -  
ph i e  desselben. In den vorliegenden Krankheitsgeschichten haben 
wit hingegen die Parese der Atrophie parallel gehen gesehen. End- 
lich war bei tier Poliomyelitis chronica im weiteren Krankheitsver- 
laufe allerdings auch ein Ausgleich in dem Ergriffensein beider KSr- 
perhgMten eingetreten, indem allmalig auch die im Beginne versehon- 
ten Muskeln in die Lg, hmung und Atrophie einbezogen wurden, so 
dass bei der Autopsie nur das Zwerchfell intact befunden wurde, 
aber einen p r o g r e s s i v e n  C h a r a k t e r  yon der gleichen Art, wie 
in unseren beiden Fallen, wo wir das Vorschreiten der Atrophie yon 
einem bilateral befallenen Muskelcomplexe nach oben und unten betont 
haben, fehlte in dem Falle O p p e n h e i m  ganzlich. Und sollte auch 
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in unseren Fallen einmal ein ansnahmsweise progressives Vorschreiten 
der Poliomyelitis supponirt werden, so wfirde doch kaum in beiden 
Fallen eine gleichartige Ausbildung der Atrophie zu Stande gekom- 
men sein. Zum Uebermasse, mSchte ich sagen, verweise ich noch 
auf das Vorkommen yon Bulblirerscheinungen im Falle Pressler und 
auf den Umstand, dass bei Poliomyelitis in der Regel wenigstens eine 
theilweise Restitution einzutreten pflegt, was in dem yon Erb  2s) mit- 
getheilten infantilen Falle ganz besonders sch6n zu Tage trat. Ich 
wfirde mich also in vollst~ndiger Verlegenheit befinden, wenn ich 
vorliegenden Fal]es die Diagnose einer chronischen Poliomyelitis aceep- 
tiren miisste. 

Ebenso braucht nach meinem Daffirhalten nicht erst umstiindlich 
nachgewiesen zn warden, dass unsere Fiille mit Syringomyelie nichts 
gemein haben. 

Es ist nun evident, dass wir uns bei unseren weiteren Erwi~gun- 
gen auf jene Formen von myelopathischen Muskelatrophien zu be- 
schrlinken haben werden, welchen ein unzweifelhaft p r o g r e s s i v e r  
C h a r a k t e r  zukommt. Es sind dies die auf mehr weniger ausgebrei- 
teter primarer Degeneration der motorischen Leitungen beruhenden 
Processe, nlimlich die p r o g r e s s i v e  s p i n a l e  M u s k e l a t r o p h i e  und 
die a m y o t r o p h i s c h e  L a t e r a l s k l e r o s e .  Der ersteren dieser bei- 
den Formen wird von C h a r c o t ~9) die MSglichkeit eines hereditliren Auf- 
tretens beigelegt. Wenn ich diese Krankheitsform bier dennoch aus- 
schliessen zu k6nnen glaube, so geschieht dies nicht gerade, weil sie bei 
Kindern noch gar nicht beobachtet worden ist, auch nicht wegen des 
anatomischen Befundes in unserem ersten Falle, sondern wegen des 
Mangels jener klinischen Merkmale, welehe die progressive spinale 
Muskelatrophie vor allen anderen Muskelatrophien auszeichnen. All- 
gemein und mit Recht wird der progressiven Muskelatrophie eine auf 
die Vorderhornmuskelstrecke beschr~nkte Degeneration der motori- 
schen Bahn zu Grunde gelegt, und insofern kiinnten wir vom anato- 
mischen Standpunkte sofort auch ein negatives Urtheil fi~llen, da wit 
ja im ersten unserer beiden F~lle auch ein wenn auch geringes Er- 
griffensein der Vorderseitenstr~nge gefunden haben. Wiewohl nun 
in der Zusammenstellung yon 12 Fallen progressiver Muskelatrophie 
durch K a h l e r  Is) die weisse Substanz 10real ganz intact befunden 
wurde, so finden wit doch im Falle C h a r c o t - G o m b a u l t  (ebenda) 
,,weisse Substanz nicht ganz frei. Schmale Zone yon Randsklerose 
an den Vorderseitenstri~ngen and Sklerose an den Vorderstranggrund- 
biindeln", und im Falle yon K a h l e r  (ebenda),,weisse Substanz intact 
his auf Randsklerose der VS. bis zum 4. Cerviealnervenpaare hinab. 
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Dieser Umstand llisst es mir bedenklich erscheinen, schon auf Grund 
des anatomischen Befundes hin die in Rede stehende Krankheitsform 
auszusehliessen, da wir ja im Falle Bauer die Seitenstrange im Hals- 
und Lendenmarke~ allerdings an wechselnder Stelle und n u t  im Len-  
d e n m a r k e in erheblichem Grade erkrankt gefunden haben. Was aber 
das klinische Yerhalten unserer Fi~lle betrifft, so ist schon der Be- 
ginn der Atrophie an den unteren Extremiti~ten und das Weiterschrei- 
ten fiber die Riiekenmuskulatur nach aufwlirts etwas, was der pro- 
gressiven spinalen Muskelatrophie gar nicht zukommt. Meist wird die 
eine oder die andere obere Extremitat  an der Peripherie, weniger 
haufig an ihrem Schultergfirtelgebiete ergriffen, oder das Bild beginnt 
sofort mit Bulbarsymptomen. Man kSnnte nun allerdings diese Ab- 
weiehung ffir nicht genug bedeutungsvoll erklaren, und darauf hin- 
weisen, dass sich unsere Falle mit jener Krankheit in Uebereinstim- 
mung befinden hinsichtlich des ausschliessliehen Befallenseins der 
motorischen Bahn bei unzweifelhaft progressivem Verlaufe, des Yor- 
handenseins yon .fibrill~ren Zuckungen, EaR und Bulbarsymptomen, 
sowie des Mangels spastischer Erscheinungen. 

Allein Jedermann wird zugeben, dass damit das Bild der pro- 
gressiven spinalen Muskelatrophie noch nicht erschSpft ist. Von allen 
Neuropathologen, voran von C h a r c o t  wird das , ) I n d i v i d u a l i s i r e n  (~ 
beim Vorschreiten der erwahnten Krankheit betont. Es ist das allma- 
lige Vorschreiten der Atrophie fiber einen grossen Theil der Musku- 
latur, und zwar mi t  b e s o n d e r e r  A u s w a h l  e i n z e l n e r  Muskeln .  
Dieses wichtige Postulat, das Vordringen yon Muskel zu Muskel, fin- 
den wir in unseren beiden F~llen nicht erffillt. Hier handelt es sich 
vielmehr um eine Massenerkrankung yon Muskeln in der wiederho]t 
genannten Oberschenkel-Rumpfgegend, wogegen das u des 
Processes ohne jegliche besondere Aflswahl und scharfe Grenze statt- 
finder. Die progressive Muskelatrophie ist im Allgemeinen eine lang- 
sam verlaufende Krankheit. Das nach K a h l e r  bei rasch verlaufenden 
Fallen - -  und Niemand wird leugnen, dass unsere F~.lle zu diesen 
zu l"echnen waren - -  nahezu nie fehlende Auftreten yon L ~ h m u n -  
gen ,  welche yon der Atrophie unabhi~ngig sind, fehlt hier ebeufalls 
gi~nzlich. 

Ich habe o b e n C h a r c o t ' s A n s i c h t  fiber das hereditareAuftreten 
der progressiven spinalen Muskelatrophie kurz erwi~hnt und hiitte 
dazu noch etwas nachzutragen. In neuester Zeit wurden die schon 
yon F. S c h u l t z e  aQ) beschriebenen Falle mit Beginn der Atrophie an 
den kleinen Fussmuskeln und ascendirendem u bei deut- 
lich nem'otischen Erscheinungen yon H o f f m a n n  31) wieder studirt und 
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mit Wabrscheinlichkeit als eine h e r e d i t ~ r  auftretende sogenannte 
P e r o n e a l f o r m  der spinalen Muskelatrophie hingestellt, welcher An- 
schauung auch S a c h s  32) und F. R a y m o n d  ~) beigetreten sind, w~h- 
rend andere Neurologen sicb dagegen noch ablehnend verhalten. 
Nicht zu fibersehen ist ferner, dass B e r n h a r d t  a3) fiber ,eine h e r e -  
d i t~ re  Form der progressiven spinalen, mit Bulb~trparalyse compli- 
cirten Muskelatrophie" berichtet. Da jedoeh in keinem dieser F~lle 
Sectionsbefunde vorliegen, so wird man gut  thun, sich diesbezfiglich 
noch zuwartend zu verhalten und die Heredit~t wie bisher nur den 
primer myopathischen Muskelatrophien zu vindiciren. 

Es sprechen also gewichtige Grfinde, namlich das infantile, here- 
dit~re Auftreten des Leidens, der Beginn an den Oberschenkelmuskeln, 

das  Fehlen des Individualisirens un~l der bei raschem Verlaufe immer 
vorhandenen L~hmungen daffir, dass eine progressive spinale Muskel- 
atrophie in nnseren F~llen nicht vorliege. 

Am interessantesten gestaltet sieh die Differenzirung unserer F~tlle 
yon der a m y o t r o p h i s e h e n  L a t e r a l s k l e r o s e .  Bekannflich wird 
diese Krankheitsform auf eine combinh'te Degeneration der granen 
Vorders~.ulen mit Einschluss der motorisehen Kerne der Oblongata 
und der Seitenstr~nge des Rfiekenmarkes zurfickgeffihrt, und Ko- 
s c h e w n i k o f f  3~) hat die Degeneration der letzteren durch die Pyra- 
miden, die Longitudinalbfindel des Pons und welter duroh den Hirn- 
schenkelfuss und die innere Capsel bis ~u den Centralwindungen ver- 
folgt. MarieZ~), welcher diesen Befund best~.tigte, erg~.nzte denselben 
dutch den Nachweis des Fehlens der Pyramidenzellen der Central- 
windungen. Aus bekannten Grfinden mfissen wir uns hier auf den 
Vergleich der jeweiligen Rfickenmarksbefunde beschr~nken. Nebst 
Schwund der Markfasern und Ganglienzellen der VorderhSrner finden 
wir in den 24 von K a h l e r  Is) angeffihrten Fallen mehr weniger hoch- 
gradige Degeneration der PyS., mit undeutlieher Begrenzung gegen 
die Seitenstrangreste, und meist Vermehrnng des interstitiellen Ge- 
webes in den Seitenstrangresten und Vorderstr~.ngen. Es handelt 
sieh dort meist am eine Sklerose in der Umgebung der VorderhSrner. 
Wenn ieh nun schon auf den Umstand, dass ieh in unserem ersten 
FalIe nebst geringffigiger Degeneration der PyS. eine mehr einer 
Randsklerose ~hnlich sehende Verdiehtung des interstitie|len Gewebes 
der Vorderseitenstrange vorgefunden habe, keinen besonderen Werth 
]ege, so ergiebt sich doch tin wesentlicher Untersehied dadureh, dass 
es sieh bei der amyotrophischen Lateralsklerose um eine S y s t e m -  
e r k r a n k u n g ,  also um eine, wenn aueh nieht das R~ckenmark in 
seiner ganzen L~nge befallende, so doeh bis zu einer gewissen Grenze 
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c o n t i n u i r l i c h e  Schadigung der PyS. ebenso wie der Vordersiiulen 
handelt. In unserem Falle Bauer fanden wir die PyS. in einem 
grossed Theile des Dorsalmarkes intact, und auch im Halstheile waren 
die Ver~nderungen in sehr geringem Grade und an wechselnden Stel- 
len vorhanden. Eine constante und unverkennbare Sklerose land sich 
nut im Lendenmarke vor. Der Annahme~ dass bei liingerer Dauer 
der Krankheit mSglicherweise auch der noch intact gebliebene Theil 
der PyS. der Sklerose h~itte verfallen kSnnen~ muss ich entgegenhal- 
ten, dass die Lateralskierose ohnedies eine rasch verlaufende Krank- 
heit ist, und dass ~n 17 yon K a h l e r  vorgeffihrten Fi~llen bei einer 
Krankheitsdauer zwischen 8 und 36 Monaten die Erkrankung der PyS. 
schon eine continuirliche war. Nicht so pregnant gestaltet sich dem 
Anscheine Bach die Sonderung unserer Falle von dem k l i n i s c h e n  
B i lde  der  L a t e r a l s k l e r o s e .  Wir wollen zunachst die typischen 
Formen derselben in Betracht ziehen. Hier finden wit zumeist im 
Beginne Schwliche eines Armes, welcher Atrophie, gewShnlieh tier 
kleinen Handmuskeln, der Vorderarmstrecker, des Triceps und Delta- 
muskels folgt. Zu der Muskelatrophie mit erhfhten Sehnenrefiexen 
an den oberen gesellt sich spastische Parese an den unteren Extre- 
mit~ten, und endlich treten Bulb~rsymptome hinzu. Ziehen wir nur 
diese t y p i s e h e n  F o r m e n ,  welehen naeh der herrsehenden Ansicht 
vermSge der deutlich s p a s t i s e h e n  E r s c h e i n u n g e n  eine anfangs 
vorwiegende Seitenstrangdege.neration zu Grunde liegt, in Betracht, so 
ist yon einer Vereinigung derselben mit  unseren Fiillen, wo niemals 
spastische Symptome bestanden haben, keine Rede. Es lasst sich 
jedoch nicht verhehlen, class jene 11 yon K a h l e r  aufgezi~hlten Fiille, 
in welchen k e i n e  s p a s t i s e h e n  E r s e h e i n u n g e n  vorhanden waren, 
gerade klinisch den yon mir vorgeffihrten Fallen etwas naher stehen. 
Es ist dies eben jene Kategorie yon Fallen der Lateralsklerose, in 
welchen die unbedeutende Degeneration der Seitenstr~nge gegenfiber 
dem hoehgradigen Schwunde der Vorderhornelemente ganz in den 
Hintergrund tritt, ein Verhalten, das mit der oben nachdrfickliehst 
betonten Reserve, also in einem beschrankten Sinne auch in unserem 
ersten Falls zutraf. In dieser Reihe yon Fallen nun kommt es nie- 
reals zur Ausbildung yon spastischen Erscheinungen, sondern es tritt 
die Parese und Muskelatrophie in den u Wir dfirfen 
ferner nicht verschweigen, dass auch bier der Process hliufig mit 
Schwii.che in den Beinen beginnt, dass fibrilllire Zuckungen und EaR 
wenigstens in einigen Muskelgebieten beobachtet worden sind. Hier- 
mit glaube ich zu jenem Punkte gelangt zu sein, zu dem ich natur- 
gemass gelangen musste, Liegt einmal eine mehr weniger ausge- 
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breitete primgre Degeneration der motorischen Leitungen vor, dann 
kann es sich nur mehr um den klinischen Ausdruck der intensiveren 
oder schw~icheren Schgdigung des einen oder des anderen der phy- 
siologisch differenten Theile der motorischen Bahn handeln. K a h l e r  
hat in seiner mehrfach citirten Arbeit auf treffliche Art bewiesen, 
dass sich die Pole der progressiven spinalen Muskelatrophie und der 
Lateralsklerose berfihren. Auch im Hinblicke auf unsere Fglle kSnnen 
wir sagen, dass ein wesentlicher Unterschied gegenfiber anatomisch 
~hnlich zur Ausbildung gelangten Processen nicht bestehen kann, class 
somit bei vorherrschender Seh~tdigung der VordersRulen die Parese und 
Atrophie in den Vordergrund treten konnten, dagegen das Auftreten 
spastiseher Symptome unterbleiben musste. 

Bis hierher konnte eine Uebereinstimmung unserer beiden F~lle 
mit der Lateralsklerose zugegeben werden. Wenn ich trotzdem, ganz 
abgesehen yon dem differenten anatomischen Verhalten, letztere Krank- 
heitsform ausschliessse, so gesehieht es aus folgenden Grfinden. Er- 
stens ist die Lateralsklerose eine Krankheit, welche man bisher nur 
ungefghr zwischen dem 25. und 70. Lebensjahre, niemals aber bei 
infantilen oder gar frfihinfantilen Organismen auftreten gesehen hat. 
Zweitens tritt dieselbe nicht in famili/irer Weise auf. Drittens haben 
wir ausdrficklieh betont, dass in unseren F~llen die Parese der Atro- 
phie auf dem Fusse folgte, also keine Lghmungen vorkamen, ffir 
welche keine Atrophie nachzuweisen war. Endlieh ist der ganze 
Entwiekelungsgang tier Muskelatrophie ein solcher, wie er der Late- 
ralsklerose nicht zukommt. 

Run waren es aber gelade diese Merkmale, welche uns ursprfing- 
lieh auf die Vermuthung geffihrt haben, dass wir es mit einer Dys -  
t r o p h i e  zu thun haben, und es erscheint nieht bloss saehlich richtig, 
wenn wit diesen Gedanken, welehen wir ja  anl~sslieh unseres Rund- 
ganges durch die verschiedenen verwandten Krankheitsprocesse nieht 
ggnzlich fallen gelassen haben, hier wieder aufnehmen, sondern die 
letztangeffihrten nur den Dystrophien zukommenden Merkmale zwingen 
uns geradezu, uns ffir das Vorhandensein einer Form yon Dystrophie~ 
wie wit sagten, des Typus L e y d e n - M o e b i u s  zu entscheiden. 

Wir gelangen hiermit zu dem Schlusse, d a s s  w i r  es in unseren 
beiden Fallen mi t  e i n e r  f r f i h i n f a n t i l e n ,  f a m i l i a r e n  Muske l -  
a t r o p h i e  zu t h u n  h a b e n ,  w e l c h e  in i h r e r  u r s p r i i n g l i c h e n  
A n l a g e  und i h r e r  p r o g r e s s i v e n  A u s b i l d u n g  nur  den b i s h e r  
bei D y s t r o p h i e n  b e o b a c h t e t e n  E i g e n t h i i m l i e h k e i t e n  en t -  
s p r i c h t ,  im w e i t e r e n  r a s c h e n  V e r l a u f e  s i ch  a b e r  mi t  den 
d e u t l i c h s t e n  A n z e i c h e n  e i n e r  n e u r o t i s c h e n  E r k r a n k u n g  
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Fail van 
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Preisz 

a u s s t a t t e t ,  a n d  u n z w e i f e l h a f t  a u f  e i u e  p r i m ~ , r e  D e g e n e r a  
t i o n  d e r  m o t 0 r i s c h e n  B a h n  d e s  R f i c k e n m a r k e s  z u r f i c k z u -  
f ~ h r e n  is~. 

Lasst  sich das klinische Bild einer Dystrophic mit dam Naehweise 

einer ihr zu Grunde liegenden Rfickenmarkserkrankung in Einklang 
bringen? ])er Widerspruch ,  weleher gemiiss dam bisherigen Stande 
der Wissenschaft  in dieser Frage  liegt, ist  kein so greller  mehr, seit- 

dem eiDige wenige FS, lle yon Dystrophic ,  bekannt  geworden siud, fiber 
deren neurotisehe Natur keia Zweifel bestehen konnte. Positive 

~ !gmnkheitsverlaufo ~| 
ca~ga ~2~ 

nicht 
naeh- 
weis- 
bar 

nieht 
nach- 
~eis- 
bar 

VOlll 3. 
his zum 
21. Le- 
Dens- 
jahre 

yam 15. 
bis zum 
23. Be- 
hers- 
jahre. 

Ley- 
den- 
Moe- 
bius? 

Psel l -  
dohy- 
per- 

~rophie 

J 
~]egiun mit Bein-, dana / 
Kiickenschwgche. Zu- l 
nehmende Atrophic u.~ 
Parese der Strecker,] 
weniger cler Beuger im 
gniegclcnk, des Ileo- 
p~oas, dcrlang. Rfcke~- 
muskeln, ktr~pbie des 
Pectoralis, Deitamus- 
keln und dec I~homboi- 
dei. Cucull. sup. and 
infr. spinatus und 8er- 
rains erhalten. Zittern 
tier Finger. Biceps, Tri- 
ceps, dann Banger and 
S~rr dee //and be- 
sanders links crgriffen, 
Hypercxtensions fghig- 
keit tier Ellbogen- nnd 
l?ingergelenke. Zuletzt 
Quadriceps total atro- 
phiseh. Vorderarme Ur 
Waden leidlich ~rhal- 
ten. [m Ieiz~en Lebens- 
jahre Sitzen mgglich, 
8tehen unm~glich Tod 
an Tuberculose. 

Gehschw~4chc, zugleich 
Schw~che in den Dberen 
Extremitgtcn, Sehcnkel 
k/Jnncn dem Baachr 
kaum genghert werden, 
Wirbcls~ule im Lenden- 
~heile nach vorne ge- 
kriimmt. Schul~crgiir- 
telmuskcln und Ober- 

nicht Pannica- 
vor- lus adipe- 
h2e'" sus stark 

n entwickelt. 
An d. Mus~ 
kefn keine 
Volumen- 
zunahme 

durch 
Pseudo- 
hypertro- 

phie 

atro- 
phic 
zwei- 
elhaft 
Func- 
tion 
abge- 

ehwiich 

nicht An Gesgs, intact 
er- u. u~teren 

w~hnt Extremi- 
t~ea 

Pseudo- 
[ hypertro- 

ph% 

sichts. 
mlls-  
keln 

intact, 
s o n s t  
keine 
StS- 

rangen 

ihr Ge- 
bier 
~icht 

ergrif- 
fen  



Zwd friAinfantile heredit~re Fglle yon progr. Muskdatrophie. 475 

a) .x:l 

[mQua- 
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musk. 
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Rfickenmarksbefunde bei P s e u d o h y p e r t r o p h i e  maehten naeh Ber -  
ger 's~)  Angabe C l a r k e  and Gowers ,  K e s t e v e n  und GStz. Diese 
Wahrnehmungen konnten abet die bisherigen Annahmen der Wissen- 
sehaft nicht erschfittern. [n dec neuesten Zeit nun hubert g e u b n e r  ta) 
und P r e i s z  ~) den Nachweis geliefert, dass Rfiekenmarkserkrankungen 
sehwerster Art unter dem Bilde der Dystrophie verlaufen kSnnen, und 
haben damit die kaum zur Ruhe gebrachte G~thrung in der Frage 
~iber die progressiven Muskelatrophien wieder in Gang gebraeht. Auf 
der untenstehenden Tabelle finden sieh uosere beiden F~ttle den vor- 

s 
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ceps und 
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Anatomiseher Befund 

periph. 
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res  D o r s a l m a r k w e i t  
besser erhal~en. E a l s -  

a n s e h w e l l u n g :  
Ltieken sehr zahlreieh, 

Vordere Wurzeln dege- 
nerirt. 0heres galsme, rk 
etwas besser besehaffe~, 
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Fasern, d~neben Fasern 
yon minimalem Din. 
Verlust der Querstre> 
fung~ rShrenfgrm. Va- 
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rang. Ampullenartige 
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armbcuger hoehgradig 
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Schwiiche der Bcine, Zu- 
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adiposus, Atrophic und 
Paresc des Quadriceps, 
Ileopsoax n ~  e~er lang. 
K(iekenmuskeln. giRern 
tier Hi~nde, spgter htro- 
phie und Parese der- 
selben. Hydrocephalus 
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bein ahe vollsti~nd i ge Pa- 
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Schw~ohe der Beine, Zu- 
nahme des Panmculus 
adiposus, tier Atrophic 
undFarese, Zittera der 
Hiinde wie vorher~ hoch- 
gradige Atrophic and 
Parese des Quadriceps~ 
Ilcopsoas und der lang. 
giiekenmuskeln. M~s- 
sige Atrophic and Fa- 
res~ tier meisien Scbul- 
tergiirtel- und Armmas- 
kein. Unterschenkcl- 
musskeln z. Theft or- 
griffon. 

Nur Vcr- intact 
mehrung 
des Pann. 
adiposus 

dto. intact 

genannten yon H e u b n e r  und P r e i s z  angereiht.  Es ist auf den 
ersten Blick ersichtlich,  dass eine auffallende Uebereiustimmung un- 
serer Beobachtungen mit dem 17atle vcn Heubner  bestehr Der 
frfihinfantile Beginn, der gleiche husgangspunkt  der Krankhei t ,  die 
zuletzt hochgradige Atrophie der Mm. quadriceps,  i leopsoas und Erec- 
tor trunci,  ferner das Zittern der Finger und die mit Bewegungs- 
effecten verbundenen fibrilliiren Zuckungen sprechen deutlich in die- 
gem Sinne, Desgleiehen die Atrophie an den Sehultergfirtel- und 

n u t  

a n a -  

ilan~$- 

tisch 
a~ge- 
deu- 
tete 

Bethei- 
ligung 

Bul- 
b~rer- 
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Anatomisoher Befund 

R(ickenmark. 

stranges. Einige Arter. 
mit stark verdiekter In- 
titan. Weisse Subsianz 
hat kleine Lficken. Vet- 
dere Wuizelu degene- 
rirt. 

Degeneration der PyS.im 
Lendenmark, in sehr 
~eringem Grade in tier 
Halsansehwellung, dort 
mit sehwaeher Randde- 
generation. Liicken an 
Stelle der Vorderhorn- 
zellen im ganz R~ieken- 
mark, besonders in den 
Ansehwellungen. Fa- 
sernetz moist erhalten. 
Spinnenzelien. Gef~ss- 
spalten erweitert, t~and- 
zone in den Auschwel- 
lungen verbreitert. De- 
generation der vorderen 
Wurzoln. 

periph. 
Nerven 

nioht un- 
tersucht. 

Muskeln. 

Fasern und gewucherte 
mehrkernige Muskelkgr- 
perehen, tiler und da 
Martinis serSse u. r~Jh- 
renfSrmige Atrophie u. 
wahre gypertrophie d. 
Muskolfasern. 

Einfaehe -Atrophie ohne 
bedeutende Kernvermeh- 
rung. Fett- u. Biade- 
gewebe abweehselnd ver- 
mehrt (nur M, gastro- 
enemius untersuoht). 

In vivo exeidirtes Mus- 
kelstiiek aus dem M. 
quadrieeps : vorherr- 
sehend einfaehe Atro- 
phie, zum Theilo aueh 
wachsartige und Fete- 
degeneration, Kernver- 
mehrung, endlieh Fett- 
anhSmfung zwisehen den 
Muskelfasern. 

OberarOmuskeln mit Verschontbleiben des M. serratus anticus major, 

das verhMtnissm~ssig bessere Erhaltenbleiben der Wadenmuskeln, die 
Hype~extensionsflthigkeit tier Finger- und Ellbogengelenke, das Fehlen 
yon wahrer Hypertrophie und yon Pseudohypertrophie. Alles dies 
sihd klinische Uebereinstimmungen yon nieht geringer Bedeutung. 
~r den Befund am Rtickenmarke betrifft, so finden wir zwar in 

H e u b n e r ' s  Falle die weisse Substanz intact, aber den gleichen voll- 
st~.ndigen Ausfall yon Ganglienzellen in den Vorders~tulen, wie im 
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Falle Bauer; jedesmal treffen wir die intensivsten u im 
Lendenmarke, dann a uch im unteren Dorsalmarke, einen Nachlass im 
mittleren und oberen Dorsalmarke, und abermals starke Veranderun- 
gen in tier Halsanschwellung. Anatomisch ergiebt sich also eine 
nahezu vollsti~ndige Uebereinstimmung, klinisch eine frappante Aehn- 
lichkeit der verglichenen FSlle. Eine Abweichung besteht nur darin, 
dass in H e u b n e r ' s  Falle die HereditS~t nicht nachzuweisen und der 
Verlauf ein langsamer, also mehr den Dystrophien entsprechender 
war. Demgemiiss gab es dort auch keine so ausgesprochenen ner- 
vSsen Erscheinungen, wie in dem vorliegenden zweiten Falle. Immer- 
hin sind die hier vorhandenen BulbSrsymptome und die nachgewie- 
sene EaR nur eine graduelle Steigerung des anatomisch gleichen 
Processes. 

Ware H e u b n e r ' s  Fall nieht vorausgegangen, so k/Snnten unsere 
beiden Falle auf vollste Originalit~it Ansprueh maehen. Wit k~Snnen 
abet dennoeh behaupten, dass die letzteren sieh yore Falle I-Ieub- 
ne r ' s  deutlieh abheben. Das Merkwfirdige liegt eben darin, dass bei 
nachgewiesener degenerativer Atrophic der Vordersaulen (ira Falle 
Bauer), beziehungsweise bei deutliehen Anzeiehen einer identisehen 
giiekenmarkserkrankung (sehwere nervSse Symptome, raseher Verlauf 
im Falle Pressler) das klinisehe Bild nieht jenes tier uns bisher be- 
kannten Pormen yon prim~ir degenerativen Erkrankungen der motori- 
sehen Bahn des Rfiekenmarkes, sondern in den Grundztigen (Hereditat, 
infantiles Auftreten, initiale Loealisat, ion, Massenerkrankung der Mus- 
keln im progressiven Verlaufe) del'~Dystrophie entsprieht. Es ist 
demnaeh die s e h a r f e  k l i n i s e h e  M l t : e l ~ t l ~ n g ,  welehe unsere 
Fi~lle zwischen den progressiven spinalen Muskef~trophien und der 
Dystrophic einnehmen, wodureh ihre OriginalitS.t ti)eilweise dennoeh 
gewahrt ist u, nd dies der Grand, weshalb ieh reich zu. ihrer VerCffent- 
liehung veranlasst gef/ihlt habe. 

Ich habe vorhin gesagt, dass der Widerspruch',~wisehen dem 
Vorkommen einer Dystrophic und der ihr zu Grunde lie~ enden doge- 
nerativen Erkrankung der Vorders~tulen gegenw~irtig nich}.mehr ein 
so greller sei, wie ehedem. Damit wollte ich darauf hinweisQ, n, dass 
auf Grund der gemachten Erfahrungen yon berufener Seite di~ Yer- 
muthung ausgesprochen worden sei, dass wahrseheinlich eine g,~'osse 
Anzahl der bisher als primiire Muskelerkrankungen angesehenen l~yo - 
gressiven Atrophien auf StSrangen dos trophischen Apparates im 
Rtickenmarke zurtickzuffihren sein werde, wenn einmal unsere Kennt- 
nisse und Hiilfsmittel zur Bestimmung dieser StCrungen ausreichen 
werden. In der That musste 15mgst das regelmlissig symmetrische 
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Befallenwerden der Muskelgruppen bei Dystrophien auffallend ersehei- 
wen. Der Versuch, der meines Wissens gemacht wurde, diese gigen- 
thtimlichkeit auf die ungleichzeitige embryonale Ausbildung verschie- 
donor Muskelgruppen, also auf das genetische Moment zur/ickzuf0hren, 
hat wenig befriedigt, und es liegt meiner Ansicht nach viel richer, 
die Ursache far das gleichmSssige Erkranken beider KSrperhSlften in 
wirklich pathologischen VorgSngen im Centralorgane zu suchen. Ich 
unterlasse es abet, reich diesfalls in Vermuthungen zu ergehen, well 
ich sie dermalen ffir v611ig werthlos halte. 
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Erklw der Abbildungen (Taft X.). 
Fig. I. Quersehnitt aus der H~he des 7. Corvicalnervonpaares. 8faehe 

VergrSsserung. - -  P.---~ Pia; R. ~ Rindensehichte. V. ~ Vordere Wurzeln. 
G ~ wabenartiges hussohen dos Vorderhornos. 

Fig, II. Qaerschnitt auf der HShe des 2 . - -3 .  Lumbalnervenpaares mit 
Hinweglassung tier Pia. 4fache VergrSsserung, R ~ Rindenschiohte. 

Fig. [II. Stello aus dem reehton Vordorhorno in der HShe des 2. bis 
3. Lumbalnervenpaares. g o i o h e r t ,  Oc. 3. Obj. 8a. - -  a. Normale Gan- 
glionzelle, b. Leero Zellbetten. o. Loero Zellbotten mit Protoplasmaresten. 
d. Doiters 'sohe Zelle. e. Gef~ss. f. Myelintropfem husserdem gesohrumpfte 
Ganglionzellen yon versehiedenom Aussehen. 

Fig. IV. Ansibht der Hinterstr~inge aus der Gegend des 6. Cervioalner- 
venpaares, g e i o h e r t ,  Oe. 3. Obj. 2. a. Porlsohnurartige Anordnung der 
]eeren Masohon. 

Fig. V. Eine sclohe Stello bei starkerVergrSsserung, g e i c h e r t ,  0r 3. 
Obj. 8 a. Tub. a. Ein kleines arterielles Gef~.ss. 

Fig. VI. L~ngsschnitt aus dem M. gastrocnemius yon Fall I. Rei- 
che r t ,  Oc. 3. Obj. 8a. Tub. 


