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Die Krankheiten des Riickenmarks.
Yon
G. BonecHTEL-Dortmund.

Mit 150 Abbildungen.

1. Die infektios-toxischen Prozesse.

A. Der myelitische Symptomenkomplex.
(Die nichteitrige Myelitis.)

Die ,,Myelitis** ist keine Krankheitseinheit, sondern mehr eine ,,Uberschrift‘
fiir eine Gruppe étiologisch verschiedener Prozesse, die mit einer gleichen oder
sehr &dhnlichen entziindlichen Gewebsreaktion innerhalb des Riickenmarks-
querschnittes einhergehen. Ihre jeweilige Lokalisation 16st Symptome aus, die
bei den verschiedenen Grundkrankheiten eine weitgehende Ubereinstimmung
aufweisen. Die fritheren Auffassungen iiber diese Riickenmarksentziindungen
haben im Laufe des letzten Jahrzehntes eine derartige Wandlung erfahren,
daB3 es berechtigt ist, von einer formlichen Auflosung des alten Myelitisbegriffes
zu sprechen. Die Verhédltnisse liegen hier dhnlich wie bei der Encephalitis.
So wie man frither die mannigfaltigsten cerebralen Erscheinungen im Gefolge
von Intoxikationen und Infektionen als ,,Encephalitis” zusammenfafte, hat
man auch viele Riickenmarksprozesse zur Myelitis gerechnet, obwohl sie gar
nicht zu ihr gehéren. Neben den verschiedensten Infektionskrankheiten sollten
die verschiedenartigsten Intoxikationen zur ,toxischen Myelitis* fithren, wie
z. B. die Schwangerschaft, die perniziose Andmie, das Carcinom als ,,endogene®,
der Alkoholismus, das Blei, das Arsen, das Kohlenoxyd und das Chloroform
als ,,exogene® Intoxikationen. E.MULLER hat schon in der letzten Auflage
dieses Handbuches darauf hingewiesen, daB es sich bei diesen Intoxikationen
meist weniger um echte Myelitiden, sondern mehr um diffuse oder herdférmige
Myelodegenerationen handelt. Nun wissen wir heute, dal3 diese nichts mit
Entziindung zu tun haben, sondern einen reinen degenerativen Prozel3 darstellen,
der nach dem Vorschlag SpiELMEYERs heute allgemein ,funikulidre Spinal-
erkrankung® genannt wird. Die von HENNEBERG fiir diesen Prozel3 eingefiihrte
Bezeichnung ,,funikuldre Myelitis* hat seit diesen grundlegenden Ausfiihrungen
SPIELMEYERs ihre Berechtigung verloren; trotzdem ist sie immer noch sehr
beliebt und erschwert den anatomisch nicht geniigend Orientierten das Ver-
stdndnis fiir die eigentliche Myelitis. Man hat aber nicht nur diese Myelo-
degeneration, sondern auch die rein gefibedingten Myelomalacien zur Myelitis
gerechnet. Manche Autoren sprechen zwar in Anlehnung an die Encephalitis
diese zirkulatorisch entstandenen Verdnderungen, also die Myelomalacien und
die mehr herdformigen Blutungen; als ,,Pseudomyelitis® an, doch besteht
meines Erachtens keine Veranlassung, diesen Begriff einer Einteilung zugrunde
zu legen, vielmehr ist es richtiger, derartige Prozesse unter die Rubrik der
Zirkulationsstorungen einzureihen.

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Bd. V. 51



800 G. BopecaTEL: Die Krankheiten des Riickenmarks.

Wenn wir die jiingst erschienenen Darstellungen der Myelitis ins Auge
fassen (vgl. KOrNYEY im Handbuch der Neurologie), sind wir beim Vergleich
mit dhnlichen fritheren Veréffentlichungen iiberrascht, eigentlich nur einen
einzigen Begriff wiederzufinden, ndmlich denjenigen der ,,Encephalomyelitis*.
Darin kommt zum Ausdruck, da in der Mehrzahl derartiger Prozesse nicht
nur das Myelon, sondern auch das Encephalon mitbeteiligt ist. Richtig ge-
sehen, gehort der myelitische Symptomenkomplex zum Kreis der Encepha-
lomyelitiden, also im weiteren Sinne zur Encephalitis. Fir die Poliomyelitis,
fir die Lyssa und fir die epidemische Encephalitis ist uns eine derartige Auf-
fassung durch die Arbeiten PETTEs, SpaTZ, SPIELMEYERs u. a. durchaus gelaufig
geworden. Allerdings wird es immer wieder Fille von Encephalomyelitis geben,
bei welchen die Riickenmarksveridnderungen sowohl das klinische als auch das
pathologisch-anatomische Bild beherrschen und lediglich dieser Umstand recht-
fertigt es, bei der Besprechung der Riickenmarkserkrankungen den myelitischen
Symptomenkomplex, also die Myelitis, aullerhalb des Rahmens der Encephalitis
zu behandeln.

Eine besondere Note bekam die Myelitisfrage, als man in ihren Kreis auch
jene diffuse Gehirn- und Riickenmarkskrankheit mit einbezog, die zwar schon
frither bekannt war, aber von PETTE und REDLICH, welche kleine Endemien
beobachten konnten, zu den infektitosen Gehirn- und Riickenmarksaffektionen
gezdhlt wurde. Beide nannten sie ,,akute disseminierte Encephalomyelitis‘.
Dabei handelt es sich um einen entziindlichen Prozef3, der vorwiegend im Mark-
weil lokalisiert ist und gewisse Ubereinstimmungen mit der multiplen Sklerose
aufweist. Man hat deshalb diese disseminierte Encephalomyelitis lediglich
als den akuten Schub einer multiplen Sklerose bezeichnet (PETTE, MARBURG).
Das letzte Wort ist hier noch nicht gesprochen. KOrNYEY hat diese Erkrankung
in den Mittelpunkt des Myelitisproblems gestellt und als dern Prototyp der
Riickenmarksentziindung charakterisiert. In Analogie zur Pathologie anderer
Organe wird man aber fir das Riickenmark ebenso wie fiir das Gehirn nicht
nur eine, sondern mehrere Entziindungsformen gelten lassen miissen. Das
Beispiel der Encephalitis ist hier schlieBlich richtungsgebend; denn wie am
Gehirn spielen sich auch am Riickenmark verschiedene Arten der Entziindung
ab. PerTE hat friher die sog. parainfektivsen (Encephalo-) Myelitiden, wie sie
nach Masern, Rételn und auch nach der Vaccination auftreten, zur disseminierten
Encephalomyelitis in nahe Beziehung gebracht. Vom anatomischen Standpunkt
aus gesehen, bestehen aber doch zwischen diesen Prozessen gewisse Unterschiede,
weshalb auch fiir die folgende Gruppierung eine Trennung, wie sie PETTE jiingst
im Handbuch der Neurologie durchgefithrt hat, fir notwendig erachtet wurde.

Auch die Einteilung ,.eitrig und ,,nichteitrig** ist vom pathologisch-anatomischen
Standpunkt gesehen nicht sehr gliicklich, hingt sie doch von dem rein Quantitativen der
Leukocytenbeteiligung ab. Leukocyten, das eigentliche Kriterium dieser Einteilung, kénnen
aber im akuten Stadium jeder Entziindung vorkommen; ja nicht nur bei diesen, sondern
auch bei rein vasal bedingten Nekrosen, also auch bei den Myelomalacien. KORNYEY hat
in Anlehnung an &ltere Autoren eine metastatische und eine meningomyelitische Form
herausgestellt und als besondere Gruppe die tuberkuldse und luische ,Myelitis“ an.
geschlossen. Nun sind aber diese spezifischen Prozesse entweder nur eine besondere Spiel-
art der metastatischen oder eine solche der meningomyelitischen Form. Auch spielen beim
Zustandekommen der Parenchymschiden ebenso wie am Gehirn Gefaliprozesse im Sinne
der Endarteriitis eine fiihrende Rolle; denn nicht die Toxine des Tuberkelbacillus oder der
Syphilisspirochite, auch nicht die Erreger selbst schidigen das Parenchym. Die bei ihnen
zu sehenden Gewebsnekrosen sind vielmehr auch im Riickenmark als Ernidhrungsstérungen
aufzufassen, weil die zufiihrenden GefidBe endarteriitisch schon verindert sind. Auch das
Vorkommen von Solitdrtuberkeln und Gummen innerhalb der Riickenmarkssubstanz be-
rechtigt meines Erachtens nicht, eine ,,luische* oder ,,tuberkulése* Myelitis als Sonderform
herauszustellen; denn kommt es zum Gumma oder Solitartuberkel, dann sind die Erreger
auf dem Blutwege, also metastatisch dorthin gelangt.
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Vor der Besprechung der einzelnen Formen sei noch kurz auf den pathologisch-
anatomischen Begriff der Entziindung im Nervensystem bzw. Riickenmark eingegangen.
In engster Anlehnung an die von SpaTz gegebene Definition des encephalitischen Sym-
ptomenkomplexes sprechen wir von einer Myelitis, wenn im Riickenmark zellige Infiltrate
(Leukocyten, Lymphocyten, Mastzellen, Plasmazellen und Makrophagen) in Verbindung
mit einer aktiven Umstellung der Neuroglia (Stébchenzellen und Gliaknétchen) vorkommen.
Tritt innerhalb eines Krankheitsgeschehens diese Gewebsreaktion am Riickenmark selb-
stindig in Erscheinung, so sind wir berechtigt, eine Myelitis anzunehmen. Neben den
mesodermalen Elementen beteiligt sich also auch die Glia, das Stiitzgewebe des Nerven-
systems, am EntziindungsprozeB. Allerdings kommt es manchmal véllig unabhéngig von
den oben genannten mesodermalen Reaktionen zu Gliawucherungen bei zweifellos infektiosen
Erkrankungen, wie z. B. bei der postvaccinalen Encephalitis. Wir miissen also einerseits
sowohl den mesodermalen als auch andererseits den gliésen Reaktionen Rechnung tragen
und dabei beriicksichtigen, daB beide eventuell unabhingig voneinander auftreten kénnen.
AuBerdem aber kénnen wir sowohl bei sog. rein toxischen nichtentziindlichen, als auch bei
vasalen Prozessen mesodermale Elemente neben gewucherter Glia beobachten. Hier fallt
es dem Neuropathologen schwer, ohne Beriicksichtigung der klinischen und serologischen
Daten zu einer richtigen Diagnose zu gelangen. Noch schwerer wird die Entscheidung,
wenn nur noch Narbensymptome eines Prozesses, sei er entziindlicher, rein degenerativer
oder vasaler Genese gewesen, vorliegen. Dann ist nur eine Narbe, insonderheit Faserglia
anzutreffen, der wir-nicht mehr ansehen kénnen, auf welche Weise sie zustande gekommen
ist. Nur die weitgehende Analyse der Klinik des einzelnen Falles wird hier weiterhelfen,
denn das Urteil des Neuropathologen wird in ein nescio ausklingen miissen. Beim Riicken-
mark ist auflerdem noch den sekundiren Degenerationen Rechnung zu tragen, die nicht
nur an Ort und Stelle, sondern in weiter vom Herd entfernten Abschnitten in auf- und
absteigender Richtung erfolgen. Auch diese mehr degenerative Komponente hat bei der
»Myelitis® zu einer gewissen Verwirrung beigetragen, denn man erblickte in ihr einen den
reinen Myelodegenerationen also der funikulidren Spinalerkrankung analogen ProzeB.

Wenn wir die éltere Literatur durchsehen, so finden wir fast keine Infektions-
krankheit, bei welcher nicht dann und wann einmal eine Myelitis beobachtet
wurde. Neben der Dysenterie, der Cholera, dem Typhus, dem Scharlach, den
Masern, den Varicellen, den Pocken, der Diphtherie wurden auch die besonders
hiufigen ,,Erkiltungskrankheiten® wie die Grippe — Influenza — und Anginen
als auslésende Ursache angesprochen. Fiir die meisten derartigen Mitteilungen
fehlen allerdings entsprechende pathologisch-anatomische Befunde oder wenn
sie vorhanden sind, kénnen wir sie, eben weil sie nach unserer Auffassung nicht
geniigend analysiert sind, nicht zu dieser oder jener anatomischen Gruppe zihlen.
Allerdings koénnen sekundére Infektionen mit Strepto-, Staphylokokken usw.
auch einen wesentlichen Anteil bei dem Zustandekommen solcher Myelitiden
ausmachen. In Analogie zur Encephalitis ist zu bedenken, daB viele der friiher
bei diesen Infektionskrankheiten als ,,Myelitis*“ bezeichneten Riickenmarks-
lasionen im Prinzip nichts weiter darstellen als Kreislaufstérungen. Man findet
dabei eine Hirnpurpura, d. h. sog. ,,Ringblutungen®, die nichts mit Entziindung
im eigentlichen Sinne zu tun haben. Das gilt z. B. fiir die sog. Salvarsan-
myelitis, denn bei ihr liegen nichts weiter als capillire Blutungen vor. Ahnlich
sind die Verhaltnisse bei den ,Myelitiden* nach Keuchhusten. Bei der
sog. ,,Keuchhustenencephalitis’“ haben HussLer, SpaTz und NEUBURGER nach-
weisen konnen, daf es sich nicht um entziindliche Veréinderungen, sondern um
Kreislaufstorungen handelt. Und was fiir das Gehirn gilt, gilt auch fiir das
Riickenmark. Die in fritheren Lehr- und Handbiichern aufgefiihrten sog.
,,toxischen Myelitiden* nach Geschwulstkachexie, pernizidser Anamie, Leukamie,
Diabetes sind, wie oben schon besprochen, nicht hierher zu rechnen, ebensowenig
die gelegentlich bei Carcinom auftretenden metastatischen Riickenmarks-
verénderungen, bei welchen Carcinomzellen die Riickenmarksgefae verstopfen
und so zur Erweichung fithren. Noch weniger sind die manchmal nach Lumbal-
andsthesie auftretenden Schiden hier einzureihen. Handelt es sich doch dabei
zum Teil um rein toxische degenerative Schiden vom &uBeren Liquorraum
her oder um vasale Stérungen (SPIELMEYER, BopECHTEL). Auch die sog.
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802 G. BopecHTEL: Die Krankheiten des Riickenmarks.

Carsson-Krankheit ist keine Entziindung, sondern es spielen bei ihr rein physi-
kalische Momente, wie das Freiwerden von Blutgasen, welche die GefiBle ver-
stopfen, die Hauptrolle. Bei der sog. Schwangerschaftsmyelitis aber handelt es
sich in den meisten Fillen um die spiter noch zu besprechende akute ,,Ence-
phalomyelitis* disseminata bzw. um den akuten Schub einer multiplen Sklerose.

Wie wir spiter sehen werden fithren eine Reihe von Infektionskrankheiten
zu echten Riickenmarksentziindungen, d. h. besser gesagt, sie losen diese aus.
Ein wesentlicher Unterschied zwischen diesen #tiologisch anscheinend ver-
schiedenen Myelitiden besteht aber weder in klinischer noch in pathologisch-
anatomischer Beziehung. Die Verhiltnisse liegen hier dhnlich wie bei anderen
Koérperorganen — beispielsweise der Niere. Diese kann auf diese oder jene
Noxe bzw. Infektion mit einer Glomerulonephritis oder mit einer Nephrose
antworten, denen wir jeweils nicht ansehen konnen, welche Grundkrankheit
sie verursachte. Ahnliches gilt fiir den ,,myelitischen* Symptomenkomplex.
Er stellt eben keine spezifische Reaktion auf diesen oder jenen Infekt dar,
denn schlieflich sehen wir ihn auch spontan auftreten, also ohne daB eine
andere Infektion ihn begleitet und vorausliuft. Frither hat man ,,solche &tio-
logisch* unklaren Falle als ,idiopathische genuine Myelitis eigens heraus-
gestellt. Neuerdings hat man behauptet, dafl die Myelitis immer nur durch
ein ,neurotropes’ Virus hervorgerufen wird; die jeweilige voraus- oder parallel
laufende Infektionskrankheit wie Masern, Pocken, Grippe, Scharlach usw.
wiirden dem an sich schon latent vorhandenen neurotropen Virus gewisserma@en
nur Tir und Tor &ffnen oder spezieller ausgedriickt die Blutliquorschranke
lockern und so dem Virus den Ubertritt ins Nervensystem erleichtern. Bewiesen
ist diese Anschauung noch nicht. Jedenfalls aber kénnen die verschiedenen
Grundkrankheiten, bei welchen die Myelitis vorkommen kann, nicht zu einer
Einteilung die Basis bilden, sondern es ist besser eine solche auf den anatomischen
Tatsachen aufzubauen.

Ich sehe es als die beste Losung an der Besprechung des Myelitisproblems
folgende pathologisch-anatomische Gruppierung zugrunde zu legen:

1. Die sog. metastatische Myelitis in Anlehnung an die Herdencephalitis
(SpaTz), am besten Herdmyelitis genannt (Beispiel: Myelitis bei Endocarditis
lenta).

2. Die Meningomyelitis. (Beispiel: Meningomyelitis bei tuberkuldser Spon-
dylitis).

3. Die parainfektiosen (Encephalo) Myelitiden (z. B. nach Masern, Pocken,
Varicellen und nach der Vaccination usw.).

4. Die akute disseminierte (Encephalo) Myelitis im Sinne von PETTE und
Repuics.

Da die zuletzt genannten beiden Gruppen auch bei der Besprechung der
Encephalitis in diesem Handbuch schon mit angefiihrt wurden, kann ich mich
hier kiirzer fassen und nur das hervorheben, was zum Verstéindnis des Myelitis-
problems beitragt. Die klinische Symptomatologie wird erst spdter im Zusammen-
hang besprochen.

1. Die Herdmyelitis =metastatische Myelitis.

Sie ist entschieden seltener als die Herdencephalitis (SpaTz), was mit der
besonders guten Vascularisation des Riickenmarks zusammenhéngt. Diese sorgt
dafiir, daB3 bakterielle Embolien, welche ins Riickenmark schlieBlich ebenso
hiufig wie ins Gehirn erfolgen, meist das Gewebe nichf schidigen. Das Riik-
kenmark ist {iberhaupt ungleich seltener von Zirkulationsstérungen heim-
gesucht als das Cerebrum. In manchen Fillen von bakteriologischen Embolien
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steht die infolge der GefiBverstopfung hervorgerufene Erweichung bzw. Nekrose
und nicht die Entziindung im Vordergrund des pathogenetischen Geschehens.
Aus diesem Grunde kann von einer strengen Scheidung zwischen Entziindung
und embolischem GefalprozeB nicht gesprochen werden. Wir finden solche
herdférmigen Myelitiden am héufigsten im Gefolge von Strepto- bzw. Staphylo-
kokkenerkrankungen, in Sonderheit bei der ulcerésen Endokarditis und bei der
Endocarditis lenta. Aber auch bei allen Arten von Sepsis nach Furunkeln,
Phlegmonen und Abscessen, nach cystischen oder cystopyelitischen Prozessen,
bei Pleuraempyem usw. kann es zu derartigen Verdnderungen im Riickenmark
kommen. Auch hier gilt es, die zweite Form, nidmlich die Meningomyelitis
mit zu beriicksichtigen, denn der Ausbreitungsmodus bei septischen Prozessen
braucht ja nicht immer hiamatogen, sondern kann auch auf dem Wege iiber die
Lymphbahnen der Nerven in den Subarachnoidealraum erfolgen und auf diese
Weise zundchst zur Meningitis bzw. Myelitis fithren. Eine Scheidung zwischen
diesen beiden Prozessen in klinischer Hinsicht ist uns nur durch die Liquor-
untersuchung maoglich, denn bei den meningitischen Formen wird sich natiirlich
als Ausdruck der Meningitis eine weit hohere Zellzahl ergeben als bei der reinen
Erkrankung des Myelons. Doch ist zweifellos bei septischen Prozessen die
himatogene Entstehung der Myelitis hiufiger als jene iiber den Lymph- bzw.
Arachnoidealraum. Auch bei Gonokokken- und Coliinfektionen oder bei
Cholera und nach Dysenterie hat man derartige Myelitiden beschrieben, ebenso
nach Typhus. Wie oben schon gesagt, finden sich fast immer Hirnstamm
bzw. Grofhirnherde. Die letzteren rufen manchmal keine Symptome hervor,
wihrend am Riickenmark infolge seines relativ kleinen Querschnittes auch bei
wenig ausgedehnten Herden in der Mehrzahl der Fille klinische Erscheinungen
zur Beobachtung gelangen. Im Riickenmark liegen eben wichtige und sehr
differente Gebilde einander unmittelbar benachbart. Das klinische Symptomen-
bild ist abhingig von dem Querschnittsausmaf des Prozesses und von seiner
Hohenlage. Der Erregernachweis insbesondere aus dem Liquor ist nur selten
zu erreichen.

Pathologisch anatomisch ist die metastatische Herdmyelitis durch kleine
Herde, die ausgesprochen gefifabhingig sind, ausgezeichnet; je nach dem
Zeitpunkt, in welchem sie zur Sektion kommen, bieten sie verschiedenes Aus-
sehen. Bei kleineren Herden ist dabei dem Riickenmark makroskopisch nichts
anzusehen, bei grofleren wird man schon mit dem bloBen Auge Quellungen
des Querschnitts und Verdnderungen der Substanz konstatieren konnen. Histo-
logisch handelt es sich um kriftige Gliareaktionen die um mehr oder minder
nekrotische Zentren teils mit, teils ohne Blutung entwickelt sind. Im akuten
Stadium werden Leukocyten selten vermiBt. Bei den Strepto- und Staphylo-
kokken liegt der Ubergang zum Riickenmarksabsce auf der Hand. Nicht
immer beherrscht die mesodermale Reaktion das Bild, sondern es kann auch
zu massenhaftem Auftreten von Gliaelementen kommen. An mesodermalen
Elementen sind vorwiegend Leukocyten im akuten, im subakuten Stadium
Lymphocyten und Plasmazellen vertreten oder Makrophagen bzw. die sog.
Polyblasten Maxmows, die letzteren allerdings nicht so zahlreich und aus-
schlieBlich wie bei den noch zu besprechenden parainfektiosen Myelitiden.
An Gliaelementen sind neben der geméisteten Makroglia die Stibchenzellen
und die sog. Oligodendrogliaelemente beteiligt. Die Markscheiden und Achsen-
zylinder pflegen im allgemeinen gleichstark und zur selben Zeit alteriert
zu werden. Die Herde kénnen sich sowohl durch Konfluieren als durch
Apposition tiber den ganzen Querschnitt ausdehnen. Relativ hiufig finden wir
im subakuten Stadium massenhaft Fettkérnchenzellen, insbesondere dann,
wenn es zu einer starken Einschmelzung gekommen ist. Ein wesentlicher Unter-
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schied zwischen eitrigen und nichteitrigen Prozessen besteht nicht. Doch ist
das klinische Bild des Riickenmarksabscesses, der ja schlieflich auch nichts
weiter darstellt als eine sehr intensiv entwickelte Herdmyelitis, in seiner Art
doch so charakteristisch, dafl es eine besondere Besprechung verlangt (s. S. 824).

2. Die Meningo-Myelitis (Meningo-Encephalomyelitis).

Auch sie kann natiirlich primir metastatisch entstanden sein. Das Uber-
greifen einer Entziindung, z. B. einer eitrigen Meningitis vom duBleren Liquor-
raum her auf das Parenchym, kann bei jeder Art von Meningitis stattfinden,
ganz gleichgiiltig ob diese nur durch Fortleitung vom Mittelohr oder von den
Nebenhohlen her oder aber rein metastatisch (AbsceB, Peritonitis, Pleura-
empyem) oder auf dem schon erwahnten Weg iiber die Lymphridume entstanden
ist. Es ist wohl nicht notig, die zu solchen Meningitiden fithrenden Erreger
im einzelnen aufzuzdhlen. Neben den schon genannten eigentlichen Eiter-
erregern und Meningokokken wiren hier noch der Milzbrandbacillus und der
Gonococcus zu erwahnen. In diesen Formenkreis gehoren auch die sog.
spezifischen Myelitiden wie die tuberkulose und die luische. Die erstere pflegt
ja am héaufigsten von einer Spondylitis her in den &duBleren Liquorraum ein-
zudringen. Die luische Meningomyelitis dagegen hat ihren primiren Sitz in
den weichen Héuten. Die ebenfalls zu Querschnittssyndromen fithrende luische
Pachymeningitis wird uns noch an anderer Stelle beschéftigen. Sowohl bei
der tuberkulésen als auch bei der luischen Meningomyelitis konnen die Riicken-
marksverinderungen nicht nur durch Ubergreifen des Prozesses von den Meningen
auf das Myelon zustande kommen, sondern héufig resultieren eigentliche Myelo-
malacien, d.h. Erweichungen, die auf das Konto der bei diesen Prozessen
hiufig zu sehenden Endarteriitis zu setzen sind. Fir die Diagnose der luischen
Meningomyelitis ist der positive Ausfall der WassErmanNschen Reaktion im
Blut und vor allem auch im Liquor von allererster Bedeutung. Allerdings ver-
gesse man nicht das gelegentliche Vorliegen einer latenten Lues mit positiver
WassErRMANNscher Reaktion im Blut bei einem nicht luischen Riickenmarks-
prozel. NoNNE hat ein solches Zusammentreffen (Sarkomatose der Meningen,
intramedullidres Gliom, multiple Sklerose) eingehend beschrieben. Ubrigens
koénnen auch andere Stigmata einer Neurolues, z. B. in Form einer reflektorischen
Pupillenstarre vorkommen. Zu einer ,inzipienten oder ,forme fruste” einer
Tabes kann sich ebenfalls eine luische Meningomyelitis hinzugesellen und be-
herrscht dann mit ihren schweren Erscheinungen das klinische Bild (NonNE).
Manchmal gelingt es, innerhalb relativ kurzer Zeit mittels Schmierkur die mye-
litischen Symptome vollig zu beseitigen; so hat NoNNE einen Fall mitgeteilt, bei
welchem innerhalb von 3 Wochen alle Erscheinungen vollig abklangen. Diese
therapeutische Mafnahme hat also auch diagnostischen Wert. Zwei Verlaufs-
formen, die akute und chronische luische Myelitis werden unterschieden. Oft ist
es schwer, die geradezu als Systemerkrankung imponierenden Prozesse, z. B.
Amyotrophien an den Hinden von einer eigentlichen Myelitis zu trennen. Die
Frage, handelt es sich dabei um Auswirkungen einer typischen subakuten oder
chronischen spezifischen Entziindung der Meningen mit Ubergreifen auf Wurzeln
und Mark oder mehr um toxische Schidigungen der vulnerablen Systeme, in
diesem Falle der Vorderhorner bzw. der Vorderwurzeln, ist nach rein klinischen
Gesichtspunkten nicht zu beantworten, oft ist nur nach dem Ableben des
Kranken durch eine histologische Untersuchung der ProzeBcharakter zu kliren.
Allenfalls kann uns der Liquor einen entsprechenden Hinweis geben, der bei
der Meningomyelitis durch Pleocytose mit méafiger Eiweivermehrung aus-
gezeichnet ist. Selbstverstindlich darf die Anamnese nicht vernachlissigt
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werden. Das Intervall zwischen Infekt und Auftreten der meningomyelitischen
Symptome kann ein sehr wechselndes sein, von mehreren Monaten bis zu 10
bis 15 Jahren. Die diesbeziiglichen Erfahrungen decken sich mit denjenigen
der ungleich hiufigeren Lues cerebri.

Die tuberkuldse Meningomyelitis ist in ihrer Symptomatologie nicht wesentlich
von derjenigen der luischen unterschieden. Mit Vorliebe pflegt sie bei jiingeren
Individuen aufzutreten. Der Lungenbefund braucht dabei keinen besonderen
Anhaltspunkt zu bieten. Der Nachweis der Tuberkelbacillen im Liquor, der
allerdings nicht immer gelingt, ermoglicht am ehesten eine Abgrenzung gegen
atiologisch andersartige Myelitiden. Bei den Wirbelsdulenaffektionen, in Sonder-

Abb.1 Beispiel einer Meningomyelitis (plotzlicher Beginn mit subakutem Verlauf, nach 3 Monaten Exitus).

Zuniéchst Schwindelanfille, Ubelkeit, Mattigkeit, plotzlich zunehmende Schwiche der Extremititen, Areflexie,

schlaffe Parese aller Extremititen. Der ProzeB war iiber das ganze Riickenmark ausgedehnt. Seine Atiologie
blieb unklar. (N1ssL-Bild.)

heit bei der tuberkulésen Spondylitis, wird dieser Fragenkomplex noch niher
zu beleuchten sein.

Pathologisch-anatomisch zeichnet sich die typische Meningomyelitis durch
stark entziindliche Reaktionen in den Meningen und entlang den die GefiBe
fithrenden Riickenmarkssepten aus. Die Beteiligung der verschiedenen Gewebs-
elemente ist die gleiche wie bei der metastatischen Herdmyelitis. Wie ihr Name
sagt, finden sich dabei in den weichen Héuten die entsprechenden entziindlichen
Verinderungen; bei der eitrigen also Leukocyten, im subakuten Stadium
Lymphocyten und Plasmazellen, bei den mehr chronisch-spezifischen Formen,
wie bei der Tuberkulose und bei der Lues, beherrschen vor allem Lympho-
cyten und Plasmazellen, bei der Tuberkulose Makrophagen das Bild. AuBer-
dem sehen wir die diesen Prozessen eigenen spezifischen Produkte wie Epi-
theloidzellen, Riesenzellen und Nekrosen. Aber auch innerhalb des Riicken-
marks sind Nekrosen nichts seltenes. Ihr Auftreten ist bei den akuten Formen
weitgehend abhingig von der Virulenz der betreffenden Keime. Bei den spezi-
fischen Formen insbesondere bei der Lues richte man sein Augenmerk auch
auf die Gefille (HEUBNERsche Endarteriitis!).

Sowohl bei der metastatischen Herdmyelitis als auch bei der Meningo-
myelitis kénnen im Spétstadium Narben, in Sonderheit Faserglia, an Stelle
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der fritheren Herde nachgewiesen werden. AufBlerdem aber sieht man nicht
selten bei Fillen von stirkerem QuerschnittsausmaB des Prozesses, weil die
Liangsbahnen mit ladiert worden waren, entsprechende sekundire Degenerationen
in den auf- und absteigenden Bahnen.

3. Die parainfektiosen Encephalomyelitiden.

Zum Teil sind diese Erkrankungen sowohl bei der Encephalitis als auch
bei den betreffenden Infektionskrankheiten (Masern, Rételn, Pocken, Varicellen)
mit besprochen und ich verweise deshalb auf die Besprechung der Infektions-
krankheiten in diesem Handbuche. Des besseren Verstindnisses halber ist es
aber geboten, kurz auf sie einzugehen. Die frilheren Autoren haben sie immer
unter den tbrigen Myelitiden aufgezdhlt, ohne ihre Charakteristica heraus-
zuheben. Neuerdings betont man, gestiitzt auf griindliche anatomische Arbeiten,
die groBe Ahnlichkeit, man kann sagen Ubereinstimmung dieser Formen mit
der als Sonderform der Encephalitis herausgestellten postvaccinalen Encephalo-
myelitis. Auch wir wollen die Myelitiden nach Masern, Variola, Varicellen
und Roteln in Zusammenhang mit der postvaccinalen Encephalomyelitis be-
sprechen.

Die Masern-( Encephalo-) M yelitis kommt bei Beriicksichtigung der Haufigkeit
dieser Infektionskrankheit nur recht selten zur Beobachtung. Die neurale Kom-
plikation tritt dabei nach BornmEIM angeblich in 0,4% aller Fille auf und
setzt meist am 3. bis 7. Tage nach dem Erscheinen des Exanthems ein. Dabei
spielt die Schwere der Masern keine Rolle. Nach einleitenden tonisch-klonischen
Krampfen mit oder ohne Meningismus setzen sehr rapide halbseitige oder beider-
seitige Paresen ein. Daneben konnen Symptome von seiten der Hirnnerven
(am héaufigsten von III und VI) oder auch eine Neuritis optica beobachtet
werden. Uns interessieren hier hauptsidchlich myelitische Symptome, also die
Areflexie, die hochgradige Schwiche bzw. Parese der unteren Extremitéiten, die
Blasen- und Mastdarmstérungen. Die Mortalitit wird auf 15—20% geschatzt.
Es konnen auch Narbensymptome resultieren, so dafl spastische Paraparesen
und Hemiparesen, aphasische Symptome, epileptische Anfille, oder extrapyra-
midale Symptome bestehen bleiben.

Bei den Varicellen sind Riickenmarks- bzw. Hirnerscheinungen ungleich
seltener als bei den Masern. Auch hier ist das Auftreten meist schon in der
ersten Woche (2. bis 8. Tag) zu erwarten. Das klinische Bild ist ebenso wechselnd
wie das der Masernencephalomyelitis. Es iiberwiegen also bald Erscheinungen
von seiten des Cerebrums oder des Cerebellums, des Hirnstammes oder des
Riickenmarks. Die Sterblichkeit wird auf 5—6% geschitzt und ist am héchsten
wéhrend der ersten 3—4 Tage.

Die Pockenencephalomyelitis ist vornehmlich durch Riickenmarkserschei-
nungen ausgezeichnet. Auch hier setzen die Erscheinungen am 1.—8. Tage
des Stadium eruptiones ein.

Auch bei den Roteln sind Fille von Encephalomyelitis bekannt geworden
mit abwechselnd bald mehr encephalitisch, bald mehr myelitischen Bildern.
Inwieweit auch der Typhus imstande ist, diesen eigenartig, vornehmlich auf
das Markweill beschrinkten Prozell auszulésen, ist meines Wissens durch patho-
logisch-anatomische Untersuchungen noch nicht endgiiltig erwiesen. Immerhin
sprechen die von verschiedenen Autoren gegebenen Schilderungen iiber cerebrale
und Riickenmarkssymptome fiir das Vorkommen von echter Encephalomyelitis
beim Typhus (PerrE). Nach Scharlach hat ScHILDER eine solche auftreten
gesehen, auch nach den sog. Erkéiltungskrankheiten wie Grippe (GREENFIELD),
Angina usw. sind derartige Riickenmarks- und Hirnkomplikationen beschrieben
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worden. Nach Diphtherie sind myelitische Symptome selten, kommen aber vor
(Maric und MATHIEUD).

SchlieBlich wire noch, weil zu diesem Formenkreis gehorig, die postvaccinale
Bncephalomyelitis zu nennen (vgl. die Darstellung Bd. I dieses Handbuches).
Sie hat mit den vorgenannten Myelitiden bei Masern, Varicellen, Pocken usw.
die histopathologischen Verdnderungen gemeinsam.

Pathologisch-anatomisch handelt es sich bei diesen Encephalomyelitiden um
einen hauptsichlich im Markwei und hauptsichlich perivenos entwickelten
ProzeB, bei welchem histologisch die sog. Mikrogliaelemente (Stdbchen- und
Oligodendrogliazellen) dominieren. Erst spéter tritt Makroglia (Astrocyten) auf.

Abb. 2. Im Vergleich zur Abb. 1 handelt es sich hier um eine Masern- (Encephalo-) Myelitis. Man beachte
die starke Verdnderung besonders um die Venen; aber atch in der grauen Substanz bestehen starke Reaktionen
(N1ssL-Bild). (Priiparate der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie Miinchen, Prof. ScHOLzZ.)

Die Herde, zunichst mehr mantelférmig perivasculdr iiber das Markweill ver-
streut, konnen sich auch auf die graue Substanz ausdehnen. Sie konfluieren
schlieflich zu groBeren Flecken. Parallel diesen glibsen GefdBumscheidungen
geht ein Markscheidenzerfall. Die Achsenzylinder verhalten sich wechselnd.
Neben diesen im Riickenmark besonders um die Venen der Vasa corona ent-
wickelten Prozessen trifft man Verdnderungen, die sich besonders an der
juBeren Oberfliche des Riickenmarks, also an dessen Peripherie manifestieren,
so daB bei schwacher VergroBerung ein formlicher Randschleier dominiert.
Die Ganglienzellen der grauen Substanz bleiben trotz Ubergreifens des Prozesses
auf diese im wesentlichen verschont, doch hat man auch an ihnen Verdnderungen
im Sinne der sog. ,primiren Reizung® gefunden (PerTE, BOCK, PERDRAU).
Dies bildet einen deutlichen Gegensatz zur Poliomyelitis und Lyssa, die mit
Vorliebe gerade die Vorderhorner befallen, bei welchen allerdings auch die
Beteiligung des Gefalbindegewebsapparates, in Sonderheit Infiltrate von Leuko-
und Lymphocyten in viel ausgedehnterem MaBe beobachtet werden, wihrend
sie bei unserer Gruppe nur relativ spirlich anzutreffen sind. Die ProzeBtopik
kann sehr verschieden sein. Neben dem Riickenmark, von welchem vor allen
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Dingen der untere thoracale und lumbosacrale Anteil befallen zu werden pflegt,
sind die Medulla oblongata und der Pons, im oberen Hirnstamm Thala-
mus und Striatum und zwar dort vorwiegend die graue Substanz betroffen.
Die Beteiligung des Hemisphéirenmarks ist sehr wechselnd. Uber Folgezustinde
ist im Schrifttum gerade beziiglich pathologisch-anatomischer Befunde, recht
wenig bekannt, wahrend wir iiber die Klinik derselben schon relativ gut unter-
richtet sind. Nur WALTHARD hat einen Fall von Masernencephalomyelitis mit-
geteilt, dessen Markscheidenbild insofern interessant ist, als die dabei zu sehenden
streifenformigen Entmarkungen nicht scharf abgegrenzt waren, wie bei anderen
Entmarkungsprozessen (z. B. bei der multiplen Sklerose) und auch die Achsen-
zylinder zugrunde gegangen waren. Gerade letzterer Umstand erklirt uns das
Vorkommen irreparabler Schidigungen, wie Paraplegie, chorea-athetoide Be-
wegungsstorungen, allgemeine Rigiditdt usw., die aber immerhin bei den
parainfektidsen Encephalomyelitiden, insbesondere nach der postvaccinalen
Encephalomyelitis Seltenheiten darstellen, an die man aber doch gelegentlich
denken soll. Der Laie ist zwar gern geneigt, alle moglichen in dieser Lebens-
periode auftretenden nervosen Storungen gerade auf die Impfung zu beziehen,
was vom Arzt meistens bestritten wird. Bei der Seltenheit der postvaccinalen
Komplikationen ist dies zweifellos der richtige Standpunkt, aber man soll die
postvaccinale Encephalomyelitis doch nicht aufler acht lassen.

4. Die akute disseminierte (Encephalo-) Myelitis.

Es ist sehr viel dariiber diskutiert worden, ob diese mit der eben beschriebenen
3. Gruppe zu identifizieren sei. PETTE, der diesen Standpunkt vertreten hat,
ist von anderer Seite (SPIELMEYER, SPATZ) entgegengehalten worden, daB die
Herde bei der akuten disseminierten Encephalomyelitis gegeniiber jenen bei
den parainfektiosen Encephalomyelitiden viel schirfer abgegrenzt seien. Zwar
sind auch die ersteren perivasculir angeordnet, aber der ihnen eigene Ent-
markungsprozel ist in erster Linie auf das Konto des Myelinzerfalles und nicht
auf einen solchen des Achsenzylinders zu beziehen. Auch sind die Herde nicht
vornehmlich an das Markweill, sondern ebenso stark an das Grau gebunden.
Seatz betont auflerdem ihre besondere Neigung zu den sog. ,,Wetterwinkeln®,
d. h. zu den seitlichen Ausbuchtungen des Ventrikelsystems. An der grofien
Ahnlichkeit der akuten Encephalomyelitis mit den akuten Herden der multiplen
Sklerose kann nicht gezweifelt werden (PETTE, REDLICH, SPATZ). Obwohl vom
morphologischen Standpunkt aus an einer Trennung der parainfektiosen Gruppe
von der akuten disseminierten Encephalomyelitis festzuhalten ist, hat die von
PETTE vertretene Anschauung doch sehr befruchtend gewirkt und ein in f6rm-
lichen Dornroschenschlaf versunkenes pathologisch-anatomisches Problem wieder
aufgeriittelt und neue Perspektiven ercffnet. Die von ihm aufgestellten prin-
zipiellen Gesichtspunkte iiber diese Frage sind auch fir den Myelitiskomplex
von besonderer Wichtigkeit. Er betont den Grundcharakter des klinischen
Bildes all dieser Entziindungsformen, der, gleichgiiltig, ob es sich um eine para-
infektitse, postvaccinale oder &tiologisch unbekannte genuine Form handelt,
sich wie ein roter Faden durch die ganze Symptomatologie verfolgen laft. Die
Verschiedenheit der einzelnen Bilder ist lediglich abhingig von der jeweiligen
Lokalisation der Herde. Diese 1iBt bald mehr spinale, bald mehr cerebrale
Erscheinungen vorherrschen. Dem myelitischen Syndrom kénnen also bei
diesen Prozessen sowohl cerebrale als auch cerebellire Erscheinungen koordiniert
sein. Der Opticus ist, wenn auch selten, gelegentlich mitbeteiligt, was frithere
Autoren veranlaBte, eine besondere Form, nédmlich die ,,Neuromyelitis optica‘

aufzustellen.



Die akute disseminierte (Encephalo-) Myelitis, 809

Pathologisch-anatomisch hat diese 4. Gruppe, wie schon gesagt, mit der vor-
hergehenden groBe Ahnlichkeit. Das Herdférmige der Prozesse ist auch hier
das Charakteristicum. SepaTz hat, wie oben schon bemerkt, die stirkere Hin-
filligkeit der Markscheiden hervorgehoben; nach ihm sollen die Achsenzylinder,
ebenso wie bei den Herden der multiplen Sklerose besser erhalten bleiben.
KoOrNYEY allerdings hebt die Alteration auch der Achsenzylinder hervor, die
zwar hinter der der Markscheiden zuriickbleibt, aber im iibrigen sich wechselnd
verhilt. Die Glia ist am Entziindungsprozell ebenso wie bei der 3. Gruppe
starker beteiligt als das Mesoderm. Gelegentlich aber kommt es zu einer
besonders um den Zentralkanal entwickelten ProzeBausbreitung, weshalb man
eine sog. ,zentrale Myelitis* als besondere Form aufstellte. Am héaufigsten
sind jedoch neben typischen , Randsiumen®, die auch entlang der Fissura
med. ant., also im Vorderstrangbereich entwickelt sind, Herde innerhalb der
Hinterstringe zu sehen. Nicht selten ist der ganze Querschnitt von ihnen
eingenommen. Ebenso kénnen sie das Riickenmark der Linge nach weitgehend
durchsetzen. Daneben findet sich oft eine gewisse Infiltration der” Meningen.

Die Verinderungen im iibrigen Nervensystem, insbesondere innerhalb des
Hirnstammes, sind denen des Riickenmarks analog zu setzen. Im Opticus
liegen bei der sog. ,Neuromyelitis optica” gleichfalls herdférmige Entmar-
kungen vor.

Zur makroskopischen Anatomie der Encephalomyelitis ist folgendes zu sagen:
Die Konsistenz des Riickenmarks ist nach seiner Herausnahme ausgesprochen
weich, dabei ist es gequollen, die Herde fallen als entsprechende Promi-
nenzen auf. Beim Einschneiden sind sie grau-rétlich und haben zerflieBliche
Konsistenz; die Substanz quillt an den Schnittflichen hervor. Je nach Betei-
ligung der Meningen sind leichtere oder intensivere Triibungen derselben fest-
stellbar. Dasselbe gilt iibrigens auch fiir die schon besprochenen Formen. Bei
der Meningomyelitis pflegen allerdings die Triibungen und Verdickungen sowie
strangférmige Verwachsungen innerhalb der weichen Haute im Vordergrunde
zu stehen.

Atiologie und Pathogenese. Die eben durchgefiihrte Einteilung, die sowohl
den pathologisch-anatomischen als auch den mikrobiologischen Ansichten
Rechnung trigt, erlaubt es nicht, die Atiologie und Pathogenese der Myelitis
in Bausch und Bogen zu erledigen, sondern diese miissen fiir die einzelnen
Gruppen besonders besprochen werden.

Fir die Herdmyelitis wurde die Atiologie und Pathogenese schon kurz ge-
streift, es ist dem dort Gesagten nur wenig Prinzipielles hinzuzufiigen. Die sie
meist hervorrufenden Staphylo - Streptokokkenerkrankungen bediirfen keiner
weiteren Besprechung. Dasselbe gilt fiir die im Gefolge der ulcerésen Endo-
karditis auftretenden Riickenmarksprozesse. Betont sei nur, dafl der Strepto-
coccus viridans der Lentasepsis zwar zu typischen, bakteriell bedingten,
nekrotischen Herden fithren kann, in welchen FErreger nachweisbar sind,
aber es gibt auch bakterienfreie Herde. Typisch groBere Abscesse sind bei
der Herdmyelitis sehr selten, aber gelegentlich st6Bt man auf kleine miliare
Einschmelzungen. Inwieweit der Gonococcus in der Lage ist, typische Herd-
myelitiden zu erzeugen, dariiber fehlen pathologisch-anatomische Belege. Wohl
gibt es bei der NeiBerinfektion encephalomyelitische Symptomenbilder, aber es
fragt sich, ob diese nicht von den Meningen her, also im Sinne der Meningo-
myelitis zustande kommen. Auch die in der fritheren Literatur oft zitierten
Fille von Paraplegia urinaria sind in ihrer Pathogenese noch sehr umstritten.
Man hat sie auf die bei solchen Fillen primir bestehende Cystitis bzw. Cysto-
pyelitis bezogen und sich vorgestellt, die Erreger, in Sonderheit das Bacterium
coli, wiirden auf dem Lymphwege den Nerven entlang zum Arachnoidealraum
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gelangen. In Analogie zu pathologisch-anatomisch geklirten Fallen von Coli-
encephalitis (Book), die als Herdencephalitis imponierten, ist es berechtigt,
auch solche Myelitiden zur Herdmyelitis zu rechnen.

Bei der Meningomyelitis spielen naturgemiB jene Erreger die Hauptrolle,
die am héufigsten zur Meningitis fithren, also neben dem Meningococcus, Strepto-
und Staphylococcus, der Pneumococcus, der Tuberkelbacillus und die Spiro-
chaeta pallida. Aber schlieflich vergesse man nicht die im AnschluB an
ausgesprochene Infektionskrankheiten (Sepsis, Influenza, Pneumonie) vor-
kommenden Meningitiden. Auch fortgeleitete, also beispielsweise otogene
Meningitiden konnen sich im spinalen Subarachnoidealraum lokalisieren und

Abb. 8a (Text auf 8.811).

so zur Myelitis filhren. Dabei wird das Parenchym wie bei der Meningo-
encephalitis (SpaTz) auf verschiedene Weise ergriffen:

1. Durch kontinuierliches Ubergreifen des Entziindungsprozesses vom Liquor-
raum direkt auf die Randzone des Myelons und von dort aus durch Vor-
dringen nach dessen Zentrum. 2. Auf dem Umweg iiber die GefdBscheiden
der den Subarachnoidealraum durchziehenden und in das Riickenmark ein-
dringenden GefiBe oder durch Erkrankung der Venen im Sinne einer Throm-
bophlebitis mit retrograder Verschleppung der Erreger. 4. Entlang den Wurzel-
nerven, deren Lymphraum ja mit dem Subarachnoidealraum zusammenhéingt.
So kann ein Erreger beispielsweise von einem Karbunkel aus zundchst in
den spinalen Subarachnoidealraum gelangen und dann das Myelon befallen.
Hinsichtlich der Pathogenese der tuberkulésen und luischen Meningomyelitis
sei nochmals auf die bei ihnen im Vordergrund des Riickenmarkprozesses
stehenden GefiaBverinderungen (Endarteriitis) und deren Folgen (Nekrosen und
Erweichungen) hingewiesen. Wohl gibt es bei der Lues typische von den
Meningen fortgeleitete entziindliche Verinderungen innerhalb des Riicken-
marks, aber deren klinisches Bild pflegt langsamer und weniger schwerwiegend
zu verlaufen als die héufig foudroyant einsetzenden Myelomalacien als Folge
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des endarteriitischen GefdBprozesses, die man friher schlechthin als luische
»Myelitis*“ bezeichnete. Es mag zugegeben werden, daff in vielen Fillen eine

Trennung, ob GefdfBprozeB oder reine
Meningomyelitis zu Lebzeiten des
Kranken nicht moglich ist.

Uber die Atiologie und Pathoge-
nese der beiden letzten Gruppen, der
parainfektiosen und akuten disse-
minierten (Encephalo-) Myelitis, sind
wir noch recht wenig unterrichtet.
Es wurde oben schon betont, daf}
nicht der Erreger der jeweiligen
Grundkrankheit direkt die Myelitis
hervorruft. Nach den histologischen
Befunden zu schlieBen, scheint das
schidigende Agens, sei es nun ein
Virus oder ein Toxin, auf dem Blut-
wege ins Nervensystem, d.h. ins
Riickenmark einzudringen (PETTE).
Ein mit unseren heutigen Methoden
nachweisbares Bacterium oder ein
Erreger aus der Protozoenreihe 13t
sich mit gréBter Wahrscheinlichkeit
ausschliefen. Fiir die postvaccinale
Encephalomyelitishatman
iibrigens auch die Rolle
des Vaccinevirus abgelehnt.

Fiir eine Toxinwirkung
fehlen gleichfalls Anhalts-
punkte, denn die hier an-
gestellten Vergleiche mit
der Wirkungsweise uns
bekannter, das Nerven-
system schiadigender Stoffe
haben gleichfalls zu kei-
nem Ziel gefithrt, denn dem
eigenartigen  Prozelcha-
rakter ist keine andere
,boxische*  Erkrankung
des Gehirns oder Riicken-
marks analog zu setzen.
Begreifliche  Beachtung

Abb. 3b.

fand die Annahme, es .

konne sich um eine an-
aphylaktische Reaktion am
Nervensystem handeln, die
ahnlich zu erkliren sei
wie die Vorginge an der
Haut bei den genannten
Infektionskrankheiten wie
Masern, Roteln usw. und

Abb. 3c.
Abb. 3a—c. (Encephalo-) Myelitis im Gefolge einer Grippe. 17jéhriger
Patient, Krankheitsdauer 14 Tage. (Liquor: 14/3 Zellen, stark eiwei3-
haltig, rechtsverschobene Mastixkurve). Erkrankte mit Fieber, Schwin-
del und Harnverhaltung. Zunichst starke Hyperdsthesie, dann Are-
flexie, schlieBlich Tetraparese von mehr schlaffem Charakter. Blasen-
und Mastdarminkontinenz. a) Cervicalmark (NISSL-Firbung), man
erkennt die vorwiegend vom Rand her den Geféfien entlang entwickel-
ten Herde (Nissr-Bild). b) Brustmark mit groBen herdftrmigen
Veranderungen auch innerhalb der grauen Substanz (NISSL-Bild).
¢) Oberstes Lendenmark im Markscheidenbild ; runde und entsprechend
den perivasculiren Herden streifenformige Markscheidenausfille
(SPIELMEYER-Markscheidenfirbung). (Préparate aus der Deutschen
Forschungsanstalt fiir Psychiatrie, Prof. SCHOLz.)

auch bei der Vaccination (GLANZMANN). Aber diese Hypothese wurde von der
Mehrzahl der Autoren abgelehnt. Nicht weniger bestechend ist die Anschauung,
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das eigentliche schidigende Agens sei ein neurotropes Virus und zwar vor allem
dasjenige der epidemischen Encephalitis und Poliomyelitis, das bei solchen
Kranken latent vorhanden und nur durch die im Vordergrund stehende Infek-
tionskrankheit gewissermaflen aktiviert worden ist (vgl. Gins). Vom patho-
logisch-anatomischen Standpunkt ist eine derartige Kombination nicht denk-
bar, denn die Prozesse sind zu verschieden.

An der infektios-entziindlichen Natur dieser Prozesse ist trotz der Un-
kenntnis ihrer Atiologie nicht zu zweifeln. Allein schon das klinische Bild, ins-
besondere auch der Liquorbefund legen dies nahe. Dazu kommt noch das von

Abb. 4. Typisches Beispiel einer (Encephalo-) Myelitis im Bereich der Medulla oblongata, vor allem starke

Entziindungen am Rand (@), auBlerdem ein gréBerer Herd oberhalb der einen Olive (b) und im Bogengrau (¢,

d. h. in der Umgebung des dorsalen Vagus- und Hypoglossuskerns (N18sSL-Bild). (Préparate aus der Sammlung
Prof. GAGEL, Neurologisches Forschungsinstitut Breslau.)

mehreren Seiten bestitigte zeitlich gehéufte Auftreten innerhalb eines bestimmten
Landstriches. Auch die Tatsache ihrer verschiedenen Wegbereiter, seien es
Infekte wie die Influenza, der Typhus, die Angina oder die orale Sepsis, oder die
iibrigen akuten exanthematosen Erkrankungen, Magen-Darmkatarrhe oder auch
sog. Erkiltungsgelegenheiten spricht nicht gegen ihre eigentliche infektitse Natur.
Wenn Perre sie frither in den Formenkreis der neurotropen Krankheiten ein-
gliederte, so hat er damit jedenfalls eine wertvolle Arbeitshypothese aufgestellt.
Die von ihm und MARBURG vertretene Anschauung der nahen Verwandtschaft
dieser Encephalomyelitiden zur multiplen Sklerose ist auch fir das Verstindnis
des klinischen Myelitisproblems nicht ohne Bedeutung. s wurde oben schon
auf den Begriff der sog. Gravidititsmyelitis hingewiesen. Bei einem Teil der
Fille diirfte es sich dabei um eine typische funikulére Spinalerkrankung handeln,
die, ebenso wie die perniziose Andmie bei entsprechend Disponierten durch die
Schwangerschaft ausgelost werden kann. Zweifellos gibt es aber auch Fille,
die einen akuten Schub einer multiplen Sklerose darstellen, und wenn PETTE
die nahe Beziehung der letzteren zu den oben geschilderten Prozessen unter-
streicht, dann ist uns der im &lteren Schrifttum immer wieder auftauchende
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Hinweis auf die Graviditit als auslosende Ursache einer sog. Myelitis um so
einleuchtender.

Bei der Seltenheit dieser Erkrankung liegt die Frage nach konstitutionellen
Momenten auf der Hand. Aber bis heute gibt es hierfiir noch keinen einiger-
mafBlen fundierten Beweis (vgl. KOrRNYEY); allerdings ist eine gewisse Alters-
disposition nach PETTE vorhanden, und zwar ist die Altersklasse zwischen dem
15. und 25. Lebensjahre bevorzugt.

Klinik des myelitischen Symptomenkomplexes. Der kabelartige Aufbau des
Riickenmarks, in welchem die langen Leitungsbahnen sehr dicht gedringt
zusammenliegen, bringt es mit sich, dal} relativ kleine Herde groBle Wirkungen
entfalten. Das klinische Bild eines myelitischen Prozesses wird in erster Linie
abhéngig sein von der Lokalisation der Herde, aber ebenso auch von der In-
tensitit der Schiadigung der leitenden Elemente. Je grofler der Herd, um so
groBer der Funktionsausfall, je stirker die Schadigung auch der Achsenzylinder,
um so schlechter die Aussichten auf vollige Wiederherstellung; denn die Riick-
bildung und Wiederkehr der normalen Funktionen ist ja in erster Linie ab-
hingig von dem Grad der Lision der parenchymatésen Anteile, also der Achsen-
zylinder und der Ganglienzellen. Die Mortalitdt ist auch von der Topik des
Prozesses abhingig, denn bei Halsmark- oder Oblongataherden droht durch
Storung der lebenswichtigen Ateminnervation oder anderer vegetativer Regu-
lationen erhebliche Gefahr. Nicht immer gestattet das klinische Bild die Lokali-
sation mehrerer Herde, denn diese oder jene tiefer oder héher gelegene Lésion
kann in ihrer pathogenetischen Auswirkung durch einen anderen gréfBeren
Herd verdeckt werden. Neben der Lision der langen Bahnen mit dem ent-
sprechenden klinischen Funktionsausfall im Sinne der verschiedensten Sen-
sibilitdtsstorungen, spastischen Paresen und Ataxie vermag auch diejenige der
grauen Substanz, also der Vorderhérner mit Liéhmungen vom peripheren
Charakter und diejenige der Hinterhérner mit Temperatur- und Schmerz-
empfindungsstérung dem klinischen Bild ein besonderes Geprige zu geben.
Die Beteiligung der Meningen kann durch meningitische Reizerscheinungen den
eigentlichen myelitischen Charakter verwischen. Das Befallensein der Wurzel-
nerven ist dagegen fiir das Auftreten von radikuldren Reizerscheinungen ver-
antwortlich zu machen. Inwieweit die gar nicht seltenen trophischen Stérungen
(Decubitus, Anomalien der Haut- und Organdurchblutung und der SchweiB-
sekretion usw.) auf eine Lision der mittels der vorderen und hinteren Wurzeln
das Riickenmark verlassenden sympathischen und parasympathischen Fasern
oder auf eine Verdnderung ihrer Zentren in der Substantia reticularis bzw.
im Seitenhorn der grauen Substanz bezogen werden koénnen, ist schwer zu
sagen.

Die klinische Symptomatologie 146t sich also gliedern: a) in Symptome von
seiten der langen Riickenmarksbahnen, b) in solche von seiten der grauwen Sub-
stanz, ¢) in vegetative, d) in meningeale Erscheinungen. Weitere nicht vom
Riickenmark herrithrende Symptome, wie solche von seiten der Hirnnerven,
des Cerebellums, des Cerebrums und des Opticus gehéren zum Bild der eigent-
lichen Encephal(omyel)itis und sind dort besprochen.

Die Topik des Prozesses 148t eine cervicale, thoracale und lumbosacrale Form
unterscheiden; auch der Conus kann gelegentlich vorherrschend affiziert sein.
Erscheinungen von seiten des unteren Brustmarkes sind am hiufigsten.
Das Querschnittsausmall eines oder mehrerer Herde ist naturgem#B ein sehr
wechselndes, das klinische Bild dieser sog. ,,Myelitis transversa‘ ein entsprechend
vielseitiges. Wir fassen darunter jene Syndrome zusammen, bei welchen von
einer bestimmten Hohe ab die Sensibilitit fiir mehrere oder alle Qualititen
beeintrachtigt oder aufgehoben und Pyramidenbahnzeichen nachweisbar sind.
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Zur Schilderung der einzelnen klinischen Symptome greifen wir das voll-
entwickelte Stadium der Myelitis heraus. Eines der fiihrendsten Zeichen sind
die moforischen Funktionsausfille. Der eigentlichen Lihmung gehen meist
gewisse Reizerscheinungen von seiten der Pyramidenbahn voraus, d. h. unwill-
kiirliche Muskelkontraktionen und gewisse Sensationen, wie ein Gefiihl der
Schwere mit abnormer Ermiidbarkeit. Die Unterbrechung der corticospinalen,
motorischen Leitungsbahn pflegt dann meist pl6tzlich innerhalb weniger Stunden
in ¥orm von Extremititenlihmungen einzusetzen; Paraparesen sind am
héufigsten, doch gibt es auch halbseitige Lihmungen. Gekreuzte Paresen
kénnen selbstverstindlich auch vorkommen. Die am hiufigsten befallenen
unteren Extremitéten kénnen anfinglich in den distalen Partien meist zunichst
noch bewegt werden. Der Muskeltonus ist stark herabgesetzt, auch an den
unteren Extremititen bei relativ hochsitzenden Herden, so daB3 zunichst eine
schlaffe Paraparese imponiert. Bald werden aber die anfinglich steif daliegenden
Beine von Spontanbewegungen (Zuckungen) vom klonischen oder tonischen
Charakter befallen. Diese motorischen Reizerscheinungen sind oft sehr schmerz-
haft und werden reflektorisch durch duBere Reize, z. B. durch Druck bei der
Untersuchung, Temperatureinfliisse usw. ausgelést. In den spiteren Stadien
bestehen zuweilen Beugekontraktionen mit Adductorenspasmen. Die ersteren
kénnen so hochgradig sein, dafl es nicht mehr gelingt, die Sehnenreflexe aus-
zuldsen ; im iibrigen sind die Reflexe sonst meist entsprechend der Unterbrechung
der Pyramidenbahn bis zum Klonus gesteigert. Anfinglich fehlen sie allerdings
wegen der bestehenden Hypotonie oder sind schwer auslésbar. Greifen die
Herde in entsprechender Héhe (z. B. lumbal) auf die graue Substanz iiber und
fiihren zu Schidigungen der dort liegenden Vorderhornganglienzellen oder aber
zur Lision der hereinstrahlenden Wurzeln, so kann durch Unterbrechung des
Reflexbogens ein Verlust der Sehnenreflexe bestehen bleiben. Bei héher ge-
legener totaler Querschnittsunterbrechung resultiert zuweilen ein Reflexverlust
der ASR und PSR, den man mit dem sog. BasTIAN-BRUNsschen Gesetz er-
klirt hat. Allerdings kann man sich aber gerade bei der Myelitis vorstellen,
daB das Riickenmark unterhalb des Hauptherdes ebenfalls von Herden durch-
setzt ist, welche den Reflexbogen unterbrechen. Lebhafte Reflexe z. B. an den
Armen konnen auch bei tiefer im Riickenmark gelegenen Herden dominieren.
Von den Hautreflexen sind die Bauchdeckenreflexe hiufig abgeschwicht oder
gar erloschen; das letztere bei Herden im unteren Brustmark, wihrend sie
bei cervicalen Prozessen erhalten bleiben kénnen. Ein positiver Babinski ist
fast immer nachweisbar.

Den motorischen Ausfallserscheinungen folgen Senszbzhtatsstorungen meist
auf dem Fufle, doch sind diese oft nicht hochgradig und vollkommen ent-
wickelt, wohl deshalb, weil die einzelnen Empfindungsqualititen zu sehr iiber
den ganzen Querschnitt verteilt und ihr Erhaltenbleiben besser gesichert ist.
Sensible Reizerscheinungen sind mehr auf das Konto einer begleitenden Menin-
gitis zu setzen bzw. auf eine Reizung der zum selben Querschnitt gehérenden
hinteren Wurzeln durch Entziindung oder Odem zu beziehen. Die Empfindungs-
storungen zeigen nicht selten dissoziterten Charakter mit vorwiegender Beteiligung
der Oberflichen- und Tiefensensibilitit; iibrigens kann auch ein typisches
Brown-StQuarDsches Syndrom vorkommen, jedoch pflegt dieses meist nur
einige Zeit zu bestehen und durch Hinzukommen neuer Herde in eine totale
Sensibilititsstorung iiberzugehen. Auffallenderweise sieht man hiunfig ein
Erhaltenbleiben der Sensibilitit im Bereich der unteren Sacralsegmente, be-
sonders um den Anus und Hoden herum, mit Erhaltenbleiben der Hoden-
druckempfindlichkeit, bei sonst fast volliger Andsthesie infolge totaler Quer-
schnittsunterbrechung. Uberempfindlicke Zonen oberhalb der mehr oder minder



Die Klinik der Myelitis. 815

anisthetischen bzw. hypalgetischen Bezirke sind besonders am Rumpf in
Form giirtelformiger Areale zu beobachten und stellen wohl meist Folgen
der Lision der Wurzeln bzw. deren Eintrittszonen dar. Andere subjektive
Sensibilititsstorungen konnen als Pardsthesien und Schmerzen oder Mif-
empfindungen erscheinen und leiten hiufig das Krankheitsbild ein. Neben
Schmerzen im Bereich der Wirbelsdule bei Druck oder Beklopfen wird iiber
Taubheitsgefithl besonders in den Fiilen und Zehen oder in den Fingern
geklagt oder iiber Jucken, Kiltegefiihl, Brennen usw. Auf eine Affektion der
langen Bahnen ist die gelegentlich das Bild beherrschende akut aufiretende
Ataxie zu beziehen, die in der fritheren Literatur in Verbindung mit Intentions-
tremor direkt als ,,akute Ataxie* bezeichnet wurde. In pathogenetischer Be-
ziehung kann fiir sie bei Ausschlufl einer peripheren Neuritis neben Riicken-
marksherden auch noch ein ProzeB in der Pons- und Oblongatagegend ver-
antwortlich gemacht werden.

Die Mitbeteiligung der grauen Substanz dullert sich in Muskelatrophien bzw.
in Lihmungen peripheren Charakters, hervorgerufen durch eine Erkrankung der
Vorderhornganglienzellen bzw. der von diesen ausgehenden Wurzeln. Immerhin
gehéren typische Muskelatrophien zu den Seltenheiten. Von besonderer Be-
deutung sind Storungen der Blasen- und Mastdarmfunktion, deren Pathogenese
je nach der Hohenlage des Herdes wechselt. Sie entstehen dann entweder
durch Lédsion der sie beherrschenden zentrifugalen bzw. zentripetalen Lei-
tungsbahnen oder durch Schidigung ihrer Zentren im Conus oder der ent-
sprechenden Wurzelnerven (S,—S,). Eine Retentio urinae ist zunéchst hiufiger
als eine Incontinentia, doch kommt es meist auch bei der ersteren zur Ischuria
paradoxa. Bei subakuten Prozessen pflegt sich die Blasenschwiche automatisch
zu regulieren, d. h. die Blase lduft iiber, wenn sie voll ist. Der Patient kann
also zum selbstgewihlten Zeitpunkt mittels Bauchpresse seine Harnblase vor
dem spontanen Uberlaufen entleeren. Auch andere Erscheinungen von seiten
der Geschlechtsorgane wie Priapismus (besonders nach Kathetern) oder wun-
willkiirlicher Samenfluf3 kénnen selbst bei volliger Anisthesie der Blasen-Mast-
darmgegend auftreten.

Von weiteren wichtigen vegetativen Stérungen sind solche der Gefdfinnervation,
der Schweifisekretion und der Gewebstrophik zu nennen. Ausgesprochene Gefi.3-
lahmungen wie abnorme Hyperimie und Cyanose, starker oder fehlender
Dermographismus, vermehrte oder aufgehobene . Schweilbildung gelegentlich
typische Hautverdnderungen im Sinne eines Pemphigus kommen vor. Be-
sonders auffallend sind Odeme an den distalen Abschnitten der gelihmten
Glieder, die auch am Scrotum und im Kreuz auftreten kénnen. Sehr rasch
pflegt sich bei ausgedehnten, rapide verlaufenden Prozessen ein Decubitus zu
bilden, der am meisten von allen Komplikationen zu fiirchten ist. Trophische
Gelenkprozesse analog der tabischen oder syringo-myelitischen Arthropathie
gehéren zu den Seltenheiten.

Die Beteiligung der Meningen tritt in Form meningealer Rezzerschemungen
mit Meningismus, Klopf- und Druckempfindlichkeit der Wirbelsiule und Wurzel-
reizsymptomen zutage. Wichtig sind die Verdnderungen des Liquors. Gewdhnlich
findet man im Liquor im Anfangsstadium eine Zellvermehrung, doch sind Zahlen
iber 300 bis 500/3 ungewﬁhnlich und deuten auf eine Beteiligung der Meningen
hin. Dabei koénnen anfangs im Ausstrich Leukocyten, spiater mehr Lympho.
cyten und Makrophagen vorherrschen. Die Eiweifwerte bewegen sich meist.
zwischen 2—4,0 Gesamt-Eiweill bei starker Vermehrung der Globuline. Aus-
gesprochene Eiweifzelldissoziation zugunsten der ersteren wurde ebenfalls beob-
achtet. Betont mull werden, daf alle diese Verinderungen groBen Schwan-
kungen unterworfen sind. In den seltensten Féllen findet man gréBere Eiwei 8-
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mengen oder gar das Froinsche Syndrom, oder eine Xanthochromie. Die
Mastiz- und Goldsolreaktion zeigt oft erhebliche Ausflockungen besonders
innerhalb der ersten Portionen. Wir finden also eine linksverschobene Kurve,
dhnlich wie bei der progressiven Paralyse, doch gibt es auch hier alle méglichen
Variationen, jedenfalls mehr Verschiedenheiten als Ubereinstimmungen.

Ist der ProzeBl in bestimmten Hohen intensiv entwickelt, dann gibt er dem
klinischen Bild ein besonderes Geprige, so daB man von einer cervicalen, thora-
kalen, lumbalen bzw. sacralen Form spricht.

Fiir die cervicale Form ist der mehr oder minder starke motorische Ausfall
an den oberen Extremititen bezeichnend. Sitzen dabei die Herde innerhalb
der unteren Segmente, dann resultieren schlaffe, sind sie mehr in den oberen
Halsmarksegmenten lokalisiert, spastische Paresen an den Armen. Bei der
ersten Spielart sind bald Muskelatrophien mit fibrilliren Zuckungen und Ent-
artungsreaktion nachweisbar. Aber auch die unteren Extremititen kénnen bei
Halsmarkprozessen motorische Ausfallserscheinungen im Sinne von Spasmen
zeigen, doch trifft dies mehr fiir das subakute Stadium zu. Bei volligem Quer-
schnittsausmall der Entziindung sind, wie oben schon erwihnt, schlaffe Paresen
an den unteren Extremititen die Regel. Sehr schwerwiegend kénnen sich
Lésionen im Bereich des Phrenicusursprungs in Form einer Zwerchfellihmung
auswirken. Bei Mitbefallensein des erstén und zweiten Thorakalsegmentes ist
infolge Erkrankung des Centrum ciliospinale ein HorNERsches Syndrom vor-
handen. KEigenartig benigne verhalten sich Herde in den obersten Cervical-
segmenten, die oft nur Erscheinungen von seiten der Kleinhirnseiten und der
Hinterstringe, namlich Ataxie, Lagegefiihlsstérungen usw. bieten. Anatomisch
handelt es sich dabei vorwiegend um die schon beschriebenen Randprozesse,
welche die hier mehr zentral liegenden Pyramiden nicht beeintrichtigen. Der-
artig lokalisierte Prozesse bieten eine auffallend gute Prognose. Die Erschei-
nungen bei noch hoheren, im Bulbusbereich gelegenen Affektionen sind im
Gegensatz dazu besonders schwer und pflegen innerhalb kurzer Zeit durch
bulbiare Atem- oder schwerste Vasomotorenlihmungen zum Tod zu fiihren.

Der dorsale, thoracale Typus ist von allen der haufigste. Auch hier gibt
es myatrophische Prozesse infolge Affektion der Vorderhérner besonders im
Bereich der Rumpfmuskulatur mit partiellen Paresen der Bauchwand oder der
langen Riickenstrecker. Dabei ist meist der Verlust der Bauchhautreflexe fest-
stellbar. Spastische Paresen an den unteren Extremititen sind die Regel. Die
Sensibilititsstorungen sind entsprechend der Héhentopik mehr oder weniger
ausgeprigt; meist ist der Verlust der Beriihrungs- und Schmerzempfindung
nachweisbar. Eine Blaseninkontinenz kommt fast immer zur Beobachtung.

Bei der lumbalen Form stehen die schlaffen Paresen der Beine im Vorder-
grund, die Empfindungsstérung schneidet mit der Leistenbeuge ab. Hier ist
eine Incontinentia urinae et ani fast stets vorhanden. Dabei ist das Verhalten
der Reflexe wechselnd, je nach der Hohenlage; also bei tiefer liegenden Herden
fehlender Achillessehnenreflex, bei erhaltenem oder gesteigertem Patellar-
sehnenreflex, bei héher gelegenen Prozessen umgekehrt.

Bei der sacralen Form, die ibrigens sehr selten zur Beobachtung kommt,
sind Sensibilititsausfille nach Art der Reithosenanisthesie und schlaffe Paresen
der Unterschenkel- und FuBmuskulatur vorherrschend. Im iibrigen liegen hier
wie bei der lumbalen hiufig ischiasartige Schmerzen vor.

Es eriibrigt sich, im einzelnen die Mischformen zu besprechen, auch beziiglich-
der sonstigen Symptome bei der akuten disseminierten Encephalomyelitis sei
auf die Darstellung dieses Krankheitsbildes bei der Encephalitis hingewiesen.
Ihre besondere Vorliebe fiir die tieferen Abschnitte des Hirnstammes (Medulla
und Pons) erklirt das hiufige Vorkommen von bulbiaren Symptomen (Dys-
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arthrien, Dysphagien und andere Hirnnervenldhmungen). Der Opticusprozell
ist im klinischen Bild relativ oft fithrend und kann den myelitischen Erschei-
nungen in Form von Amblyopien oder Amaurosen héufig vorausgehen. Meistens
handelt es sich dann um eine typische Neuritis, seltener um eine retrobulbire
Neuritis; auch eine Stauungspapille ist gelegentlich nachweisbar. An Gehirn-
erscheinungen sind Krimpfe vom Jacksontyp, choreatische Symptome, Hemi-
paresen, Hemianopsien, Aphasien und Psychosen vom Korsakowtyp zu nennen.

Yerlauf und Prognose. Die Prodromalerscheinungen werden weitgehend von
der Grundkrankheit bestimmt, wenigstens soweit es sich um die metastatische,
meningomyelitische oder um die parainfektiosen Formen handelt. Fiir die
metastatische Herdmyelitis, wenn sie z. B. nach einem Absce3, Phlegmone usw.
auftritt, ist eine gewisse Latenszeit charakteristisch. So und so oft wird es
uns {iberhaupt nur auf Grund der ausfithrlichen Anamnese méglich sein, den
priméren Herd ausfindig zu machen. Bei der parainfektitsen Form ist das
Prodromalstadium des Riickenmarksprozesses mehr oder minder iiberlagert
von den Symptomen der Grundkrankheit, also denjenigen der Masern, Pocken,
Varicellen, Rételn usw. Das Zustandekommen der zentral nervdsen Erschei-
nungen ist, wie schon bemerkt, unabhingig vom Verlauf der priméren Infektions-
krankheit. Bei den anderen mehr ,,genuinen‘ (Encephalo-)Myelitiden sind die
meist mehrere Tage andauernden Prodrome in Form von Stérungen des All-
gemeinbefindens (Kopfschmerzen, Miidigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Glieder-
schmerzen) bei mehr oder weniger hohem Fieber! vorhanden. Ganz unmittelbar
kann es zu Lihmungen, objektiven Sensibilitdtsstérungen mit Pardsthesien,
Kribbeln und zu Blasen-Mastdarmstorungen kommen. Seltener ist das lang-
same schubweise Auftreten der Riickenmarkserscheinungen. Gelegentlich setzen
diese myelitischen Symptome erst nach Ablauf des Fiebers ein. Besonders be-
zeichnend ist fiir diese Prozesse, dafl sie manchmal geradezu apoplektiform,
also innerhalb kiirzester Zeit (Stunden bis Tage) einsetzen und sehr rasch ihr
groBtes AusmafBl erreichen, um dann stationidr zu bleiben oder sich wieder
zuriickzubilden. Bei der ,,disseminierten Encephalomyelitis* gibt es flieBende
Uberginge zu jener durch oftmalige Remissionen ausgezeichneten Form der
multiplen Sklerose. Beziiglich ihrer Prognosestellung ist also groBte Vorsicht
am Platze. SchlieBlich kénnen nach einer sog. ,,Encephalomyelitis, die ent-
weder vollig oder mit Narbensymptomen ,,abheilte‘‘, nach Monaten oder Jahren
plétzlich wieder Riickenmarkserscheinungen rezidivieren.

Fiir den weiteren Verlauf ist die Frage nach sekundiren Komplikationen
wie Cystopyelitis, Pneumonie usw. von einschneidender Bedeutung. Besonders
wenn sich nach dem Abklingen des anfinglichen Fiebers wieder Temperaturen
einstellen, ist an diese zu denken. Die Prognose ist von der Ausdehnung und
Intensitit des Prozesses abhingig. Bei vollkommener Querschnittslision ist sie
meist als sehr ernst anzusehen, doch beriicksichtige man, daB auch totale
Querschnittsbilder sich, wenn auch selten, zuriickbilden kénnen. Die Prognose
ist bei jenen Fillen als giinstig anzusehen, die akut beginnen, aber nicht das
vollstindige Bild der Querschnittslision bieten. In jedem Fall, der iiber das
akute Stadium hinweggekommen ist, kann eine weitgehende, oft sich iiber viele
Monate hinziehende Besserung eintreten. Die Gefihrlichkeit der Prozesse im
mittleren Halsmark mull wegen der Beeintriichtigung der Atmung entsprechend
gewiirdigt werden; man wird auf eine rechtzeitige Hilfe durch Verordnung

von Lobelin und kiinstlicher Atmung bedacht sein. Gefiirchtet sind Fille mit
rasch auftretendem Decubitus.

! Das Fieber verhilt sich wechselnd. Bald sind die Temperaturen nur subfebril,

bald bewegen sie sich iiber 39°. Das Fehlen von Temperatursteigerung spricht aber
nicht gegen die Diagnose Myelitis.

52%
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Unter den Restzustinden nach Querschnittsmyelitis sind entsprechend dem
Vorkommen von sekundéren Degenerationen Erscheinungen von seiten der langen
Bahnen an erster Stelle zu nennen. Es gibt die verschiedenartigsten Zustands-
bilder, die sich aus dem unsystematischen Charakter des Prozesses und seiner
wechselnden Intensitdt verstehen lassen. Auch der Ausgang der akuten Ence-
phalomyelitis disseminata ist sehr wechselnd, ein plétzliches Rezidivieren nicht
selten, so daf bei subakuten Prozessen durch Hinzukommen neuer Herde flieBende
Ubergiinge zu chronisch verlaufenden Formen vorkommen. Die parainfektitsen
(Encephalo-) Myelitiden bieten dagegen, wenn der Patient schon einmal das
akute Stadium tiberwunden hat, bessere Aussicht auf Heilung. Dies wird sowohl
von CAssSTRER als auch von anderen Autoren insbesondere fiir die Myelitiden
nach Variola, Typhus, Masern, Influenza und Gonorrhe unterstrichen. Ubrigens
hat man auch nach der Wutschutzimpfung myelitische Symptomenbilder be-
schrieben, die gliicklich verliefen (Ep. MtfLLER). Wéihrend die meningomyeliti-
schen Spielarten, insbesondere diejenigen der Tuberkulose als prognostisch in-
faust anzusehen sind, hat die luische Meningomyelitis eine giinstigere Prognose
(NoxNE). Unter anderem wurde behauptet, dal Fille von Myelitis mit starker
meningealer Reizung und neuritischen Komplikationen relativ gute Heilungs-
tendenz bieten (CASSIRER); aber dies 1iBt sich wohl nicht so verallgemeinern,
denn nur der ProzeB im Riickenmark selbst gibt den Ausschlag.

Differentialdiagnose. In differentialdiagnostischer Hinsicht stehen jene
Riickenmarksprozesse im Vordergrund, die frither lediglich nach rein klinischen
Gesichtspunkten, z. B. nach dem Querschnittssyndrom unter der gemeinsamen
Bezeichnung ,,Myelitis“ zusammengefalit worden waren, nimlich die multiple
Skleros , die funikulire Spinalerkrankung, die Riickenmarkstumoren und
schlieBlech die anderen echten entziindlichen Erkrankungen des Riickenmarkes,
die Poliiomyelitis und die Lyssa. Aber auch GefiBprozesse oder Riickenmarks-
lasionen bei Wirbelsdulenerkrankungen kénnen gelegentlich groBe differential-
diagnostische Schwierigkeiten bieten.

Die multiple Sklerose gibt uns, nur, wenn es sich um den ersten akuten
Schub handelt, Ratsel zu lésen auf; dann ist eine Abgrenzung gerade gegen-
iiber der ,akuten disseminierten Encephalomyelitis* unmoglich. Finden wir
doch bei der letzteren ebenso das Fehlen der Bauchhautreflexe, eine Neuritis
retrobulbaris oder Augenmuskellihmungen. AuBerdem aber wissen wir von
der multiplen Sklerose, daf3 akute Schiibe gern nach jenen Erkrankungen auf-
treten oder sich wiederholen, die wir oben als ausldsendes Moment der Myelitis
zitiert haben, ndmlich die Graviditit oder Infektionskrankheiten oder banale
Erkaltungen oder Uberanstrengungen, die dann hiufig gerade vom Laien als
eigentliche Ursache angesprochen werden. Auch der Liquorbefund vermag
hier nicht immer den Ausschlag zu geben, denn Zell- und Eiweillvermeh-
rung konnen beiden Prozessen eigen sein. Das Bild der mehr oder minder
vollstindig ausgepragten Querschnittsunterbrechung ist bei der multiplen
Sklerose relativ selten, desgleichen Giirtelschmerzen. Wohl gilt fiir die Mehr-
zahl der Fille von multipler Sklerose, daBl greifbare objektive Sensibilitats-
storungen fehlen, aber auch bei der Myelitis brauchen diese nicht immer stark
ausgeprigt zu sein. Besonders schwierig fillt die Abgrenzung der sog. Neuro-
myelitis optica — wenn man von einer solchen beim gemeinsamen Auftreten
von Opticus- und Riickenmarksherden iiberhaupt reden will — gegen die
multiple Sklerose, denn auch bei ihr kommt neben einer Neuritis optica haufig
ein Querschnittssyndrom zur Beobachtung.

Nicht weniger schwierig gestaltet sich die Abgrenzung gegeniiber der fumni-
kuldren Spinalerkrankung (f. Sp.), die heute noch vielfach irrtiimlicherweise
als sog. ,,funikulire® Myelitis bezeichnet wird. Sie stellt zweifellos das Gros
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der frither als ,,chronische Myelitis bezeichneten Fille dar. Heute glaubt
zwar jedermann an ihre Sonderstellung, aber immer wieder sehen wir, daf} dieser
Komplex, der ja nicht nur bei der perniziésen Animie, sondern auch im Gefolge
aller moglichen ,,chronischen Zehrkrankheiten® (W. ScHULTZE) vorkommt, nach
altem Sprachgebrauch als ,,toxische Myelitis bezeichnet wird, so z. B. bei
Riickenmarksaffektionen im Gefolge eines Carcinoms, beim Diabetes, beim
Basedow oder beim Alkoholismus. Der Beginn der f. Sp. pflegt meist subakut
einzusetzen, aber es gibt Beobachtungen mit ziemlich stiirmischem und
plétzlichem Beginn, bei welchen primédr eine starke, motorische Schwiche
vorherrscht. Sie erinnern dann an das paraplegische Zustandsbild der Myelitis.
Die meist einleitenden Pariisthesien konnen ebenfalls zur Fehldiagnose in
der Myelitisrichtung verleiten, gerade bei jenen Fillen, bei welchen keine
pernizidse Andmie vorhanden ist und es auch im weiteren Verlauf zu dieser nicht
kommt. Auch solche Fille von funikulidrer Spinalerkrankung, bei solchen die
Riickenmarkserscheinungen der perniziésen Anémie vorauseilen, also bei Krank-
heitsausbruch noch gar keine auffallende Blutarmut besteht, werden gern
mit einer Myelitis verwechselt. Das Blutbild sollte aber bei allen fraglichen
Fillen mit herangezogen werden, denn bekanntlich ist der erhohte Firbe-
index ohne nachweisbare Animie bei gleichzeitigem Vorliegen einer histamin-
refraktiren Achylie auch fiir jene Formen von funikuliren Spinalerkrankungen
bezeichnend, die ohne eigentliche Andmie einhergehen. Typische Querschnitts-
symptome sind bei der f. Sp. selten, Blasen- und Mastdarmstérungen dagegen
hiufig. Charakteristisch fir die f. Sp. ist das Fehlen starkerer Liquorverinde-
rungen, die ja, wie oben angefithrt, bei der Myelitis kaum vermiBt werden.
Das klinische Bild der f. Sp. ist auBlerordentlich vielgestaltig. Bei subakuten,
chronischen Riickenmarksprozessen, die an eine Myelitis denken lassen, habe
man daher immer die Moglichkeit einer f. Sp. im Auge.

Von Riickenmarkstumoren stellen uns sowohl die intra- als auch die extra-
medulliren Tumoren oft vor groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten.
In erster Linie entscheidet der Verlauf, der bei der Myelitis meist stiirmisch
und weniger schleichend einsetzt, wihrend fiir die meisten Tumoren der langsame
allméhliche Beginn charakteristisch ist, abgesehen von den wenigen Ausnahmen,
wo durch eine Blutung in den Tumor oder durch eine Liquorstauung oder durch
eine briiske Bewegung oder ein Trauma akute stiirmische Symptome bei einem
bis dahin latent gewesenen Tumor ausgelost werden. Die Liquoruntersuchung
ist hier ein wichtiges Hilfsmittel. Eine Zellvermehrung kommt zwar auch
beim Tumor vor, dagegen wird die bei ihm sehr hiufige Eiweifizelldissoziation
bei Myelitiden ungleich seltener gesehen. Die mittels gleichzeitiger Lumbal-
und Zisternenpunktion anzustellende Liquorkontrolle, die beim Tumor im
lumbalen Punktat oft ein typisches Kompressionssyndrom aufdeckt, wihrend
der occipitale Liquor normal ist, lenkt uns auf die richtige Bahn. Die Myelo-
graphie kann gelegentlich zu Fehldiagnosen verleiten, wenn bei der Myelitis
entziindliche meningeale Verwachsungen einen Stop veranlassen. Auch an
Wirbelsdiulenprozesse, wie eine Spondylitis tuberculosa, eine Carcinose oder das
Myelom, die zur Kompression und damit zum Querschnittssyndrom fiihren
konnen, mul man gelegentlich denken, besonders bei den subakut entstan-
denen Prozessen. Hierher gehéren weiterhin die meist vom epiduralen Gewebe
ausgehenden Kompressionen bei der Lymphogranulomatose, beim Lympho-
sarkom, oder bei der Leukimie bzw. Chlorom. Sowohl bei den Wirbelsiulen-
erkrankungen wie bei diesen epiduralen Komplikationen wird die eingehende
réntgenologische Untersuchung, im gegebenen Falle das Blutbild weiterhelfen. Die
ja schlieBlich beiallen Féllen tibliche Wirbelsdulenuntersuchung mittels Palpation,
Priifung der Klopfempfindlichkeit und Beweglichkeit muf sich schon deshalb auvf
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eine intensive Rontgendiagnostik ausdehnen, weil bei der Myelitis, insonder-
heit bei solchen mit stirkerer meningealer Beteiligung eine Hyperpathie der
Wirbelsiule mit entsprechender reflektorischer Fixation ihrer einzelnen Ab-
schnitte nichts Ungewohnliches ist. VerhaltnisméfBig schwierig kann sich bei der
Encephalomyelitis disseminata die Differentialdiagnose gegeniiber dem Hirn-
tumor gestalten, zumal wenn statt einer Neuritis eine Stauungspapille vor-
liegt. Hier wird der segmentale Ausfall der Sensibilitdtsstorungen die Diagnose
Myelitis sichern lassen.

Die {ibrigen ausgesprochenen entziindlichen Erkrankungen des Riickenmarks,
insonderheit die Poliomyelitis anterior, bieten, zumal im akuten oder sub-
akuten Stadium groBie differentialdiagnostische Schwierigkeiten, sind doch in
diesem auch bei der Myelitis die Paresen zuniichst schlaff. Trotz Paristhesien
und Hyperisthesien brauchen bei ihr objektiv faBbare Sensibilitdtsstérungen
anfinglich nicht gleich vorhanden zu sein. Immerhin wird allein schon die
Verteilung der Lihmungen — bei der Poliomyelitis meist iiber verschiedene
Muskelgruppen ausgedehnt — und das schlieBliche Auftreten spastischer Zeichen
und die Beeintriichtigung der Tiefensensibilitit, die wir bei der Poliomyelitis
so gut wie nie kennen, eine Trennung erméglichen. Diese wird erleichtert,
wenn wir versuchen, etwas iiber die Epidemiologie in der niaheren Umgebung
zu erfahren. Sind allerdings einmal ausgesprochene Sensibilitétsstérungen gerade
in der Art der Querschnittsunterbrechung nachweisbar, dann ist die Myelitis
als solche nicht mehr zu verkennen, auch wenn sie, wie die Poliomyelitis,
zunichst mit schlaffen Paresen einhergeht oder aufsteigend nach Art der
Lanpryschen Paralyse verliuft. Die Liquoruntersuchung kann allerdings
triigen, denn wir finden bei beiden Prozessen sowohl Zell- wie Eiweilvermehrung,
bei der Poliomyelitis allerdings keine hohen EiweiBwerte.

Von besonderem Interesse sind jene Félle von Myelitis, die nach Art der
aufsteigenden ,,LANDRYschen Paralyse* verlaufen. Wir finden diesen Sym-
ptomenkomplex am hiufigsten bei der aufsteigenden Poliomyelitis und bei
schwerer Polyneuritis und miissen deshalb niher auf ihn eingehen. Nicht
zu diesem Syndrom gehéren spastische Lihmungen, man versteht vielmehr
darunter schlaffe Paresen, meist vergesellschaftet mit Sensibilitédtsstérungen.
Es mag zundichst verwundern, daB zwei pathologisch so verschiedene Kr-
krankungen wie die Poliomyelitis anterior und die Polyneuritis denselben
Symptomenkomplex auslésen konnen. Bei der sog. Polyneuritis unter-
scheiden wir bekanntlich degenerative und entziindliche Formen. Bei der
letzteren konnen aber nicht nur die peripheren Nerven, sondern vor allem die
Spinalganglien entziindlich verindert sein. Man hat diese als ,.gangliitische,
wurzelneuritische” Form der , LaNDryschen Paralyse’ bezeichnet, oder von
einer akuten Form der Spinalganglien- bzw. Wurzelentzindung gesprochen
(PerTE, K6RNYEY, DEMME). Diese Entziindung der Spinalganglien und peri-
pheren Nerven verliuft sehr stiirmisch und fithrt meist innerhalb 5—6 Tagen
ad exitum. Im Vordergrund stehen aufsteigende schlaffe Paresen mit Areflexie.
Ist der Verlauf nicht so rapide, d. h. iibersteht der Kranke das akute
Stadium, dann kénnen schwere Muskelatrophien mit Entartungsreaktion nach-
weisbar werden. Von dem ProzeB befallen werden von unten beginnend alle
vom Riickenmark versorgten Muskeln. Das schwere Zustandsbild findet unter
bulbiren Erscheinungen seinen Abschluf, wenn nicht schon vorher durch
Erkrankung des Phrenicuszentrums im 4. Halssegment eine Atemlihmung ein-
tritt. Von der Sensibilitdt pflegt am stirksten die Lageempfindung gestdrt zu
sein, so daB zunichst eine schwere Ataxie imponiert; aber auch die anderen
Empfindungsqualitéiten kénnen verindert oder aufgehoben sein und zwar distal
am stirksten. Dabei sind Paristhesien und andere Miempfindungen (Kilte,
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Steifigkeit, abnorme Ermiidbarkeit) und Schmerzen vorhanden. Gegeniiber der
Poliomyelitis anterior und der Encephalomyelitis ist das Fehlen der Pleocytose
im Liquor charakteristisch, wihrend das Eiweil stark vermehrt sein kann.
Gegeniiber der toxischen, d.h. der nicht entziindlichen degenerativen Poly-
neuritis ist eine Abgrenzung kaum moglich, relativ oft geht bei letzterer eine
Korsarow-Psychose miteinher. Neben diesen durch akute Paresen aus-
gezeichneten Formen der Spinalganglienentziindung gibt es auch noch eine
andere Spielart, bei der nicht motorische Erscheinungen, sondern vornehmlich
eine schwere Ataxie das klinische Symptomenbild beherrschen. Bei ihr sind
anatomisch angeblich die motorischen Wurzeln verschont und nur die hinteren
Wurzeln und Spinalganglien verdndert. SaNTHA nannte diesen ProzeB ,,Poly-
ganglionitis’ oder ,,Poliomyelitis posterior’‘. Neben der Ataxie sind hier Par-
dsthesien und Schmerzen von giirtelférmigem Charakter fithrend. Dabei ist
die grobe Kraft oft erstaunlich gut, obwohl der Patient wegen der hoch-
gradigen Ataxie und Lageempfindungsstérung und Astereognosie nicht in der
Lage ist, seine Hinde zu gebrauchen oder allein zu gehen. Die Prognose dieser
Spielart ist im allgemeinen sehr ernst, doch scheint es auch gute Ausgéinge zu
geben. Im Liquor findet sich ebenso wie bei der akuten paralytischen Form
eine Eiweil3-, aber keine Zellvermehrung. Gegeniiber der Tabes ist das Fehlen
der Pupillenstorungen und der Verlauf hervorzuheben. Fiir die Betrachtung
des myelitischen Symptomenkomplexes sind diese zu den LanDrYschen Sym-
ptomenbildern gehérenden entziindlichen Erkrankungen der Spinalganglien und
der peripheren Nerven gerade beziiglich des akuten Stadiums von Bedeutung.
Das Auftreten bzw. das spitere Hinzukommen von spastischen Symptomen
1aBt aber die Myelitis von diesen beiden Verlaufsformen der ,,LLaANDRYschen
Paralyse® ohne weiteres trennen.

Sehr schwer, fast unméglich kann die Unterscheidung zwischen dem meist
apoplektiform einsetzenden Riickenmarksabsceff und der akuten Querschnitts-
myelitis sein. Das Blutbild, die Beschleunigung der Blutsenkung und der
Nachweis eines Eiterherdes konnen gegebenenfalls als differentialdiagnostisches
Merkmal dienen; anatomisch betrachtet ist der Riickenmarksabsce nur durch
sein groBeres AusmaB von der metastatischen Herdmyelitis unterschieden.
Eine Neuritis optica kann bei beiden vorkommen. Im allgemeinen ist man
aber mehr geneigt, dann einen Riickenmarksabsce anzunehmen, wenn bei
einem akut auftretenden totalen Querschnittssyndrom starke Schmerzen, schwere
Storung des Allgemeinbefindens bei nachweisbarem Eiterherd auftreten oder
kurz vorher ein AbszeB vorgelegen hat. Die Myelitis pflegt im allgemeinen
weniger stiirmisch zu verlaufen.

Eine besondere Myelitisform wurde von franzosischen Autoren abgetrennt, und zwar
die sog. ,,nekrotisierende Myelitis*‘, von Forx und ALAJOUANINE zuerst beschrieben. Es
handelt sich bei diesen Fillen vorwiegend um einen im Lumbal- und unteren Brustmark
lokalisierten ProzeB, der durch starke Nekrosen innerhalb des Riickenmarkes bei eigenartigen
proliferierenden end- und mesarteriitischen Gefdfprozessen ausgezeichuet ist und sich bei
Méannern zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr einste:lt. Ich selbst konnte mehrere der-
artige Fille histologisch untersuchen und neige auf Grund des Untersuchungsbefundes zu
der Ansicht, daB es sich um einen vasalen Proze8 handelt. Klinisch resultieren anfangs
spastische, spéter schlaffe Paresen der unteren Extremititen mit anfinglichen disso-
ziierten Sensibilitdtsstorungen, die schlieBlich einer Stérung aller Empfindungsqualititen
Platz machen. Es ist angebracht, diesen Riickenmarksprozef nicht zu den Entziindungen,
sondern zu den Myelopathien im weiteren Sinne zu rechnen.

Die M yelomalacien sind oft gar nicht von der eigentlichen Myelitis zu trennen.
Thre enge Beziehung sowohl zur Herdmyelitis als auch zur Meningomyelitis
(mit Endarteriitis!) wurde schon eingehend erdrtert. Eine griindliche Unter-
suchung des Herzens und des GefdBsystems kann hier die Klidrung bringen.
Bei Riickenmarkserscheinungen im Gefolge eines Aneurysma der Bauchaorta
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kann neben der direkten Kompressionswirkung durch Arrosion eines Wirbel-
korpers eine Riickenmarkserweichung durch Zirkulationsstérungen im Bereich
der von der Aorta abgehenden RiickenmarksgefiBle zustande kommen. Hier
werden uns der Ausfall der Wa.R. und die Verdnderungen an der Wirbelsiule
auf den richtigen Weg bringen. Bei der Embolie der Bauchaorta, die eben-
falls ein Querschnittssyndrom veranlassen kann, weisen die schweren Verinde-
rungen der Zirkulation an den unteren Extremitdten, also ihre Pulslosigkeit
und eine Gangrin auf die richtige Spur.

Das Riickenmarkstrauma und die dasselbe meist begleitende Hdamatomyelie
1Bt sich allein schon nach der Vorgeschichte beim Fehlen von einwandfreien
Wirbelsdulenbriichen ohne weiteres von der Myelitis abtrennen; iibrigens
pflegen dabei meist Fieber und entziindliche Liquorverinderungen zu fehlen.

Der groBe Wert einer griindlich aufgenommenen Vorgeschichte zeigt sich
bei allen differentialdiagnostischen Erwigungen um die Myelitis. Die Prodromal-
erscheinungen mit dem mdglichen Hinweis auf eine vorangegangene Infektion,
die motorischen Reizerscheinungen, das akute Einsetzen der Querschnitts-
syndrome mit dem Nebeneinander von motorischen und sensiblen Stérungen,
die Funktionsausfille von seiten der Blase und des Mastdarms und die Beriick-
sichtigung gleichzeitiger cerebraler Erscheinungen und Sehstérungen ermdoglichen
in den allermeisten Fillen die Diagnose einer Encephalomyelitis.

Behandlung der Myelitis. Mit Ausnahme der luischen Meningomyelitis, die
wir mit Erfolg spezifisch behandeln kénnen, kennen wir bisher fiir die anderen
Myelitisformen keine spezifischen Heilmittel. Die im Schrifttum wiederholt
angepriesenen Serumbehandlungen haben sich nicht bewdhrt und gehéren
ebenso zu den Trostmitteln wie das Arsen, das Strychnin und die Eigen-
blut bzw. Eigenliquorinjektionen, die wir mitanwenden, um die Unzulinglich-
keit unserer Therapie nicht zu offensichtlich werden zu lassen. Die eventuell
erfolgreiche Behandlung der jeweiligen Grundkrankheit pflegt weder bei der
metastatischen Herdmyelitis (also beim Furunkel, Phlegmone, Pleuraempyem
usw.) noch bei den parainfektiosen Encephalomyelitiden (Masern, Pocken,
Scharlach, Grippe usw.) irgendwelche Heileffekte zu erzielen. Das gilt auch
fiir die Behandlungsmethoden wie fiir die Staphylostreptokokkenseren oder fiir
das Trypaflavin, die man bei sonstigen septischen Prozessen als besonders
wirksam gepriesen hat. Die Blutliquorschranke bildet hier ein natiirliches Boll-
werk gegen alle direkt in die Blutbahn gebrachten Medikamente, die auf solche
entziindliche Prozesse, wenn sie, in anderen Organen lokalisiert sind, oft recht
gute Wirkungen entfalten.

Wir sind also beziiglich der Myelitistherapie auf rein symptomatische Be-
handlungsmethoden angewiesen. Allen voran steht die peinlichste Pflege, die
groBe Anforderungen stellt, aber haufig von Erfolg gekrént ist. Eine sorg-
filtige Lagerung, am besten auf Wasserkissen mit Unterpolsterung der Fersen
und Knéchel gehért zu den selbstverstandlichen Mafnahmen. Méglichst hiufiges,
vorsichtiges Umbetten leistet der Entwicklung von Decubitalgeschwiiren Vor-
schub, ebenso hiufiges Abwaschen der gefihrdeten Druckstellen mit Franz-
branntwein, Campherwasser usw. mit nachfolgendem Einreiben mit indifferenter
Salbe. Um der Entwicklung frithzeitiger SpitzfuBstellung vorzubeugen, emp-
fehlen sich Bettreifen. Hat sich ein Druckgeschwiir gebildet, dann geniigt zu-
nichst ein Salbenverband (Zinkpasta, Desitin) und hiufiges Baden bzw. Dauer-
bad. Bei groBeren Decubitalulcera sind feuchte Verbinde anzuwenden (Spirit.
camphoratus und Tinct. myrrhae a3 15,0 Bals. peruv. 2,0—5,0 Lanolin 30,0
oder Wasserstoffsuperoxyd). Bei ausgedehnten Nekrosen ist radikales Vor-
gehen mit Schere und Messer und nachfolgendem Einreiben granulations-
anregender Salbe (Perubalsam, Scharlachrotsalbe) das Mittel der Wahl. Hier
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sind iibrigens aufsaugende Vorlagen aus Holzwolle und Torfmull angebracht,
um den listigen Geruch der Sekrete etwas zu mildern.

Zur Behebung einfacher Blasenschwiche im Sinne von Detrusorlihmung hat
sich uns das Doryl — Merck — (Inj. von 0,0005 g, 1 ccm subcutan oder inner-
lich 1/,—1 Tabletten & 0,002 g) bewshrt. Bei Sphincterparesen ist das schon
langem verwendete Strychnin zu versuchen. Neuerdings werden auch hohe
seit Dosen von Sexualhormonen bei leichter Sphincter- wie Detrusorschwiche
als wirksam empfohlen. Da sich das Kathetern oft nicht vermeiden laft,
sind moglichst haufige Blasenspiilungen mit milden Antiseptica (1%ige Bor-
l6sung) angebracht. Ein Dauerkatheter soll lieber friihzeitig, d. h. wenn noch
keine Harnstauung eingetreten ist, gelegt werden. Die gleichzeitigen innerlichen
Gaben von Urotropin — am besten morgens innerhalb 2 Stunden 4 Tabletten
4 0,5 — werden hiufig angewandt, doch beeintrichtigen sie nicht selten den
Appetit, wihrend intravendse Gaben von Priparaten der Urotropinreihe nicht
nur zur Behandlung, sondern auch in der Prophylaxe vesicaler Komplikationen
Gutes leisten. Bei hartnickiger Cystitis empfiehlt sich die sog. Schaukelkost,
d. h. wechselnd alkalische bzw. saure Didt. Dabei ist selbstverstindlich fir
rechtzeitige Stuhlentleerung, am besten mittels Einlauf, zu sorgen.

Man hat fiir die Behandlung des akuten Stadiums héufig energische Schwitz-
prozeduren empfohlen, die bei den parainfektiosen Prozessen manchmal Gutes
leisten mogen. Immerhin diirften aber derartig eingreifende MaBnahmen hiufig
mehr schaden als niitzen. Braucht doch der Kranke in erster Linie Ruhe und
groBtmoglichste Schonung aller seiner Reservekrifte. Bei nicht sehr fort-
geschrittenen Féllen — kriftige Patienten vorausgesetzt — sollte man aber
auf jhre Anwendung nicht vollig verzichten; mittels schonender Packungen,
HeiBluft usw. und erheblichen Gaben von Salicyl und Pyramidon kann doch
manches erreicht werden, gerade bei Fillen mit Storungen der peripheren
GefaBinnervation. Hier diirfte auch die Kurzwellendiathermie Wertvolles
leisten. Inwieweit die Rontgenbehandlung imstande ist, den myelitischen
ProzeB giinstig zu beeinflussen, dariiber gehen die Ansichten auseinander. Der
anfingliche Enthusiasmus war wie bei den {iibrigen Riickenmarksprozessen
— ich erinnere nur an die multiple Sklerose — bald verhallt. Die Réntgen-
bestrahlung leistet nicht mehr als andere weit harmlosere Verfahren. Gewarnt
sei besonders vor unvorsichtiger Anwendung von Glithlichtkéisten, Heizkissen,
Diathermie usw. bei Kranken mit Thermanisthesie, da gelegentlich infolge
Unachtsamkeit schwerste Verbrennungen auftreten koénnen, die den behan-
delnden Arzt bei Geltendmachen von Entschadigungsanspriichen in unan-
genehmste Situationen bringen kénnen.

Sobald es der Zustand des Kranken erlaubt, soll im subakuten Stadium,
d. h. etwa 2—3 Wochen nach Einsetzen der Paresen mit vorsichtiger Massage
und elektrischer Behandlung (Galvanisieren!) begonnen werden. Zur Vermeidung
von Kontrakturen lasse man moglichst bald aktive oder, wenn diese nicht
getitigt werden konnen, passive Bewegungen iiben. Bei spastischen Paresen
der unteren Extremitdten sorge man mittels Auflage von Sandsicken fiir eine
Streckung derselben. Den ldstigen Adductorenspasmen versuche man durch
passive Abduktion entgegenzuwirken; der Gefahr des Decubitus an den Innen-
flichen der Knie begegne man dabei durch Polsterung dieser Gegend. Die den
Patienten beldstigenden Spontanzuckungen kénnen mit Luminal bekdmpft
werden; allerdings sind diese gelegentlich vollkommen unbeeinflubar.

An allgemein resorbierenden MafBnahmen sind warme Béder, die iibrigens
auch die Spasmen etwas mildern, und vorsichtige Reizkérpertherapie oder
Arsen-Strychninkuren zu nennen. Wiederholte Lumbalpunktionen wurden als
wirksam gepriesen, aber man verspreche sich nicht zuviel von diesen, den
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Patienten oft doch recht quéilenden Mafnahmen ; denn eine aus rein theoretischen
Frwigungen erhoffte Toxin- oder Bakterienableitung ist nicht zu erreichen.
Fiir das chronische Stadium haben sich Badekuren in Oeynhausen, Wildbad,
Baden-Baden usw. als niitzlich erwiesen. Man versiume nicht fiir gegebene
Fille, den Orthopdden zu Rate zu ziehen; es gelten dabei dieselben Richtlinien
wie fir die iibrigen Riickenmarkskrankheiten.

Die Indikationsstellung zu einer Schwangerschaftsunterbrechung bei der
Graviditatsencephalomyelitis kann nur von Fall zu Fall entschieden werden.
Ebenso wie bei der multiplen Sklerose, bei welcher von manchen Autoren wegen
der Gefahr eines akuten Schubs die Einleitung einer Frithgeburt gefordert wird,
soll man bei den ascendierenden Formen und auch bei besonders stiirmisch und
rasch fortschreitenden Fillen der Graviditdtsmyelitis die Unterbrechung durch-
fithren lassen, wie es frither schon von v. HomssLiN firr notwendig erachtet
wurde.

B. Der RiickenmarksabsceB. (Die eitrige Myelitis.)

Der Riickenmarksabscell kommt sehr selten vor; in der Weltliteratur gibt
es deshalb relativ wenig Mitteilungen. Nach der neuesten Zusammenstellung
WARTENBERGs sind bisher nicht mehr als 30 Fille beschrieben. Obwohl der Abszel3
zur Myelitis gehort, ist es notwendig, ihn gesondert zu besprechen und ihn als
,eitrige” der nichteitrigen Myelitis gegeniiberzustellen. Dabei kann der Absce(3
sowohl nach der Art der Herdmyelitis wie der Meningomyelitis entstehen.
Zu seinem Wesen gehort die eitrige Einschmelzung an umschriebener Stelle.
Am Gehirn ist diese ungleich hdufiger als am Riickenmark. Die Griinde hierfiir
lassen sich am besten aus der Tatsache verstehen, daBl 80% aller Hirnabscesse
otogenen Ursprungs sind, also durch Fortleitung der sehr haufigen Mittelohr-
entziindung zustande kommen. Eitrige Entziindungen in der Umgebung des
Riickenmarks sind dagegen an sich sehr selten. Nur ausnahmsweise fiihrt
z. B. eine eitrige Meningitis zur Abscedierung in die Riickenmarkssubstanz,
dasselbe gilt fiir die noch selteneren Wirbelsduleneiterungen (Osteomyelitis).
Auch von entfernter gelegenen Eiterherden, z. B. vom Endokard, von einem
Empyem oder von einem Prostataabscell her wird sich, selbst wenn die iibrigen
Kérperorgane von zahlreichen Abscessen durchsetzt sind, nur ausnahmsweise
ein metastatischer Abscel im Myelon bilden. Werden die Eitererreger in die
Riickenmarksgefie verschleppt und setzen sich dort fest, dann resultiert viel
héufiger eine blande Erweichung oder eine gewéhnliche Herdmyelitis, ohne
daB die Substanz eitrig eingeschmolzen wird. Dieses Verhalten hat man mit
dem besonderen Verlauf der Riickenmarksgefifie erklirt (Scamaus-Saki), auch
an besondere chemische Schutzmechanismen gedacht (SCHLESINGER).

Am hiufigsten werden Riickenmarksabscesse bei der eitrigen Spondylitis
gesehen, gelegentlich auch nach Wirbelsdulentrauma, bei der tuberkuldsen oder
carcinomatosen Wirbelsiulenerkrankung. Dabei kommt es entweder durch
Ubergreifen auf die Riickenmarkshiute zunichst zur umschriebenen Meningitis
und von dort aus auf dem Lymph- oder Blutwege oder durch direkte Inva-
sion zur eitrigen Einschmelzung. Weniger hiufig sind hdmatogene Abszedie-
rungen von einem Lungen- oder Pleuraempyem, von einem Lungenabscef3
oder von Bronchiektasien aus. Gelegentlich bildet sich ein Absce3 bei Endo-
karditis, septischem Abort, Prostataabscell, Gonorrhde, Furunkulose oder
Aktinomykose. Nicht immer gelingt es, den Priméirherd zu finden.

Der Prozel ist meist iiber einige Segmente ausgedehnt, und zwar einer-
seits in Form kleiner miliarer Herde, andererseits nimmt er das ganze Riicken-
mark ein. Eine Bevorzugung bestimmter Hohen gibt es nicht. Bei kleinem
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Querschnittsausmall sitzt - die Eiterung in der grauen Substanz; sie kann
sich aber nach Art der Himatomyelie réhrenférmig ausdehnen oder sich iiber
den ganzen Querschnitt ausbreiten. Auch multiple groflere Eiterherde wurden
schon beobachtet oder das gleichzeitige Vorkommen von Hirn- und Riicken-
marksabscessen. Fine hiufige Begleiterscheinung stellt die eitrige Meningitis
dar. Im Eiterherd selbst bildet sich nur ausnahmsweise eine eigentliche Abscel3-
membran, denn meist geht der Kranke schon vorher zugrunde. Gewdohnlich
ist die Abgrenzung gegen das gesunde Gewebe hin unscharf. Bei der Sektion
verrdt sich der Herd durch eine umschriebene Auftreibung, aus welcher sich
beim Einschneiden griinlicher Eiter entleert. Histologisch beherrschen mehr
oder minder gut erhaltene Leukocyten das Bild. Sie liegen nicht nur in der
oft mit geronnenem Exsudat erfilllten Héhle, sondern auch in deren Wandung.
Bei linger dauernden Prozessen ist eine gewisse Bindegewebsreaktion mit
GefalBneubildung mit oder ohne Blutungen nachweisbar. Bakterien lassen sich
meistens weder aus den Herden noch aus dem meningitischen Exsudat ziichten.
Die den Abscell umgebende bzw. benachbarte Riickenmarkssubstanz leidet nicht
nur durch die Kompression, sondern auch durch primére Zirkulationsstérungen
(GefdBthromben).

Symptomatelogie. In klinischer Hinsicht dhnelt das Bild des Riickenmarks-
abscesses dem der akuten nichteitrigen Querschnittsmyelitis. Reizerscheinungen
von seiten der Meningen nach Art ausstrahlender Schmerzen, Giirtelgefiihl mit
einer entsprechenden Steifigkeit und Klopfempfindlichkeit der Wirbelsdule
kénnen den Lahmungen um Stunden oder Tage vorauseilen. Oft setzen die
Erscheinungen sehr stiirmisch und mit einem Schlage ein und es treten Para-
oder Tetraparesen vom schlaffen, selten spastischen Charakter auf. Die
Reflexe fehlen meist und die Sensibilitdtsstorungen sind fast immer total
und nicht dissoziiert. Durch Hinzukommen von Blasen- und Mastdarmlih-
mungen wird die Ahnlichkeit mit der Querschnittsmyelitis noch gréBer. Mit
Recht wird deshalb von vielen Autoren das Uncharakteristische des klinischen
Bildes der Querschnittsmyelitis gegeniiber betont. Oft erschweren die Sym-
ptome der priméiren Eiterung und die begleitende Meningitis das frithzeitige
Erkennen des Abscesses. Auch das Beachten des Fiebers, der Blutleukocytose
und der Blutkultur kann die Diagnose meist nicht férdern, denn diese Erschei-
nungen werden oft nur vom primidren ProzeB bestimmt. Dagegen kann der
Liquorbefund gelegentlich die Diagnose erleichtern. So erblicken manche, z. B.
Sirric und NonNE in der Herabsetzung des Liquordruckes ein Charakteristikum.
Auch Xanthochromie bei starker Eiweil3- und Zellvermehrung wurde beschrieben.
Gelegentlich ist der Liquor aber unverindert oder zeigt nur eine geringe Pleo-
cytose. Andere Autoren sahen einen spinalen Block mit Eiwei- und Zell-
dissoziationen und bei der Myelographie war gelegentlich ein typischer Stop
nachweisbar. Selten sind Erscheinungen von seiten des Opticus im Sinne einer
retrobulbiren Neuritis oder Stauungspapille. Pupillendifferenzen und ataktische
Storungen an den Armen kénnen auf die begleitende Meningitis oder auf Ab-
scesse im Cerebrum oder Cerebellum zuriickgefiihrt werden.

Das Krankheitsbild verlduft oft sehr rasch. Die meisten Kranken sterben
innerhalb 2 Wochen, doch gibt es auch Fille, die schon nach einigen Tagen
sterben, wihrend ein protrahierter Verlauf von mehreren Monaten zu den
Seltenheiten gehort.

Die Diagnose ist nur in solchen Fillen zu stellen, bei welchen das Vorliegen
einer chronischen Eiterung (Bronchiektasen, Empyem usw.) an die Moglichkeit
einer Abscedierung denken 1ifit und so die wahre Natur eines myelitischen
Symptomenkomplexes mit Para- und Tetraplegie, mit Sensibilitdts- und Blasen-
Mastdarmstorungen aufzudecken hilft. Das allmihliche Hoherriicken der
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andsthetischen Zone nach oben, welche durch die stiftférmige Ausbreitung des
Eiters innerhalb der Hinterstriange zustande kommt, wird von manchen Autoren
als charakteristisch fiir den Riickenmarksabsce3 hingestellt. Neben der akuten
nichteitrigen Querschnittsmyelitis sind von weiterer differentialdiagnostischer
Bedeutung die eitrige Pachymeningitis externa bzw. der epi- oder subdurale
AbsceB. Auch bei diesen finden wir ebenso wie beim Abscel oft keine
freie Liquorpassage; nur eine Laminektomie ermoglicht die richtige Diagnose.
Differentialdiagnostisch kommt auBerdem noch die vasculire Riickenmarks-
erweichung bei Gefiflembolie oder Thrombose in Betracht; wir finden bei ihr
aber die Liquorpassage frei und auBerdem keine so groBe Schmerzhaftigkeit.

Die einzig mdogliche Therapie stellt der operative Eingriff dar. Bisher ist
es nur bei vereinzelten Fillen gelungen, die Kranken durch eine Operation zu
retten (WoLTMAN und ADSoON). Meistens besiegelt die gleichzeitig vorhandene
oder postoperativ hinzukommende Meningitis das Schicksal. Manche der
Patienten, die den Eingriff iiberleben, bleiben aber dauernd gelihmt (CAvAccaNI).

C. Die Poliomyelitis anterior.

Die Poliomyelitis anterior (P.a.) ist im ersten Band dieses Handbuches von
MorawITZ neu bearbeitet worden. Auf Einzelheiten beziiglich der Atiologie
und Epidemiologie soll deshalb hier nicht eingegangen werden, sondern nur
das Beriicksichtigung finden, was im Rahmen dieses Beitrages zum besseren
Verstindnis der Pathologie, Pathogenese und Klinik der Riickenmarkskrank-
heiten notwendig ist.

Die Nomenklatur ist noch nicht einheitlich geregelt. Viele Autoren sprechen von der
spinalen oder epidemischen Kinderléhmung. Damit definiert man aber weder die Lokalisation
des Prozesses genau, noch wird man der Tatsache gerecht, daBl auch Erwachsene in Epidemie-
zeiten erkranken. AuBlerdem tritt diese Krankheit nicht nur epidemisch, sondern auch
sporadisch auf. Die Bezeichnung Poliomyelitis anterior hat das meiste fiir sich, denn sie
charakterisiert die anatomischen Grundziige des Prozesses und damit die Klinik am besten.
Man hat dieses Krankheitsbild auch nach seinen Entdeckern Hrine-Mepinsche Krank-
heit genannt.

Die P. a. gehort zur grofen Gruppe der durch ein ultravisibles Virus hervorgerufenen
Erkrankungen. Seitdem LANDSTEINER und PoPPER als erste durch intraperitoneale Ver-
impfung des Riickenmarks von einem frischen Fall einer menschlichen Poliomyelitis bei
einem Affen dasselbe Krankheitsbild mit den typischen Léhmungen erzeugen konnten,
steht fest, daB die Poliomyelitis durch einen spezifischen, allerdings mit den iiblichen
bakteriologischen Methoden nicht darstellbaren Erreger hervorgerufen wird. Sehr nahe
verwandt mit ihr sind die Lyssa, die epidemische Encephalitis und die sog. BorNasche
Krankheit der Pferde. Auch sie zihlen zu jenen ultravisiblen Viruskrankheiten, deren
Wesen durch die ,,Neurotropie* ihrer Erreger gekennzeichnet wird. In pathologisch-
anatomischer Beziehung weisen sie insofern groBle Ahnlichkeit mit der P. a. auf, als auch
bei ihnen der ProzeB vornehmlich, nicht ausschlieBlich, in der grauen Substanz lokalisiert ist.

Fiir das Poliomyelitisvirus ist unter den Tieren lediglich der Affe empfinglich. Die intra-
vends durchgefithrte Injektion miBlingt meistens, wihrend der indirekte Weg iber die
Schleimhéute und nach Einspritzung in die peripheren Nerven fast immer zum Erfolg fiihrt.
Auch mittels der direkten Applikation in das Gehirn oder in das Riickenmark oder in die
Liquorrdume gelingt die Ubertragung. Nach der Einverleibung von virushaltigem Material
auf die Nasenschleimhaut oder in den Magen war die Inkubationszeit am ldngsten, nach der
intraneuralen am kiirzesten. Das Tierexperiment hat uns sehr viel wichtige Erkenntnisse
hinsichtlich des klinischen Bildes vermittelt. Wie beim Menschen ist vor dem Einsetzen
der eigentlichen Léhmungen fast stets ein- oder mehrtagiges Fieber festzustellen, das mit
dem Auftreten der Paresen plotzlich absinkt. Ahnlich verhalt es sich mit den Liquorbefunden.
Schon im Inkubationsstadium kommt es zur Pleocytose, der meist eine Blutleukocytose
parallel geht. Sie erreicht am Ende des priparalytischen Stadiums und wahrend der ersten
Tage der Lihmungen die Hochstwerte. Je sttirmischer der klinische Verlauf, um so hoher
der Zellgehalt. Bei der Differenzierung zeigen sich zundchst vorwiegend Leukocyten, spéter
mehr Lymphoeyten. Die Pleocytose scheint weitgehend unabhingig von der Schwere des
meningealen Prozesses zu sein (PerTE, DEMME, KORNYEY). Die Affenpoliomyelitis endet
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meist tédlich, und zwar verlduft sie am haufigsten nach Art der aufsteigenden LANDRYschen
Paralyse. Die Lokalisation der Paresen hingt nicht von dem Impfmodus, ob intralumbal,
zisternal, cerebral oder intraneural ab, sondern meist werden die unteren Extremititen
zuerst betroffen. Die kranialen Nerven sind fast stets verschont. Ist der Ausgang nicht
letal, dann erfolgt wie beim Menschen eine langsame, oft weitgehende Wiederherstellung
der Muskelfunktion. Pathologisch-anatomisch besteht zwischen der menschlichen und der
tierexperimentellen Poliomyelitis vollige Ubereinstimmung. Mittels des Tierexperimentes
war es moglich, die Virusausbreitung zu studieren. Bei einem ultravisiblen Virus ist dies
natiirlich nur an Hand der Gewebsveranderungen durchfithrbar. Dabei zeigt sich, daB
der entziindliche Prozefl bei Injektionen in den peripheren Nerven zunichst in dem zu-
gehorigen Riickenmarkssegment auftritt. Das Virus wandert also im Nerven zentralwirts,
was leicht zu erweisen ist, denn nach Impfung in den Ischiadicus sind zuerst die Nerven-
zellen der der geimpften Seite entsprechenden Vorderhérner verindert (PETTE, DEMME,
KorNYEY). Andererseits werden bei intracerebraler einseitiger Virusapplikation die kontra-
lateralen Vorderhornzellen besonders stark geschidigt, was wiederum die Viruswanderung
der Pyramidenbahn entlang aufzeigt. Durchtrennt man bei einem Affen das Riickenmark
und impft ihn dann intracerebral mit Poliomyelitisvirus, dann ergibt sich das merkwiirdige
Resultat, daf3 sich der Prozefl von oben kommend nur bis zur Schnittstelle ausdehnt; die
unterhalb derselben liegenden Riickenmarksteile bleiben frei, obwohl sich der Impfstoff
auf dem Liquorwege héatte verbreiten kénnen (FABER-GEBHARDT). Man nimmt aber dennoch
an, daBl der Liquor besonders im subakuten Stadium fir eine Ausbreitung des Virus sorgt.

In welcher Weise das Virus in den Korper gelangt, konnte mittels des Tierexperimentes
natiirlich nicht gekliart werden. An der schon von fritheren Autoren aufgefallten Kontakt-
theorie muB3 allein schon auf Grund der klinischen Beobachtungen festgehalten werden.
Der hiufigste Weg ist wohl der der Tropfcheninfektion. Als Eintrittspforte spielt die Schleim-
haut des Nasenrachenraumes, aber auch des Magen-Darmtractus die Hauptrolle. Allerdings
muf} zunichst der den gesunden Schleimhéuten eigene natiirliche Schutz gegen die Infektion
mit einem neurotropen Virus fallen, denn der einfache Kontakt mit demselben geniigt
nicht, um die Krankheit zum Ausbruch kommen zu lassen. Der Analogieschlu8 zu anderen
Infektionskrankheiten zwingt vielmehr zur Hypothese, dal ein gleichzeitig vorliegender
anderer unspezifischer Infekt, also beispielsweise eine banale Erkaltung oder eine Angina,
oder eine Gastroenteritis gewissermaflen als Schrittmacher des Poliomyelitiserregers diese
Schutzbarriere der Schleimhiute durchbricht und so dem neurotropen Virus die Invasion
ermdglicht. Vermittels seiner Neurotropie gelangt dieses dann auf dem Wege iiber die
peripheren Nerven ins Zentralnervensystem.

In epidemiologischer Hinsicht bietet die Poliomyelitis sehr viele Eigentiimlich-
keiten. Zunichst ist ihre Seltenheit in tropischen Léndern hervorzuheben. Am
hiufigsten in Europa kommt sie in den skandinavischen Staaten vor; dort
wurde sie auch zuerst beschrieben und von dort aus wurde sie in siidlichere
Gegenden eingeschleppt. Wéhrend der letzten Jahrzehnte ist sie bei uns in
Deutschland stindig im Zunehmen begriffen, doch geht dies mehr sprunghaft
vor sich.

GroBlere Seuchen wurden in Deutschland erstmals zu Beginn des 20. Jahrhunderts
(1907) beschrieben. Aber auch in Holland, Rufland, Frankreich, ja selbst in Spanien,
Ttalien und auf dem Balkan sind gréBere Epidemien aufgetreten, die die Eigentiimlichkeit
zeigten, sich in Abstdnden von 4—35 Jahren in jeweils groBerem AusmaB zu wiederholen.
In der neuen Welt sind die Landstriche im Norden bevorzugt, also Nordamerika und Kanada.
Die Ausbreitung erfolgt entlang den groflern VerkehrsstraBlen, was die Studien WickMaNs
und E. MULLERs gezeigt haben. Dabei geht die Verschleppung von Herden aus, die man
als Epidemiezentren bezeichnet. Die kontagiose Natur der Poliomyelitis wurde damit be-
wiesen, noch nicht aber das Vorkommen der da und dort auftretenden sporadischen Fille
erklart. Auch gibt es keine Griinde, warum in Gegenden, wo zunichst nur sporadische Fille
vorkommen, sich plotzlich groBere Epidemien zeigen. Zwischen grofieren Epidemien liegen
eigentiimlicherweise immer mehrere Jahre und noch niemals wurden in einem Lande in
zwei aufeinanderfolgenden Jahren groBere Seuchen beobachtet. Ganz allgemein herrscht
heute die Ansicht, daB man bei uns fiir die nichsten Jahrzehnte mit einer Zunahme der
Poliomyelitis zu rechnen hat. Die Krankheitsiibertragung kann auf verschiedenen Wegen
erfolgen. Neben der Verbreitung von Mensch zu Mensch durch direkten Kontakt ist an
die Ubertragung durch Gebrauchsgegenstinde, Biicher, Taschentiicher, Schuhzeug usw.
zu denken. Eigenartigerweise werden nur duBerst selten in einer kinderreichen Familie
mehrere Fille von typischer Liéhmung zu gleicher Zeit beobachtet. Ja man hat schon
erlebt, daB von einer kinderreichen Familie nur die Mutter an typischer Poliomyelitis
erkrankte, wihrend die Kinder verschont blieben. Neuere Reihenuntersuchungen bei der
letzten Epidemie in K¢ln haben jedoch ergeben, daB Geschwister von Kranken mit
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eindeutigen Lihmungen, auch wenn sie selbst keinerlei Paresen zeigten, Liquorverinde-

rungen aufweisen, nidmlich Zellvermehrung. Erhéhung des Eiweiles und pathologische

Mastix- und Goldsolkurven. Sichere Beweise fiir eine Ausbreitung durch Nahrungsmititel,

insbesondere durch Milch aus der niheren Umgebung von Poliomyelitiskranken oder

von Virustrigern fehlen. Die Moglichkeit einer solchen Ubertragung mufl aber zugegeben

werden. Dasselbe gilt fiir das Trinkwasser. Eine Ubertragungsmdéglichkeit durch Insekten,

durch Haustiere (Schweine, Ziegen, Hunde, Hiihner) wird neuerdings wieder abgelehnt.

Die Eigenheit dieser Infektionskrankheit, sich hiufiger und in groBerem AusmaBe auf dem

Lande als in den Stadten zu zeigen, 148t sich nur mit der latenten Immunisierung der Stadt-

bevolkerung erklaren. Man

stellt sich vor, da3 die meisten

Menschen eine Poliomyelitis

durchmachen, ohne Lih-

mungserscheinungen zu zei-

gen. Sie erleben also eine

,stille Feiung* im Sinne

PraunpLErs. Dies kounnte

mittels der Blutantikérper-

bestimmung erwiesen wer-

den, einem relativ einfachen

Verfahren. Es wird das Serum

des vermutlich latent Immu-

nisierten mit Poliomyelitis-

virus vermischt und Affen

intracerebral - injiziert. Bei

Anwesenheit von Antikor-

pern im Blut des Verdach-

tigen treten beim Versuchs-

tier keine oder nur geringe

Lahmungserscheinungen auf,

die sonst bei dieser Appli-

kation nie ausbleiben. Gro-

Bere Versuchsreihen ergaben

dasiibereinstimmende Resul-

tat, daB die Halfte aller Per-

sonen, die sich teils aus lind-

licher, teils aus stiddtischer

Bevolkerung zusammensetz-

te, Schutzstoffe gegen die

Poliomyelitis enthielt. Die

starkere ~ Durchseuchungs-

resistenz der Stadtbevolke-

rung zeigt andererseits, in

welch hohem Grade das Virus

kontagios ist. Man kann sich

anders nicht erklaren, warum

in Epidemiezeiten in dicht-

Abb. 5. Poliomyelitis anterior, akutes Stadium. Riickenmarkshilite mit  besiedelten Gebieten, in wel-

grauer Substanz aus dem Brustmark zeigt eine diffuse entziindliche  chen der Verkehr besonders

Infiltration der grauen Sl.lbsta,nz.. Die Ganglien des Vorderhorns sind stark entwickelt ist die
groBtenteils ausgefallen, die des Seitenhornkomplexes (a) erhalten. Von - >

der Fissura med. ant. ziehen dicht- infiltrierte GefiBe der Vasa corona  hoheren Altersklassen ver-

nach oben (NIssL-Bild). (Priparat aus der Nervenklinik Hamburg, schont bleiben. Die im stillen

Prof. PETTE.) vor sich gehende Immunisie-

rung kommt nur zustande,

weil das Virus von einem zum anderen verschleppt wird. Das vornehmliche Befallensein

von Kindern hat seine Analogie in anderen Zivilisationsseuchen. Das Poliomyelitisvirus

ist ebenso wie die Erreger der Masern, des Scharlachs oder der Diphtherie innerhalb der

Bevolkerung weit verbreitet. Es gibt viele Virustréger, auf deren Schleimhdute der

kontagiose Stoff lange Zeit virulent bleibt. Mittels der Tropfcheninfektion wird eine

Verbreitung unterhalten. Auch hier fehlt es nicht an Beispielen, die ebenso wie die be-

kannte schwere Masernepidemie auf den frither von Masern freien Farder-Inseln die Tat-

sache der latenten Durchseuchung beleuchten. So beschrieb A. MULLER eine epidemische

Erkrankung des Zentralnervensystems, auf einer Koralleninsel, die man nach der Schilde-

rung nur als Poliomyelitis ansprechen kann, bei welcher 30% der Einheimischen er-

krankten, wahrend von den Europiern und von den fast die Hilfte der Kingeborenen

ausmachenden Chinesen nur 3,7% befallen wurde. Dabei war die Mortalitit bei den
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Eingeborenen ungleich hoher. Die Poliomyelitis ist eine ausgesprochene Saisonkrankheit,
die jeweils im August, September und Oktober ihren Hohepunkt erreicht. Eine Abhingigkeit
der Morbiditatskurve von klimatischen Einfliissen ist nur insofern vorhanden. als die Erkran-
kungsfalle bei trockenem, warmem Wetter zu- und bei Frost abnehmen. Auch besonders
niedriger Grundwasserspiegel soll ihren Ausbruch begimnstigen. Von anderen Autoren wird
dagegen auf die besondere Vorliebe der Poliomyelitis fiir die kiilteren Gegenden hingewiesen.
Dis An- und Abschwellen der Epidemien wird mit der von klimatischen Einfliissen ab-
hiangigen ,Infektionsbereitschaft des Organismus* erklirt. Bevorzugt befallen werden
Kinder, am héufigsten in den ersten 3 Lebensjahren. Aber auch bei Erwachsenen tritt sie
auf, jenseits des 30. Lebensjahres sehr selten. Das méinnliche Geschlecht ist haufiger er-
griffen. Konstitutionelle Momente scheinen das Zustandekommen einer Poliomyelitisinfek-
tion zu begiinstigen. So sollen dysplastische Kinder mit Anomalien der Zahnstellung, ab-
normen Pigmentationen, mongoloiden Augenstellungen usw. disponiert sein. Innersekre-
torische Momente wie Funktionsstérungen der Hypophyse, der Schilddriise, der Sexualdriisen

Abb. 6. Poliomyelitis anterior, akutes Stadium. Bei starker Vergréferung sind die Neuronophagien (a)
der Vorderhornganglienzellen deutlich zu erkennen. Die Zelle bei b zeigt das Stadium der beginnenden Neurono-
phagie (NIssL-Bild). (Priparat aus der Nervenklinik Hamburg, Prof. PETTE.)

und der Nebennieren spielen mitherein. Die Empfianglichkeit gegeniiber dem Poliomyelitis-
virus ist mit Wahrscheinlichkeit auch erblich. Dies haben sorgfiltige Statistiken ergeben,
insonderheit hat man dies aus der Verteilung der Erkrankungsfille auf bestimmte Blut-
gruppen geschlossen. Nicht uninteressant sind Beobachtungen von Poliomyelitis nach
Wirbelsdulentraumen. Man geht namlich so weit, derartige Traumen fiir die Manifestation
der Poliomyelitis verantwortlich zu machen. Sie setzen gewissermaBen einen férmlichen
Locus minoris resistentiae und bereiten dem Virus die Wege. Ein solcher Zusammenhang
ist natiirlich nur dann anzunehmen, wenn das Wirbelsiulentrauma schwer genug war und
den poliomyelitischen Lahmungen unmittelbar vorausgegangen ist.

Zum Verstindnis des klinischen Bildes ist die Kenntnis der Histologie des
Prozesses unerlidBlich. Der wesentliche Befund dabei ist die Erkrankung der
mptorischen vorderen Ganglienzellen. Wie bei allen echten Entziindungen
des Zentralnervensystems sind aber das Mesoderm und die Glia beteiligt.
Neben Leuko-, Lympho- und Plasmazellen, die diffus verteilt oder herdformig
als Infiltrate imponieren, treffen wir eine intensive Wucherung der Glia an.
Frither ging der Streit um die Frage: Ist der Entziindungsprozel nur Begleit-
erscheinung des Parenchymunterganges oder ist er von diesem unabhingig ?
Heute nehmen wir an, dal neben den Parenchymschiden die Vorginge am
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Mesoderm und an der Glia nicht nur rein reaktiv als Antwort auf die Nerven-
zellschddigung aufzufassen sind, sondern diese kann auch unabhingig, d. h.
selbstdndig zustande kommen. Dies hat einwandfrei die Analyse des histo-
logischen Prozesses im Tierexperiment ergeben (PETTE, DEMME, KORNYEY).
Schon im priparalytischen Stadium zeigen sich ndmlich GefiBinfiltrate, vor
allem um die GefiBe der grauen Substanz, ohne daB an den Nervenzellen greif-
bare Verdnderungen nachweisbar sind. Die mesodermale Reaktion ist zunichst
fiihrend. Der ProzeB innerhalb der grauen Substanz wird eingeleitet von einer
Diapedese der Leukocyten, zu welcher die dorthin erfolgte Viruswanderung
den Anlaf} gibt. Auf Grund der tierexperimentellen Ergebnisse ist anzunehmen,
daB sich das neurotrope Virus entlang den Nervenbahnen ausbreitet und auf
diesem Wege zuniichst zu den motorischen Vorderhornzellen gelangt. Auch
wenn die Verankerung des Virus an diese fiir uns histologisch zunéichst nicht
in Erscheinung tritt, miissen wir uns vorstellen, dafl die leukocytdre Phase
als Abwehrvorgang innerhalb des Riickenmarkgraues gegen die dorthin erfolgte
Virusfixation zustande kommt. ¥rst wenn die mesodermalen Reaktionen aus-
geprégt sind, wuchert die Glia, und zwar vornehmlich die sog. Mikroglia. Diese
bildet gern syneytial zusammenhéngende kleine oder gréBere Zellkomplexe und
ist oft innig vermischt mit mesodermalen Elementen. Die glitse Reaktion ist
am stirksten in der grauen Substanz, d.h. vor allem im Vorderhornbereich
des Riickenmarks ausgeprigt. Als erste Antwort auf die Schidigung durch
das Virus kommt es an den dort liegenden Ganglienzellen zu Strukturverinde-
rungen. Alle méglichen Formen der Zellerkrankung treten auf und erst wenn
die Zellstruktur gelitten hat, erfolgt jener eigenartige Prozel der Zellabrdumung,
der Neuronophagie genannt wird. Er ist nicht spezifisch fiir die Poliomyelitis,
sondern kann bei allen méglichen anderen Prozessen und an allen Nervenzellen
beobachtet werden. Dabei werden die schwer erkrankten Ganglienzellen bzw.
deren Reste von Gliazellen und auch von Leukocyten substituiert und ihre Zerfalls-
produkte von diesen aufgenommen. Bei der Poliomyelitis beteiligen sich im akuten
Stadium auch die Leukocyten an der Neuronophagie, die bei anderen Prozessen
nur von Gliazellen besorgt wird. SchlieBlich verschwinden aber die Leukocyten,
es bleiben nur noch die syncytial zusammenliegenden Gliazellhaufen iibrig,
deren Form uns verrdt, daBl hier eine Ganglienzelle gelegen hat. Innerhalb
kurzer Zeit setzt dann weiterer Abbau ein. Es treten Fettkornchenzellen auf,
welche den Abtransport zu den GefiBlen hin iibernehmen. In den von den
Vorderhornzellen ausgehenden motorischen Wurzeln manifestieren sich erst
dann sekundire Degenerationen, wenn ihre Mutterzellen zugrunde gegangen
sind. In peripheren Nerven von frischen Fillen sind daher keine Verdnde-
rungen zu erwarten; frithestens 3—4 Wochen nach Einsetzen des Lahmungs-
stadiums beginnt sich dort die sekundére Degeneration in Form von Achsen-
zylinder- und Markscheidenzerfall zu zeigen. Endet der Prozef nicht letal,
dann verschwinden zunichst die Infiltrate und die Gliareaktion; innerhalb der
erkrankten Vorderhornkomplexe kommt es zu glidser Faserbildung, die Myelin-
struktur bleibt dabei weitgehend verschont. Von den Ganglienzellen sind die-
jenigen zugrunde gegangen, die stirker geschidigt waren. Im histologischen
Bild von Spitfillen resultieren alsdann entsprechende Nervenzellausfille im
Vorderhornbezirk, die innerhalb der Intumescenzen am stirksten auffallen. So
kann der ganze Vorderhornbezirk geschrumpft erscheinen, besonders bei solchen
Fillen, die viele Jahre nach dem akuten Stadium histologisch untersucht werden.
Der Systemfaktor ist bei der Poliomyelitis insofern ausgeprégt, als der Parenchym-
schaden sich in erster Linie im Vorderhorn abspielt. Die vornehmliche Erkran-
kung der grauen Substanz finden wir auch bei anderen Prozessen, wie z. B.
bei der epidemischen Encephalitis und bei der Lyssa. Aber innerhalb der grauen
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Substanz sind es die Vorderhornganglienzellen, und zwar die lateralen Gruppen
derselben, die am stirksten leiden. Im akuten Stadium sieht man zwar Infiltrate
und glidse Reaktionen auch innerhalb der Hinterhérner und in der weillen
Substanz, aber es kommt dort nicht zum Untergang von nervésem Parenchym.
Beziiglich der Seitenhornzellen sind die Meinungen geteilt; aber die bekannten
Vasomotorenlihmungen und Stérung der Schweilsekretion besonders bei den
Folgezustinden nach Poliomyelitis lassen meines Erachtens eine Affektion dieser
vegetativen Zellgruppe naheliegend erscheinen, auch wenn sie histologisch nicht so
greifbar ist wie die Vorderhornldsion. An den Spinalganglien sieht man lediglich
entziindliche Infiltrate ohne Zelluntergang. Die Hohenelektivitdt des Prozesses
zeigt sich in dem besonders starken Befallensein der lumbosacralen Segmente.

Abb. 7. Poliomyelitis anterior, akutes Stadium. Der Prozef ist fast nur auf das Vorderhorn (a) der einen
Seite beschrinkt, allerdings sind die groBeren Gefdfle des gesamten Querschnitts entziindlich infiltriert (N18SL-
Bild). (Priparat aus der Nervenklinik Hamburg, Prof. PETTE.)

Weniger hiufig sind die unteren Halsmarksegmente und seltener die Thoracal-
und oberen Halsmarksegmente ergriffen, wihrend der Conus fast immer frei
bleibt. Aber auch innerhalb der bevorzugten Segmente sind keineswegs alle
Nervenzellen des Vorderhorns befallen. Es bleiben immer da und dort Nerven-
zellen verschont und dies erklirt, warum im Spéatstadium die befallenen Muskel-
gruppen nicht in toto, d. h. nicht alle ihre Faszikel gelihmt sind. Besonders
bei Betrachtung von Léingsschnitten ist die mehr herdférmige Betonung inner-
halb der entziindeten Partien des Riickenmarkgraues besonders gut zu erkennen.
Bei der makroskopischen Betrachtung bietet das Riickenmark lediglich eine
stirkere GefaBlinjektion, auBerdem ist es etwas 6dematds. An den iibrigen
Koérperorganen ist eine gewisse Schwellung der lymphatischen Apparate und
der Milz als Ausdruck der Allgemeininfektion feststellbar.

Der ProzeB ist nicht nur auf das Riickenmark beschrinkt, sondern kann
sich iiber das ganze Zentralnervensystem ausbreiten, insbesondere im Hirn-
stamm und speziell im Grofhirn lokalisiert sein. Sodann sind bestimmte Gebiete
des Querschnitts bevorzugt befallen. So ist an der Medulla oblongate und im

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Bd. V. 53
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Mittelhirn in erster Linie die sog. Haubengegend infiltriert, wihrend der sog.
FuB, also die Pyramidenbahngegend frei bleiben. Dabei sind die motorischen
Hirnnervenkerne nicht bevorzugt geschidigt, sondern unter anderem auch
das Gebiet des dorsalen Vaguskernes, des Vestibulariskernes und vor allem
auch die sog. Substantia reticularis, die wir als wichtiges vegetatives Regulations-
zentrum kennen. Im Zwischenhirn sind die periventrikuliren Anteile hiufig
infiltriert. Eigenartig ist es, da vom GroBhirn fast nur die vordere Zentral-
windung befallen ist, und zwar ist die 3. und 5. Schicht derselben am stirksten
geschidigt, insonderheit die groBen Brrzschen Zellen, also der Ursprung der
Pyramidenbahn. Darin ist ein weiterer Beweis fiir die Viruswanderung von
den Vorderhornzellen entlang den Pyramidenbahnen bis nach oben zu sehen.

Abb. 8. Narbenstadium einer Poliomyelitis anterior. Priparat stammt von einem Patienten, der in frither
Kindheit eine Poliomyelitis durchgemacht und bleibende Paresen davongetragen hatte. In diesem Querschnitt
durch das Lumbalmark ist das Vorderhorn nur der einen Seite stark geschrumpft (a). Der laterale Zellkom-
plex ist fast vollig zugrunde gegangen (NISSL-Bild). (Prdparat aus der Sammlung Prof. SPATZ, Berlin-Buch.)

Die Pathogenese des Prozesses ist uns um vieles verstindlicher, seitdem das
Tierexperiment Einblick in die verschiedenen ProzeBstadien gewahrte. Die alte
Anschauung, welche eine Ausbreitung und Invasion des Virus iiber die vordere
Riickenmarksarterie annahm, ist aufgegeben (WICKMAN), aber auch die Lehre
Cuarcors, der die entziindlichen Vorginge als sekundédr ansah und das Haupt-
gewicht auf die Parenchymerkrankung legte, ist verlassen. Zwar liegt das
Wesen des Prozesses in der gewissermallen elektiven Erkrankung der Vorder-
hornzellen verankert, aber an der primér entziindlichen Natur der Poliomyelitis
ist heute kein Zweifel mehr. Ubrigens hat CHARCOT auch schon den System-
charakter.hervorgehoben. Er wurde wieder belebt und erweitert durch die vor
allem tierexperimentell gestiitzte Lehre von der Viruswanderung. Die spezielle
cytotrope Eigenschaft dieses neurotropen Virus duBert sich auch bei der Impfung
in einen peripheren Nerven in der primiren Erkrankung der zugehérigen motori-
schen Vorderhornzellen. Dabei bleibt das auf dem Wege liegende sensible
Spinalganglion unversehrt. Unsere Vorstellung iiber die Vermehrung des Virus
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ist noch nicht so gefestigt; man glaubt, daB eine solche nur erfolgt, wenn das
Virus mit dem Nervengewebe in Berithrung kommt. Auch iiber sein weiteres
Schicksal, insbesondere inwieweit eine Neutralisation erfolgt und auf welche
Weise das Nervensystem sich von ihm befreit, ist noch wenig bekannt. LEevADITI
spricht von einer ,,Autosterilisation®, doch vermittelt dieser Begriff keine rechte
Vorstellung iiber die Art der Virusvernichtung. Schlieflich kénnen wir von
einer Autosterilisation auch bei jeder anderen Infektionskrankheit sprechen.

Das Fklinische Bild der Poliomyelitis wird in 4 Stadien! eingeteilt: 1. das
praparalytische Stadium oder das der meningealen Reizzustinde, 2. das para-
lytische Stadium = Entwicklung bzw. Auftreten der Lahmungen, 3. das Repa-
rationsstadium mit teilweiser oder vollstindiger Riickbildung der Paresen, 4. das
Endstadium mit den typischen atrophischen Paresen. Die Inkubationszeit wird
verschieden angegeben, meist betrigt sie 1 Woche, seltener nur 2—3 Tage, aus-
nahmsweise 14 Tage.

1. Das priparalytische Stadiwm ist durch unregelmiBiges Fieber ausgezeichnet.
Die Temperaturen bewegen sich meist nur einige Tage zwischen 38 und 40°.
Fast immer fillt das Fieber mit dem Auftreten der Lahmungen ab, nur selten
bleibt leichtes Fieber iiber diesen Zeitpunkt bestehen. Die Temperaturhohe ist
nicht direkt proportional der Schwere der Infektion. Nicht selten tritt zunéchst
unter gewo6hnlichen katarrhalischen Erscheinungen eine kurz dauernde 1 bis
2tagige Fieberzacke auf, dann folgt ein mehrere Tage wihrendes fieberfreies
oder subfrebiles Stadium, schlieflich setzt erneut Temperatur ein und dann
erst entwickeln sich die Paresen. Man hat diesen Verlauf der Fieberkurve
als ,,Dromedartyp‘ bezeichnet (DRAPER). Puls und Atmung gehen der Tempe-
ratur parallel. Katarrhalische Erscheinungen von seiten der oberen und unteren
Luftwege, also Schnupfern, Laryngitis, Conjunctivitis, Angina oder Bronchitis
leiten meist das erste Stadium ein. Weniger hiufig ist eine Gastroenteritis.
Man hat frither diese Affektionen auf das direkte Haiten des Poliomyelitis-
erregers auf den Schleimhiuten bezogen. PETTE sieht in ihnen aber nicht den
Ausdruck des spezifischen Poliomyelitisinfektes, sondern glaubt, daf} ein anderer
unspezifischer katarrhalischer Infekt der Poliomyelitis vorangeht. Dieser er-
moglicht dem bereits latent auf den Schleimhduten vorhandenen, aber noch
unwirksamen neurotropen Virus erst die Invasion ins Nervensystem, indem er
die natiirliche Barriére der Schleimhaut schadigt und diesem so das Eindringen
den Nerven entlang zum Liquor hin erleichtert. Die gleichfalls haufig vor-
handenen meningealen Reizerscheinungen sind mehr auf die Ausbreitung des
Virus im Liquorraum zu beziehen. Sie filhren zu Nackensteifigkeit und zu
den fast immer vorhandenen Kopf- und Nackenschmerzen, die den Kranken
stark quilen. Die besonders bei Kindern ausgesprochene starke Uberempfind-
lichkeit mit SchmerzduBerungen bei leisester Bewegung, so beim Herantreten
ans Bett, bei Zugluft usw. beruhen auf der entziindlichen Reizung der hinteren
Wurzeln ebenso die starke Hyperpathie der Wirbelsdule und die ins Kreuz
und die in die Extremitidten gelegentlich auch in den Unterbauch ausstrahlen-
den Schmerzen (Pyelitis- Appendicitisverdacht!). Zu diesem Stadium gehort
gleichfalls das initiale Erbrechen, das oft stundenlang anhilt und sich krisen-
artig wiederholen kann. Die Nackensteifigkeit ist im allgemeinen nicht so
stark wie bei der eitrigen Meningitis, .an welche aber doch vieles erinnert,
so z. B. die Lage des Kranken auf der Seite mit angezogenen Knien und ab-
gewinkelten Armen. Dabei sind die Kranken besonders nachts unruhig,

1 Die fritheren Autoren unterschieden im allgemeinen nur 3 Stadien, namlich: 1. das
Friihstadium, 2. das Reparationsstadium und 3. das Endstadium, doch wurde das erste
in 2 Phasen unterteilt, und zwar in die priparalytischen Erscheinungen und in die Periode
der Lahmungsentwicklung (Ep. MULLER).

53*
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phantasieren, knirschen mit den Zihnen oder aber zeigen ein starkes Schlaf-
bediirfnis. Neigung zu profusem Schwitzen besonders am Kopf pflegt hiufig
wihrend der ersten Tage zu bestehen. An den Muskeln bilden #remorartige
Spontanzuckungen und eine Tonusverminderung oder ataktische Unsicher-
heiten bei Bewegungen das erste Signal der bald folgenden Parese. Charakte-
ristisch ist der Liquor im priparalytischen Stadium verindert. Er zeigt eine
Pleocytose, im allerersten Stadium ein Uberwiegen der Leukocyten, die spater
von Lymphocyten abgelost werden. Der Druck ist meist erhoht. Die Zellen
bewegen sich durchschnittlich zwischen 50—3000/3. Die Eiweilerh6hung ist
nur gering, die Kolloidreaktionen fallen nur schwach aus. Fehlt eine Pleo-
cytose, so laft sich auch in Epidemiezeiten das Vorliegen einer Poliomyelitis
ausschlieen.

2. Das paralytische Stadium entwickelt sich entweder auf der Héhe, meist
aber mit dem Absinken der Temperatur. Klagen iber eine Schwdiche bestimmier
Muskelgruppen erregen oft schon Tage vorher den Verdacht auf eine Polio-
myelitis. Gelegentlich kann das Schwinden der Reflexe einen Fingerzeig geben,
ebenso der schlaffe Tonus der befallenen Muskelgruppen. Bei Kleinkindern
stellen die Lahmungen viel hiufiger eine Uberraschung dar, weil mangels Ver-
standigung derartige Vorboten fehlen; deshalb spricht man bei ihnen auch von
den sog. ,,morgendlichen Léhmungen® (,,The paralysis in the morning®), wie
man sie beim KErwachsenen nicht kennt. Innerhalb von Stunden, héchstens
von wenigen Tagen erreichen die Ldhmungen ihr hochstes AusmalB. Wendet
sich das Krankheitsbild zum Guten, d. h. kommt es nicht zur tédlichen Atem-
lahmung usw., dann setzt die Riickbildung der Paresen relativ bald ein. Die
besondere Vorliebe des Poliomyelitisvirus fiir das Riickenmark zeigt sich in dem
hiufigen Vorkommen der Extremititen- und Stammlidhmungen. Diesem spinalen
Typ verdankt sie ja auch die Bezeichnung ,,spinale Kinderlihmung®“. Am
haufigsten befallen sind die unteren Extremitdten, dann die Rumpfmuskulatur
und schlieBlich die oberen Extremititen. Paresen der Beine kommen in 4/, aller
Fille vor (Ep. MULLER). Meist wird zuerst das eine, kurz darauf das andere Bein
gelihmt. Bevorzugt sind die proximalen Muskeln, unter ihnen der Quadriceps,
von den distalen Muskelgruppen der Peronaeus und der Tibialis anticus. Es
gibt jedoch alle moglichen Kombinationen, was man bei der Anatomie des
Prozesses gut verstehen kann. Anfanglich ist es oft nicht mdoglich, eine exakte
topische Diagnose zu stellen, d. h. die am stérksten befallenen Muskelgruppen
herauszufinden. Man soll deshalb im Friihstadium mit AuBerungen iiber die
Ausdehnung der Lahmungen den Angehérigen gegeniiber zuriickhaltend sein,
denn der Grad der Léhmungen wechselt innerhalb der ersten Tage betrdcht-
lich. Das Verhalten der Reflexe ist verschieden, doch bildet der Verlust
derselben einen gewissen Anhaltspunkt fiir die Hohenlokalisation. Das Vor-
kommen eines echten Babinski als Ausdruck einer gleichzeitigen Pyramiden-
bahnschidigung wird bestritten und die gelegentlich auftretende Dorsalflexion
der groBen Zehe beim Bestreichen der FulBlsohle ist vielleicht mehr auf eine
Parese der Zehenbeuger zu beziehen (PETTE). Vom Stamm sind die Bauch-
muskeln besonders hiufig befallen. Ihre Parese wird gern iibersehen, oder oft
erst spiter als Restsymptom einer Poliomyelitis erkannt. Bei aufmerksamer In-
spektion insbesondere nach Pressen und Husten kann sie aber dem Untersucher
kaum entgehen. Werden die langen Rickenmuskeln betroffen, so ist das Gehen
und Stehen unméglich. Bei einem solchen Versuch sinkt der Kranke in sich
zusammen; dabei sind hiufig die Beine vollig gelahmt. Die Bauchhautreflexe
lassen sich natiirlich bei Lihmungen der Bauchmuskeln nicht auslésen. Ist der
ProzeB im oberen oder mittleren Brustmark lokalisiert, dann besteht wegen der
Lahmungen der oberen Brust- und Riickenmuskeln infolge der Behinderung der



Die Poliomyelitis anterior. 835

Atmung Pneumoniegefahr. Schwerste Atemstérungen liegen bei Ergriffensein

der Zwerchfellmuskeln vor, d. h. wenn der ProzeB das mittlere Halsmark (C 4)

befallen hat. An den oberen Extremititen sind Paresen des Deltoideus am

hiufigsten mit oder ohne Beteiligung der iibrigen Schulterglirtelmuskulatur

(Pectoralis, Supra- und Infraspinatus usw.). Ebenso wie am Oberschenkel so

besteht oft auch hier beziiglich der Oberarmbeuger- und -strecker eine Disso-

ziation der Paresen. Unterarme und Hdnde bleiben meist verschont. Bei Er-

griffensein der Hals- und Nackenmuskulatur sind die Patienten nicht imstande,

den Kopf zu heben oder ihn zu halten, er pendelt dann beim Aufrichten des

Kranken hin und her oder fillt nach vor- oder riickwirts. Sensibilitdtsstorungen

sind sehr selten, meist handelt es sich

nur um eine gewisse Abstumpfung ge-

geniiber den verschiedenen Gefiihls-

qualititen. Dasselbe gilt fiir die Ataxie,

die man allenfalls auf ein Mitbefallen-

sein der CLaRKEschen Siulen zuriick-

fithren kann. Grobere Storungen der

Blasen-Mastdarmfunktion werden fast

nur im Frithstadium und dann meist

in Form der Retention, selten der In-

kontinenz, beobachtet. Thr Zustande-

kommen ist mit den Paresen der Bauch-

deckenmuskeln nicht zentral, d. h.

durch eine Affektion der vegetativen

Zentren im Sacralmark zu erkliren

(PerTE). Die haufig besonders an den

gelihmten Gliedern zusehenden Durch-

blutungsstorungen wie Cyanose und

Kiihle der Haut und Anomalien der

Schweifisekretion sind dagegen mit

Wahrscheinlichkeit auf direkte Sché-

digungen ihrer vegetativen Zentral-

stelle im Riickenmark (Seitenhorn!)

zu beziehen. Mit dem Einsetzen des . . . . o

paralytischen Stadiums nimmt der finom soikiigen Mann, dor vor & Monaten akut or

Zellgehalt des Liquors rasch ab. Mkt wae, Ne ot deh gne Commiairophic do
3. Das Repamtwnsstadmm setzt  Schwund des Quadriceps, insbesondere des Vastus

ein, wenn die akut entziindlichen medialis zum Aus%g;:fl.{.l’ E(Tl\;%r-\)zenkhmk Hamburg,

Erscheinungen anfangen sich zuriick-

zubilden. Der bleibende Grad der Lihmungen ist nur davon abhingig,

wieviele der die gelihmten Muskeln innervierenden Ganglienzellen zugrunde

gegangen sind bzw. wieviele von den nicht neuronophagierten, weniger-

geschiddigten Elementen sich erholen. Dafl es eine reversible Nervenzell-

verdnderung bei der Poliomyelitis gibt, ist aus der weitgehenden Riick-

bildungstendenz der besonders im Friihstadium oft sehr intensiv erscheinen-

den Lihmung zu folgern. Inwieweit diese nur auf einer 6dematésen riick-

bildungsfihigen Verquellung der vom Vorderhorn abgehenden Wurzelfasern

beruht, 148t sich schwer erweisen. Die Allgemeinerscheinungen verschwinden

zuerst, doch konnen iiber eine lingere Zeit hin eine gewisse Angstlichkeit, eine

Neigung zum Schwitzen, Schlafstérungen usw. bestehen bleiben. In diesem

Stadium sind meist die Muskeln sehr druckempfindlich und schmerzen bei

Bewegungen, was den Unerfahrenen an eine Neuritis denken 146t. Die Lih-

mungserscheinungen der zuletzt befallenen Muskeln pflegen sich zuerst zuriick-
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zubilden. Sobald aktive Muskelbewegungen moglich sind, kehren die Reflexe
wieder und der Tonus der Muskulatur wird normal. An den gelihmt bleiben-
den Muskelgruppen ist der rasch einsetzende Muskelschwund oft schon mit
dem bloBen Auge infolge des starken Hervortretens der benachbarten Skelet-
partien, z.B. der Tibiakante bei Parese des Tibialis anticus leicht erkennt-
lich. Die wihrend des paralytischen Stadiums beginnende Muskelatrophie ist
hiufig durch ein gewisses Odem der erkrankten Muskeln verdeckt. Wihrend
der ersten Wochen ist die Riickbildungstendenz der Liahmungen am groften.
Es 148t sich aber nicht voraus-
sagen, wie lange im einzelnen
Fall die Riickbildung dauert.
Diese kann Wochen beanspru-
chen; am langsamsten ist sie
bei kleinen Kindern. Die me-
chanische Erregbarkeit ist an
den gelihmten, sich erholenden
Muskelgruppen oft erheblich
gesteigert. Bei schweren Léah-
mungen ergibt die elektrische
Untersuchung im allgemeinen
keine Entartungsreaktion, wohl
aber hiufig eine Umkehr der
Zuckungsformel und meist eine
quantitative Herabsetzung der
Erregbarkeit, die allerdings bei
hochgradig atrophischen Mus-
keln schlieflich véllig ver-
schwindet.

4. Das Endstadium. Neben
den schlaffen Paresen sind hier
gewisse trophische Storungen zu
nennen, die sich fiir den von
der Poliomyelitis am héaufig-

Abb. 10. Abb, 11. sten befallenen wachsenden
Abb 10, 7nstand nach Eoliomselte it schvers shlffer Organismusam schwervwiegend-
proportion zwischen dem normalen Oberkérper und den atro- sten auswirken. An den ge-

phischen im Wachstum zuriickgebliebenen unteren Extremitéiten. - .
(Eigene Beobachtung aus der Neurologischen Univ. - Klinik. lahmten Gliedern kommt es

Leiter: Prof. PETTE.) namlich zu einer Storung des

Abb. 11. Restzustand nach einer Poliomyelitis in frither Kind~ x
heit mit Gesamtatrophie des linken Beines, das auch im Knochenwachstums, zu Ande-

Wachstum zuriickgeblieben ist. (Aus der Nervenklinik Hamburg, rungen der Zirkulation und

Prof. PETIE) der Schweilisekretion und zu
sekundiren Verdnderungen an den Gelenkapparaten. Auf diese Weise resultieren
schwere Verunstaltungen, die wir dank der Entwicklung der Orthopédie seltener
als frither zu Gesicht bekommen. Der Folgezustand nach einer Poliomyelitis hiingt
von dem Ausmal des Prozesses ab, und zwar in erster Linie vom Grad und der
Ausdehnung der Nervenzellschidigung. Die Atrophie der Muskeln kann, besonders
wenn mehrere Muskeln einer Extremitét befallen sind, so hochgradig sein, daf} die
betreffenden Glieder férmlich skelettiert wirken. Es finden sich aber Uberginge
von diesen schweren bis zu relativ geringgradigen Paresen. Durch Hyper-
trophie benachbarter Muskeln kann die Lihmung eines grofleren Muskels funk-
tionell weitgehend kompensiert werden. Eine typische Pseudohypertrophie in-
folge vikariierender Fettwucherung kann zu Téuschungen AnlaB geben. Hier
deckt aber die elektrische Untersuchung eine Herabsetzung oder ein Fehlen
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der Erregbarkeit oder die Umkehr der Zuckungsformel auf; selten ist eine
typische Entartungsreaktion der dauernd gelshmten Muskelgruppe. Das Fehlen
des Achillessehnenreflexes ist bei Paresen der Waden- und Peronaealmuskeln
besonders hiufig, wihrend die Patellarsehnenreflexe bei Lahmungen der
Quadricepsgruppe nicht auslosbar sind. Die Durchblutungsstorungen an den
paretischen Extremititen fallen dann besonders in die Augen, wenn der
Kranke die Extremitdten der Schwerkraft nachhéngen 14B8t, steht oder
geht, dazu gehéren Kiihle der Haut, Cyanose, abnorme Trockenheit oder
noch haufiger {iibermiBige Schweillsekretion.
Trophische Ulcera an den gelahmten Extremi-
titen sind im Endstadium zwar selten, kom-
men aber vor, sie sind therapeutisch auBer-
ordentlich hartnackig. Die trophische Schadigung
der Knochen, die beim jugendlichen Organismus
sich in einem Zuriickbleiben des Léngen- und
Dickenwachstums manifestiert, ist réntgenologisch
faBbar. Sind die Antagonisten einer geldhmten
Muskelgruppe verschont geblieben, dann resul-
tieren Kontrakturen, die frithzeitige orthopédische
MaBnahmen erfordern. Es kommt zum Pes equi-
novarus bei Lahmung der FuB- und Zehenstrecker,
wenn der Tibialis anticus verschont blieb; dies
ist besonders hédufig. Der Pes wvalgus ist eine
Folge der Lihmung des letztgenannten Muskels,
wihrend die Peronei verschont sind. Der Pes
planus entsteht bei der Parese der Peronei und
der Plantarflektoren, wihrend der Hackenfuf3 sich
nach Lihmung der Wadenmuskulatur infolge der
Kontraktur der Fuflheber einstellt. Bei der sehr
hiufigen isolierten Parese des Quadriceps fem.
kommt es zum Genu recurvatum, bei totaler Lah-
mung der das Kniegelenk umgebenden Muskeln
zu einem Schlottergelenk. Auflerdem gibt es auch
héufig Skoliosen, seltener Lordosen oder Kyphosen,
die nicht allein auf das Konto der Lahmungen
de_r Bauch- un.d Riickenmuskeln, sondern auf ﬁ?‘éiiﬁ' rglcgﬂa{:frfgpﬁfsgﬁ:nngctgrﬁgggu
primére trophische Stérungen des Knochens an der Haut des Unterschenkels, der
zuriick zufiihren sind. Doch spielen auch statische Ko 2o I o o e e

1 Jahr nach dem akuten Stadium auf-
Momente eine grofle Rolle. An den oberen Ex-  getreten sind. (Eigene Beobachtung

tremitéten sind als bleibende Verunstaltungen im ander e Oﬁ?fl.mlgEgmrg.‘;'-Khmk'
Bereich des Schultergiirtels Atrophien des Del-

toideus, Supra- und Infraspinatus, eventuell auch eine Scapula alata zu nennen.
Eine Krallenhand oder ein schlotterndes Ellenbogengelenk werden nur selten ge-
sehen. Bei Lihmungen der Hals- und Riickenmuskeln kommt es gelegentlich
zum paralytischen Schiefhals. Je nach dem Grad der Lihmung ist die Aus-
lésbarkeit der oberen Reflexe beeintrichtigt.

Verlaufsformen. Neben der spinalen Form, deren Charakteristika schon ge-
schildert wurde, verdient die meningeale Form der Poliomyelitis eine kurze
Wiirdigung. Bei ihr stehen, wie schon der Name sagt, die meningealen Er-
scheinungen im Vordergrunde, ndmlich starker Meningismus mit Opisthotonus,
KErNIgschem Zeichen und allgemeiner Hyperisthesie, auerdem besteht Fieber,
Kopf- und Nackenschmerzen. Im Liquor findet sich eine Pleocytose; sie muf3
vorhanden sein, sonst ist man auch in Epidemiezeiten nicht berechtigt, eine
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meningeale Form der Poliomyelitis anzunehmen. Man hat diese Spielart auch
als abortive Form der Poliomyelitis bezeichnet, weil es zu keinen Lihmungen
kommt. Es ist aber wohl richtiger, bei einer derartigen Symptomatologie von
der ,,meningitischen Form‘ der Poliomyelitis zu sprechen, zu welcher {ibrigens
manche Autoren auch die sog.,aseptische lymphocytire Meningitis® (WALL-
GREN) rechnen. Ubrigens kann ein Abgeschwichtsein bzw. ein Fehlen dieses oder
jenes Sehnenreflexes und eine Hypotonie der Muskulatur bestehen. In Epidemie-
zeiten sind solche abortive Formen relativ hdufig. Ihre Diagnose macht dann
keine Schwierigkeiten, wenn in einer kinderreichen Familie mehrere Kinder
unter dhnlichen Erscheinungen erkranken, z. B. eines davon typische schlaffe
Lihmungen aufweist, wihrend das eine

oder andere lediglich iiber allgemeine

UnpéiBlichkeit klagt und ein meningiti-

sches Symptomenbild ohne Paresen bietet.

Wie sehr noch in neuester Zeit unsere

Anschauungen iiber die Poliomyelitis

eine Wandlung erfahren haben, zeigen

die jingsten Veroffentlichungen iiber

die grofien Epidemien der Jahre 1937

und 1938 in Miincher und in Koln. Vor

allem gilt dies fiir die sog. ,,abortive

Form*“. Man beobachtete nimlich an

Reihenuntersuchungen der Geschwister

von Lahmungsféillen in gehduftem Mafle

katarrhalische Erscheinungen der oberen

Luftwege und Gastroenteritis oder Con-

junctivitis, also jene Symptome, die

wir vorhin als Ausdruck eines unspezi-

fischen Infektes deuteten. Die Liquor-

untersuchung derartiger Fille deckte

aber dann hiufig eine Pleocytose auf,

oder wenn der Infekt schon im Abklingen

war, als Restsymptome Verdnderungen

Abb. 13. Restzustand nach einer Poliomyelitis in der Mastix- und Goldsolreaktion nach
nglult:enrgﬁ;ftl:el-mllmsc (;Vbeer:arrmnfltl)spklifatu?. ]T)nal;eeli Al‘t der Mer‘lingiti_Skure' D &bel war nicht
fand e srke oyt aee lnken  immer ein oigentlicher Meningismus nach-
Prof. PETTE.) weisbar. Diese Beobachtungen zeigen,

daB in der Umgebung von Poliomye-

litiskranken mit typischen Lihmungen gewissermaBen latente Infektionen ab-
laufen, die mit allen moglichen katarrhalischen Erscheinungen einhergehen
und dabei als Zeichen der Erkrankung des Nervensystems bzw. seiner Héute
Liquorverinderungen aufweisen. Wenn GSELL den Begriff der rein abor-
tiven Form der Poliomyelitis nun noch weiter ausdehnt, und darunter auch
Fille mit Conjunctivitis, Bronchitis, Bronchopneumonie oder Gastroenteritis
ohne Liquorverinderungen zéhlt, dann kann man ihm darin nicht folgen. Man
miiBte denn jeden katarrhalischen Infekt wihrend einer Poliomyelitisepidemie
als abortive Form auffassen. DaB dieser Standpunkt nicht haltbar ist, leuchtet
ohne weiteres ein, wenn man bedenkt, daB withrend der Poliomyelitissaison auch
in epidemiefreien Gegenden katarrhalische Infekte an der Tagesordnung sind.
Auf isolierte Hirnnervenlihmungen als Ausdruck einer Poliomyelitis haben
schon &ltere Autoren aufmerksam gemacht (HEINE); sie werden heute unter
der bulbiren Form der Poliomyelitis zusammengefaBt. Schon WrickMaN hat
sie als besondere Abart, nimlich als sog. ,,Poliomyelitis superior’ heraus-
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gestellt und darunter jene Félle verstanden, die Léhmungen einzelner oder

mehrerer Hirnnerven mit oder ohne spinale Symptome zeigen. Neben dem

Facialis sind am héufigsten der Hypoglossus, Accessorius, Vagus, Glosso-

pharyngeus, der motorische Trigeminus oder die Augenmuskeln befallen. Sprach-

und Schlingstorungen, Schiefhals, Gaumensegellihmungen und Doppelbilder

charakterisieren dieses Zustandsbild. Bei der Lokalisation der Poliomyelitis

im Halsmarkbereich treten besonders gerne bulbire Komplikationen auf, doch

gibt es auch Fille, wo nur der Bulbus den Sitz der Entziindung darstellt.

Diese fallen klinisch durch eine Facialis-

oder eine Trigeminuslihmung auf und

bieten keine ungiinstige Prognose.

Storungen im Bereich der Vagus-

Glossopharyngeusgruppe dagegen sind

wegen der Gefahr der Schuckléhmung

in prognostischer Hinsicht sehr ernst

zu nehmen. In noch hoherem Male

gilt dies fiir Kranke, die bald nach

Auftreten der ersten Symptome zen-

trale Atemstérungen aufweisen. In

Epidemiezeiten soll man bei ein- oder

doppelseitig auftretender Facialislah-

mung stets an eine Poliomyelitis

denken. Die Paresen der Hirnnerven

sind {ibrigens meist einseitig. Als

weitere Hirnstammsymptome werden

bei der Poliomyelitis gelegentlich Ny-

stagmus und cerebellar-ataktische

Erscheinungen beobachtet. Pupillen-

symptome kommen nur duBlerst selten

vor, Opticuserscheinungen (Neuritis)

so gut wie nie.

Die von fritheren Autoren aufgestellte

sog. cerebrale, encephalitische Form der

Poliomyelitis, bei welcher unter an-

derem auch spastische Halbseiten-

erscheinungen vorliegen sollen, wird

von neueren Autoren (PETTE u. a.)  Abb. 14. Restzustand nach einer Poliomyelitis mit

abgelehnt. Wir finden wohl bei der ~Gfiiaimepie des linken oines, tellveser Atro-

histologischen Untersuchung beson- der Nervenklinik Hamburg, Prof. PETTE.)

ders in der Regio centralis anterior

gliése und mesodermale Herde, auch gelegentlich Neuronophagien (KGRNYEY),

aber bei derartigen Fillen wurde zu Lebzeiten der Kranken ein spastisches

cerebrales Symptomenbild nie beobachtet. Bei den fritheren diesbeziiglichen Beob-

achtungen diirfte es sich nicht um eine Poliomyelitis, sondern um andersartige

Prozesse, insbesondere um disseminierte Encephalomyelitiden, gehandelt haben.
Die meisten todlich ausgehenden Fille der Poliomyelitis verlaufen nach Art

der sog. aufsteigenden LANDRYschen Paralyse (s. S.820). Die Paresen setzen

dann an den unteren Extremitéten ein, greifen allmihlich auf den Stamm und

die oberen Extremititen iiber. Die Beteiligung der Atemmuskulatur wird den

Kranken schlieBlich zum Verhingnis. Der ProzeB kann sich aber noch weiter

nach oben ausdehnen und zu Zungen- und Schlucklihmungen fithren und mit

einer zentralen Atemlihmung endigen. Gewdohnlich ist der Verlauf sehr kurz

und meist tritt der Tod innerhalb von 2—3 Tagen nach Einsetzen der ersten
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Lahmungserscheinungen ohne ldnger andauernde BewuBtseinstriibung ein. Es
wird auch von einem absteigenden Typ der LanDrYschen Paralyse der Polio-
myelitis gesprochen, bei welchem die Paresen sich zunichst im Bereich des
Schultergiirtels und der Arme einstellen und sich dann nach unten und manch-
mal gleichzeitig nach oben ausbreiten. Das Schicksal der Kranken ist dasselbe
wie bei der aufsteigenden Form.

Differentialdiagnose. Am meisten Schwierigkeiten bereitet das Erkennen des
Frithstadiums mit seinen katarrhalischen uncharakteristischen Vorboten. In
Epidemiezeiten, wihrend welcher die besorgten Eltern oft viel eher als der
Arzt an das Vorliegen einer Kinderlahmung denken, wird man wohl kaum bei
jedem fieberhaften Katarrh der oberen Luftwege, bei jeder leichten Angina
oder bei einer Gastroenteritis gleich die Punktionskaniile zur Hand nehmen,
um mittels der Liquoruntersuchung, insbesondere der Zellzihlung eine be-
ginnende Poliomyelitis ausschlieBen zu kénnen. Vielmehr miissen die anderen
greifbaren auf eine Infektion des Zentralnervensystems und seiner Haute hin-
weisenden Erscheinungen wie anhaltende Kopf-, Nacken- und Kreuzschmerzen,
Erbrechen, profuses Schwitzen, allgemeine Hyperdsthesie, Schlafstorungen
eventuell Somnolenz, motorische Unruhe usw. vorliegen, bevor man sich zu
einer diagnostischen Punktion entschliet. Diese soll dann aber keinesfalls unter-
bleiben, denn sie allein bringt die Klarung. Nur wenn eine Pleocytose im Liquor
nachweisbar ist, sind wir bei Vorliegen der eben genannten Symptome berechtigt,
eine Poliomyelitis zu diagnostizieren. Nicht unerwihnt sollen die gelegentlich
als Folgen des meningealen Reizzustandes auftretenden Schmerzen im Abdomen,
welche an eine Appendicitis oder Parametritis denken lassen, bleiben. Eine
falsche Deutung derselben kann schlieflich auch zu einem chirurgischen Ein-
griff verleiten. Die bakteriologische Untersuchung des Liquors gestattet die
Abgrenzung zu anderen Meningitiden, insbesondere zur epidemischen Meningo-
kokkenmeningitis, die im Gegensatz zur Poliomyelitis fast nur im Frithjahr
auftritt. Die iibrigen Ergebnisse der Liquoranalyse, wie Bestimmung des Eiweil3-
und Zuckergehaltes erleichtern die Differentialdiagnose, insbesondere zur tuber-
kulisen Meningitis, bei welcher schon im Beginn das Eiweill vermehrt, der
Zuckergehalt vermindert ist. Man versdume aber nicht, bei starken meningealen
Erscheinungen die Moglichkeit einer oto- oder rhinogenen Meningitis ins Auge
zu fassen. Die Beschleunigung der Blutsenkungsgeschwindigkeit kann als
wichtiges Kriterium der eitrigen Meningitiden die Diagnose erleichtern, denn
bei der Poliomyelitis finden wir fast immer normale Werte der Blutsenkungs-
reaktion (PeETtE). Nur schwer, ja oft unmdglich kann die Trennung abortiver
meningealer Formen der Poliomyelitis gegeniiber der sog. akuten idiopathischen,
aseptischen Meningitis (WALLGREEN) sein, die unter den gleichen Symptomen
wie das praparalytische Stadium verlduft. In Epidemiezeiten werden manchmal
auch Gelenkerkrankungen wie Cozitis, Spondylitis oder Knochenaffektionen wie
die Osteomyelitis als beginnende Poliomyelitis angesehen. Auch die akute
Rachitis und die sog. Parrorsche Krankheit (Osteochondritis syphilitica mit
Epiphysenlosung, auch luische Pseudoparalyse genannt) fallen differential-
diagnostisch gelegentlich ins Gewicht. Der Lokalbefund und das Ergebnis des
Rontgenverfahrens schiitzen hier vor Irrtiimern. Fiir alle differentialdiagnosti-
schen Erwigungen ist eine griindliche Anamnese Vorbedingung. Der unspezifische
Infekt in Form eines Katarrhs der oberen Luftwege oder einer Gastroenteritis
ist ein sehr wichtiger Hinweis fiir eine Poliomyelitis. Eine Polyneuritis, welche
besonders bei sporadischen Fillen erwogen werden muB, zeigt im allgemeinen
einen protrahierten Verlauf und vor allem andere Liéhmungstypen. Bei ihr
sind vornehmlich die distalen, bei der Poliomyelitis dagegen die proximalen
Teile der Extremitaten betroffen. AuBerdem sind die sensiblen Reizerscheinungen
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bei der Polyneuritis andersartig, nimlich mehr nach Art von Paristhesien;
vor allem aber lassen sich meist Sensibilitdtsstorungen oder eine Ataxie fest-
stellen. Die Liquoruntersuchung ergibt bei der Polyneuritis im Gegensatz zur
Poliomyelitis meist hohe EiweiBwerte ohne wesentliche Zellvermehrung. Ub-
rigens gibt es auch Polyneuritiden, die nach Art einer LanDRyschen Paralyse
verlaufen. Bei den abortiven Spielarten der Poliomyelitis, die nur einen Reflex-
verlust aufweisen, kann man gleichfalls an eine Polyneuritis denken. Bei Kindern
fahnde man nach Schluckbeschwerden und nach Akkommodationsstérungen,
um nicht eine postdiphtherische Polyneuritis zu verkennen. Relativ rasch
auftretende Liéhmungen kommen auBler bei der Poliomyelitis auch noch bei
einer Querschnittsunterbrechung als Folge einer Caries oder Osteomyelitis der
Wirbelsdule in Frage. Bekanntlich kann auch hier zunidchst eine schlaffe
Paraparese ohne Pyramidenbahnsymptome resultieren. Das Erhaltensein der
Blasen-Mastdarmfunktion, das Fehlen von Sensibilitdtsstérungen entscheidet
besonders in Epidemiezeiten fiir Poliomyelitis. Gegen Fille von Encephalo-
myelitis nach Masern oder nach Vaccination
macht die Abgrenzung der Poliomyelitis im all-
gemeinen keine Schwierigkeiten. Bei diesen
Prozessen sind meist nur anfangs die Paresen
schlaff und es gehen ihnen muskulire Reizer-
scheinungen voraus. Aullerdem lassen sich oft
trotz fehlender Reflexe Pyramidenbahnzeichen
wie Babinski und Rossolimo, Fehlen der Bauch
deckenreflexe nachweisen. Selten werden bei - T
solchen Myelitiden Sensibilititsstérungen und %Eﬁg,ifyef;gg?oﬁgﬂlgdkﬁgi,"%;ﬁcik‘i%?
Stérungen der Blase und des Mastdarms vermifit. — £A¥b%: & a8 Gtop, oo en 285/%
Gelegentlich wird bei Kindern ein Trauma, z. B.  EQ. 0,37. (Eigene Beobachtung an der
ein Sturz fiir die Lihmung verantwortlich ge- Ne‘“‘"°§§§2§30}§?‘§;§.“§§;§3’““’“‘&
macht; das Fehlen greifbarer Sensibilitéts-

stérungen, normale Blasen-Mastdarmfunktion und die Vorgeschichte mit dem
initialen Infekt lassen eine Poliomyelitis leicht von einer Hdmatomyelie
oder von einer Kompression des Riickenmarks nach Wirbelsdulentrauma
unterscheiden. Dagegen kann manchmal die Entbindungslihmung beim Siug-
ling mit den charakteristischen schlaffen Paresen im Bereich des Plexus
brachialis infolge der Lésion des 5.—6. Cervicalnerven nur sehr schwer
oder iiberhaupt nicht von der Poliomyelitis getrennt werden. Mit dem End-
stadium der Poliomyelitis kaum zu verwechseln sind angeborene Muskeldefekie,
denn meist finden wir dabei noch andere Entwicklungsstérungen wie Syn-
oder Polydaktylie oder Schwimmhautbildung usw. Félle von Poliomyelitis mit
starker Parese der Riicken- und Beckenmuskeln, bei welchen das Aufrichten
des Rumpfes erschwert oder unméglich ist, kénnen durch den Ausfall der elek-
trischen Untersuchung und insbesondere durch die Vorgeschichte mit der
schnellen Entwicklung der Paresen von der infantilen Muskeldystrophie gesondert
werden. Ebenso wichtig ist fiir die Unterscheidung gegeniiber der Poliomyelitis
die Anamnese bei degenerativen Riickenmarksprozessen wie bei den spinalen
und bei den newralen Muskelatrophien, die ja meist weitgehend symmetrisch
sind. Bei der letzteren zeigt sich die bekannte Kéltelahmung, auch lassen
sich bei ihr gelegentlich hypertrophische, verdickte, stark druckempfindliche
Nervenstdmme palpieren. Der Begriff der sog. ,.chronischen Poliomyelitis®
1aBt sich nach dem Stand unserer heutigen anatomischen Kenntnisse nicht mehr
aufrechterhalten und wird deshalb am besten gemieden. Derartige Fille gehoren
zum QGebiet der degenerativen Vorderhornerkrankung und sind lediglich eine
Spielart der spinalen progressiven Muskelatrophie.

SRR EER AN
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Prognose. Die Mortalitatsziffern bei den einzelnen Epidemien schwanken
sehr stark. Vergleichende statische Aufstellungen haben nur Wert, wenn sie
das Lebensalter berticksichtigen. So zeigt sich, daBl die Mortalitit innerhalb
des 1. Dezenniums fast um die Hilfte niedriger ist als innerhalb des 2. und
3. Dezenniums. Die Durchscnnittszahlen lauten auf 10—15% Sterblichkeit. Die
Lebensgefahr ist am groffiten wiahrend des 3. und 4. Tages nach Einsetzen der
Paresen, insbesondere bei jenen Fillen, bei welchen die Lahmungen nach Art der
Lanpryschen Paralyse, also aufsteigend fortschreiten. Kriftige und vorher
vollig gesunde Menschen haben den Schwéchlingen nichts voraus und kénnen
der Poliomyelitis ebenso erliegen. Die gefiirchtete Komplikation, die Schluck-
pneumonie, fithrt meist in der 2. Woche des Lahmungsstadiums zum Tode.
Bei hoher Pleocytose mit Werten iiber 3000/3 Zellen ist die Prognose im all-
gemeinen ungiinstiger als bei geringerer Zellvermehrung; dagegen ist ein schwerer
Allgemeinzustand wihrend des praparalytischen Stadiums nicht etwa ein pro-
gnostisch unglinstiges Zeichen. Die weitgehende Riickbildungsmaglichkeit der
Lahmungen ist bekannt. E. MULLER sah selbst bei ausgedehnten Paresen
in 15% der Fille Heilung; in nur einem Drittel der Fille blieben die Paresen
bestehen, wihrend bei den {ibrigen zwar nicht véllige Wiederherstellung, aber
weitgehende Riickbildung zu konstatieren war.

Prophylaze. Uber den Wert prophylaktischer Serumgaben, die angesichts
der viel besprochenen Serumbehandlung der Poliomyelitis als erfolgverheiend
angesehen wurden, sind die Mitteilungen im Schrifttum sehr geteilt. Der
Nachweis ihrer Wirksamkeit ist allerdings schwer zu erbringen. Jedenfalls
schadet es nichts, wenn man in Epidemiezeiten, um die begreifliche Furcht
mancher Eltern vor der Kinderlihmung zu mildern, nach dem Vorschlag ver-
schiedener Autoren den gefihrdeten Kindern 20—30 cem frisches Erwachsenen-
blut injiziert. Angeblich sollen ja im Blut der meisten Erwachsenen, auch wenn
sie keine Poliomyelitis hatten, Antikérper vorhanden sein. Eine solche Injektion
kann nach Ablauf von 4 Wochen wiederholt werden. Weiterhin ist die Melde-
pflicht der Poliomyelitis und die Isolierung der Erkrankten eine nicht zu unter-
schitzende prophylaktische Mafinahme. Die Isolierung soll sich dabei auf
5—6 Wochen erstrecken. Eine entsprechende Awujfkldrung der Bevilkerung zu
Epidemiezeiten ist deshalb von Wert, weil schon bei leisestem Verdacht der
Arzt gerufen wird, der dann gegebenenfalls rechtzeitig das Serum anwenden
kann.

Therapie. Menschen, die einmal eine Poliomyelitis durchgemacht haben,
erkranken nicht mehr an einer solchen! Diese Krfahrungstatsache, welche
sich mit den tierexperimentellen Erfahrungen am Affen deckt, gab Veranlassung
zu jenen zahlreichen tierexperimentellen Untersuchungen, welche die Basis
unserer heutigen Anschauungen iiber die Immunititsverhiltnisse der Polio-
myelitis und der Serumtherapie bilden. GroBes Aufsehen erregte zunichst die
Mitteilung, daB Poliomyelitisvirus, vorbehandelt mit Serum von Affen, die
eine Poliomyelitis iiberstanden hatten, nicht mehr imstande ist, nach Ver-
impfung auf andere Affen eine Poliomyelitis hervorzurufen (Levapiri, LAND-
STEINER, ROMER, FLEXNER und LEwis). Auch Rekonvaleszentenserum, das
man von Menschen, die eben eine Poliomyelitis durchgemacht hatten, gewonnen
hatte, ,,neutralisiert’ das Poliomyelitisvirus (NETTER, LEVADITI). Man kam so
zur Aufstellung des sog. Neutralisationstestes, der auch dann positiv ausfillt,
wenn man Serum von Personen nimmt, die nur an einer leichten abortiven
Poliomyelitis erkrankt waren. Auch das Serum vieler Erwachsener, die einmal
eine Poliomyelitis durchgemacht hatten, gibt ein positives Resultat, ebenso
dasjenige von Kindern, die mit an Poliomyelitis erkrankten Kindern zusammen-
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gekommen waren. Die Moglichkeit einer aktiven Immunisierung ist noch nicht
sicher erwiesen. Bei uns in Deutschland hat sich die Behandlung mit Rekon-
valeszentenserum am meisten eingebiirgert. An anderen Seren sei noch das von
PETTIT empfohlene genannt, das angeblich ein sehr hochwertiges Immunserum
darstellt und das von mit Poliomyelitis geimpften Schimpansen gewonnen wird.
Uber seine Wirksamkeit sind die Meinungen allerdings geteilt. Das Rekon-
valeszentenserum muB, wenn es Erfolg haben soll, im préaparalytischen Stadium
gegeben werden; bei schon ausgedehnten Lahmungen besteht keine Aussicht
mehr auf Heilung, wohl aber soll man Serum geben, wenn die Paresen eben
nachweisbar werden, also héchstens einige Stunden alt sind. Man gibt im
allgemeinen zuniichst 20-—30 cem bei Kindern, bei Erwachsenen 60—80 cem
und wiederholt gegebenenfalls die Injektion 10—20 Stunden spiter. Uber die
Applikationsweise ist viel diskutiert worden. Die viel empfohlene lumbale
Injektion wirkt nicht etwa besser, weil das Serum nédher an die Entziindungs-
herde herangebracht wird. Die intramuskuldre und intravendse Injektion hat
sich zur Methode der Wahl entwickelt (PETTE). ScHOTTMULLER empfiehlt
Bluttransfusionen (300—500 ccem) mit Rekonvaleszentenserum. Die Serum-
beschaffung ist bei uns in Deutschland insofern erleichtert, als seit 1933 Sammel-
stellen errichtet worden ist, die in Zusammenarbeit mit der Serumindustrie fiir
entsprechende Vorrite Sorge tragen. Die Wirksamkeit der Serumbehandlung
wurde von manchen Autoren bestritten, nicht nur weil vom theoretischen
Standpunkt aus sich fiir das tatsichliche Vorkommen von Antikoérpern, ab-
gesehen vom Neutralisationstest, ein exakter Beweis nicht hat erbringen lassen,
sondern weil bei groBen Untersuchungsreihen wihrend der Epidemien in Amerika
sich ein sicherer Effekt der Serumbehandlung nicht gezeigt hat. Trotzdem geht
die maBgebliche Meinung erfahrener Kliniker dahin, ,,daB jeder Mensch, der
poliomyelitisgefihrdet oder poliomyelitiskrank ist, mit Serum, und zwar intra-
muskuldr oder intravensts zu behandeln ist® (PETTE). Eine medikamentose
Behandlung mit Urotropin oder mit Jod wie sie friiher viel betrieben wurde,
hat keinen Zweck, ebensowenig eine Schmierkur. Lumbalpunktionen bringen
nur bei starker meningealer Reizung eine Erleichterung, beeinflussen aber den
Grundprozef3 nicht. Viel wichtiger sind Ruhe und allgemeine MaBnahmen, wie
Sorge fiir eine richtige Stuhl- und Blasenentleerung, die gerade bei Paresen
der Bauchpresse gestort sein konnen. Im allgemeinen hiite man sich aber vor
dem zuviel Behandeln, um die natiirliche Reparation nicht zu stéren. Mdoglichst
lange Bettruhe ist am besten, denn friihzeitiges Aufstehen kann sich rdchen.
Man soll im Reparationsstadium zunédchst mit vorsichtiger passiver Bewegung
beginnen, um der Entstehung von Kontrakturen vorzubeugen. Zur Vermeidung
von Spitzfullstellung sind Bettreifen angebracht. Dann soll vorsichtiges Massieren
und schlieBlich mildes Elektrisieren mit faradischen oder galvanischen Strémen
je nach der Ansprechbarkeit des Muskels fiir diese oder jene Stromart einsetzen.
Ein genereller Behandlungsplan 148t sich nicht aufstellen, denn jeder Kranke
reagiert anders. Zeitlich viel spiter wird man mit systematischer Ubungs-
behandlung beginnen. Zur Behandlung des paralytischen Stadiums werden
neuerdings Pyriferstofie geraten, doch fehlen hieriiber noch gréBere Erfahrungen.
Die Rontgen- und Diathermiebehandlung wurde von verschiedenen Seiten auch
fiir das Frithstadium empfohlen, hat sich aber kaum eingebiirgert. Die Therapie
des Spatstadiums, d.h. der endgiiltigen Lahmungen, ist das Feld des Ortho-
piaden. Mit plastischen Operationen an Sehnen, Knochen und Gelenken kann
hier viel erreicht werden, doch sollen die MaBnahmen nicht zu friith durch-
gefiihrt werden. Andererseits soll man bei Kontrakturen die Beratung mit
dem Fachorthopdden nicht zu lange hinausschieben.
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D. Tabes dorsalis.

Der Name Tabes ist abzuleiten von dem lateinischen Tabeo = schmelzen, hinschwinden.
Frither bei den verschiedensten mit Schwund und Atrophie einhergehenden Krankheiten
angewandt, versteht man heute nur noch die sog. Riickenmarksschwindsucht darunter.
RoMBERG (1851), der sich in Deutschland um ihre Abgrenzung gegeniiber anderen chronischen
Riickenmarkserkrankungen verdient gemacht hat, sprach von der Tabes dors(z)alis und
verstand darunter den die Tabes charakterisierenden Schwund der Hinterstringe. DUcHENNE
(1858) nannte sie die ,,Ataxie locomotrice progressive‘‘.

Das fiir die Tabes und Paralyse gebréuchliche Gleichwort ,,Metalues* ist viel bekrittelt
worden, als mit der Entdeckung der Spirochéte im Zentralnervensystem derartig Kranker
durch NocucHr bewiesen wurde, dall die Entstehung dieser Prozesse an die Anwesenheit
von Spirochdten gebunden ist, daBl es sich aber nicht um Folgekrankheiten der Syphilis
handelt. Bis heute hat sich aber kein besserer Ausdruck fiir Metalues gefunden, obwohl
mehrere begriindete Vorschlige gemacht wurden. So hat JAENEL zu Ehren NogucHis bei
der Paralyse und Tabes von der ,,Nogucuischen Syphilis“ gesprochen, sie auBerdem als
,etisyphilitische Erkrankungen‘ (von &r¢ = noch) bezeichnet, aber weder der eine noch der
andere Name hat sich eingebiirgert. Die gleichfalls gebrauchliche Benennung ,,Neurolues
fithrt andererseits leicht zur Verwechslung mit der Lues cerebrospinalis; diese ist wohl
verwandt mit Tabes und Paralyse, aber muBl doch von diesen getrennt werden.

1. Pathologie.

Die Pathologie des tabischen Riickenmarkes ist eines der meist bearbeiteten
Kapitel der Riickenmarkspathologie, ihre Geschichte geht bis in das Jahr 1837
auf OLIvieR und CRUVEILLIER zuriick, die wohl als erste die Verdnderungen
der Hinterstringe, d. h. ihre graue Verfirbung, beschrieben haben. Unzihlige
Arbeiten sind seitdem erschienen, die sich mit diesem Gegenstand befaBten.
Aber das Wesen des Prozesses, insbesondere seine Pathogenese ist bis heute
noch nicht véllig aufgeklirt, wenn man auch versuchte, die Entstehung der
geweblichen Verdnderung als eine schon lingst geloste Frage hinzustellen. Die
Schwierigkeit des Tabesproblems liegt nicht zuletzt in den verschiedenen Prozef3-
stadien begriindet, von welchen wir im allgemeinen nur die letzten Ausklinge
auf dem Sektionstisch und unter dem Mikroskop zu sehen bekommen. SpIEL-
MEYER, dem wir hier kritische Beitrige verdanken, hat dies wiederholt unter-
strichen. Wie im klinischen Teil betont, suchen die meisten Tabiker erst in
einem Stadium den Arzt auf, in dem die Hinterstringe schon schwer verdndert
sind, wo demgemaf schon Narbenprozesse, also irreparable Schiden vorliegen.
Die iiberwiegende Mehrzahl dieser Kranken pflegt aber noch lange zu leben, sie
kommt allenfalls im allerletzten Narbenstadium zur Sektion. Wenn man auch
vereinzelt relativ frische Félle beobachtete (SPIELMEYER, GAGEL), so reichen
die dabei ermittelten Kenntnisse doch nicht aus, eine endgiiltige Klirung herbei-
zufithren. Die von SPIELMEYER vertretene Ansicht, daB3 die Frage der Patho-
genese der Tabes von anatomischer Seite wahrscheinlich nicht zu lésen ist, hat
wohl ihre Berechtigung.

Bei der makroskopischen Betrachtung im fortgeschrittenen Stadium — und
von dem soll hier zunichst die Rede sein — stellt die graue Verfarbung des
Hinterstrangareals im Querschnitt den auffallendsten Befund dar. Héufig geht
sie mit einer gewissen Schrumpfung, also Verkleinerung dieses Faserareals, ein-
her. Bei der Betrachtung des unsezierten Riickenmarks kann diese Volumen-
abnahme durch ein Eingesunkensein des Hinterstrangbezirkes zum Ausdruck
kommen. Gar nicht selten sieht man Verdickungen der Pia, wenn es nach
RicaTer auch reine Tabesfille geben soll, bei welchen meningeale Verénde-
rungen iiberhaupt fehlen. Dabei ist bemerkenswert, dafl gerade tiber den Hinter-
stringen die Pia streifenférmig verdickt sein kann, wéhrend die Vorderfliche
des Riickenmarks durchaus normal aussieht. Nicht selten sieht man eigenartige
strangférmige, lingsgerichtete Verwachsungen und Verklebungen der Pia
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(Abb. 17), die hauptsichlich an der Riickfliche entwickelt sind. Des weiteren
ist der Unterschied zwischen den vorderen und hinteren Wurzeln bemerkens-
wert, denn die letzteren pflegen diinner und grauer auszusehen (Abb. 16).
Die Verdnderungen an den Hinterstringen sind hauptsichlich im Lumbal-
bezirk zu beobachten. Auf Querschnitten kann man sie mit bloBem Auge
in den verschiedenen Hohen als andersgefirbte Bezirke verschiedener Aus-
dehnung innerhalb der Hinterstriange erkennen, je nachdem, wieviel an Mark-
scheidenmassen zugrunde gegangen
ist. Alle Stadien der Degeneration, an-
gefangen von strich- oder komma-
formig, keilformig oder dreieckig ge-
stalteten grauen Bezirken bis zur tota-
len grauen Verfirbung des ganzen
Hinterstrangareals werden beobachtet.
Auch der Sehnerv ist makroskopisch
schon héufig verdndert, d. h. schmaler
und grau verfirbt.
Der makroskopische Befund ist bei den
frischen Fiéllen meist nur sehr gering aus-
gepragt ; man darf beim Fehlen eines solchen
nicht voreilig die vom Kliniker gestellte
Diagnose Tabes bezweifeln oder ablehnen,
ohne die histologische Untersuchung abge-
wartet zu haben, denn gelegentlich ist das
Riickenmark makroskopisch unveridndert,
wahrend die histologische Untersuchung
deutliche Hinterstrangsausfalle aufdeckt.
Am GroBhirn und Hirnstamm ist bei in-
kompletten Tabesféllen nicht viel zu sehen,
am ehesten noch Ependymgranulationen,
besonders in der Rautengrube. Man ver-
gesse jedoch nicht, am frischen Material
die Eisenreaktion nach Sparz durchzu-
fithren, um einen paralytischen Prozel im
Stirn- oder Temporalhirn nicht zu iiber-
sehen. Auch auf pachymeningitische Ver-
#nderungen, wie sie NONNE beschrieb, mufl
man achten und auf encephalomalacische
Herde als eventuelle Folge einer gleichzeitig
vorliegenden HruBxNERschen Endarteriitis.

. . . . Abb. 16 rechts zeigt den Schwund der hinteren Cauda-
Histopathologie. So bunt wie die  fisern bei einer Tabes inferior. Zum Vergleich dio

Klinik der Tabes, ebenso bunt ist ihr  Aunsicht der unversehrten vorderen Wurzeln (Iinke?
histologisches Bild. Bei oberflichlicher x]?éln(}zli?l?ls(s%g%lbf‘l?é{eﬁbp(g%%r%erL%?zgglii?gf.dgagg)
Betrachtung des Riickenmarks wird

zwar die Hinterstrangsdegeneration nur als solche imponieren, aber bei der
Gegeniiberstellung der Riickenmarksschnitte verschiedener Fille ist man von
der Mannigfaltigkeit der Bilder tiiberrascht. Nicht zuletzt ist das Prozef-
stadium ausschlaggebend, was bei der ¥rage um die Pathogenese allzu oft
vergessen wurde. Schliefllich bedeutet der mikroskopische Schnitt immer nur
den letzten Ausschnitt eines Prozesses, der todlich endete bzw. durch den Tod
unterbrochen wurde. Man soll den tabischen Prozell auch nicht nur nach einer
Farbemethode, wie etwa der Markscheidenfarbung, beurteilen, sondern bei
Verdacht auf frische tabische Verdnderungen sollen neben den Markscheiden-
fairbungen auch die Fett- und Gliafaserfirbung mit herangezogen werden,
wenn man sich nicht lediglich damit begniigen will, die Diagnose Tabes zu
stellen, sondern wenn man auch das Tempo und Alter des Prozesses be-
urteilen will.
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Bei der Besprechung der Histopathologie kommen wir von vornherein in
ein Dilemma: Wo sollen wir beginnen, bei den extra- oder intramedulliren Pro-
zessen ¢ Ist diese Trennung tiberhaupt berechtigt ? Vom topischen Gesichtspunkt
aus betrachtet, gewili, ob aber vom pathogenetischen, das ist noch umstritten.
Der Mittelweg ist wohl der richtige, der die Tabes weder als rein priméire Hinter-
wurzeldegeneration, noch als reine primdre Hinterstrangserkrankung auffaBt.

Abb.17a und b. Tabes dorsalis. Vorder- (a) und Riickfliche (b) eines tabischen Riickenmarkes mit schweren

arachnoidalen Verdickungen und Verwachsungen iiber dem Hinterstrang, wihrend die Pia der vorderen

Hilfte ohne Besonderheiten ist. [Priparat des Herrn Prof. SPATZ. Aus der Arbeit des Herrn SINGEISEN:
Arch. f. Psychiatr. 106 (1936).]

Beginnen wir zunidchst mit dem Markscheidenbild, stellen wir also jene
Methode der histologischen Untersuchung an den Anfang unserer Betrachtung,
die die friheren Forscher zu den wichtigsten Ergebnissen gelangen lief. In
einem gewissen Stadium, d. h. in jenem, in welchem der tabische Prozel3 sowohl
klinisch als auch pathologisch-anatomisch seinen Hohepunkt erreicht hat, ist
ein gewisses Prinzip des Markscheidenunterganges innerhalb der Hinterstringe
unverkennbar. Der Hinterstrang wird némlich keineswegs ,,en masse” in allen
seinen Stellen gleichzeitig entmarkt, sondern diese oder jene Partien werden
herausgegriffen und andere Fasersysteme bleiben verschont, eine Tatsache, auf
welche STRUMPELL und auch FriEDRICH SCHULTZE schon in den 80er Jahren
hingewiesen haben. Bekanntlich unterscheiden wir rein hohendiagnostisch
4 Hauptformen der Tabes: die lumbale, die thoracale, die cervicale und schlieflich
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als seltenste die sacrale Form. Die lumbale Form, als die hdufigste, sei des-
halb als Grundform vorangestellt.

Auf dem Querschnittgbild zeigt sich zuerst eine Entmarkung in der sog.
medialen Hinterwurzelzone. Nach RicuTER ist diese Lokalisation bezeichnend
fiir das Wesen des tabischen Degenerationsprozesses, sie beweist nach seiner
Ansicht, daB der intramedullire ProzeB nur sekundirer Art sein kann und eine
Antwort darstellt auf den primér extramedulliren WurzelprozeB, als welchen
er die Tabes auffafit. In dieser Zone sammeln sich ndmlich die aus der hinteren
Whurzel hereinlaufenden Fasern, um sich von dort aus sowohl in kurze als auch
in lange, auf- oder absteigende Fasern zu sondern. Entsprechend dem Gesetz
der WarLErschen Degeneration werden in hoher oder tiefer gelegenen Riicken-
marksabschnitten, also im Brust- und Halsmark nur bestimmte Felder des

Abb. 18. Tabes dorsalis. Lendenmark. Schwerer Ausfall im Gebiet der mittleren Wurzelzone. Nur noch
wenige Markscheiden sind als schmaler paraseptaler eben noch sichtbarer Saum als Rest des ovalen Hinter-
strangfeldes erhalten. Auch das hintere (mediale) Wurzelfeld ist schon entmarkt.

Hinterstrangs degenerieren. Nachdem die eintretenden Hinterwurzelfasern bei
ihrem Aufsteigen sich allméhlich gegen das Septum posterius hin sammeln,
stellen die aus dem Lendenmark kommenden Fasern im Halsmark die sog.
Gorrschen Faszikel dar, die bei der lumbalen Tabes entsprechend dem Faser-
verlauf und dem Gesetz der Degeneration ausfallen. Im Brustmark sind es
nur die Burpachschen Striinge, die degenerieren. Nun gibt es aber nicht nur
aufsteigende Bahnen im Hinterstrang, sondern auch Faszikel, in welchen ab-
steigende Fasern enthalten sind, die gleichfalls aus den Hinterwurzelanteilen
stammen. So teilen sich, wie insbesondere die Untersuchungen GaceLs und
ForrsTERs nach Hinterwurzeldurchschneidung dargetan haben, die aus den
hinteren Wurzeln kommenden Fasern in der mittleren Wurzelzone dichotomisch
in einen auf- und absteigenden Ast. Der erstere gelangt in der schon be-
schriebenen Weise nach oben, der letztere strebt zunichst schrig nach medial-
ventral und durchsetzt so als kommaférmiges Biindel jede Halfte des Hinter-
strangareals, und zwar jeweils 2—3 Segmente nach abwirts reichend (sog.
ScuurtzEsches Komma). In tieferen Abschnitten verlaufen die Fasern gegen

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Bd. V. 54



848 G. BoprcaTEL: Die Krankheiten des Riickenmarks.

das Septum posterius und lagern sich halbmondférmig an dieses. an, so daB
innerhalb der Hinterstringe ein linsenfoérmiges Feld entsteht, dessen Léngs-
achsé das Septum posterius bildet (ovales Hintersfrangsfeld Frecusig). Im
Sacralmark aber lagern sich diese Fasern wieder mehr an die hintere Peripherie
der Hinterstringe und bilden dann einen dreieckigen Komplex, dessen Basis
die Riickenmarksperipherie bildet (sog. GomBauvLT-PHILIPPSches Dreieck). Diese
Areale konnen zum Teil verschont bleiben, zum Teil aber auch degenerieren,
je nach der Lokalisation und Intensitit des Prozesses. Dadurch werden eigen-
artige Bilder hervorgerufen, die eindeutig erkennen lassen, daf die Degeneration
der Hinterstrange nicht en masse erfolgt, sondern nach einer bestimmten Aus-
wahl. Allerdings muf} darauf hingewiesen werden, dall es Fille gibt, die auch
eine mehr diffuse durch-
gehende Lichtung der Hin-
terstringe erkennen lassen.
Ein Faserkomplex aber
bleibt vom Prozel fast
immer verschont, nimlich
die . sog. endogenen Strang-
verbindungen, die innerhalb
der Hinterstringe, im sog.
ventralen Hinterstrangsfeld
liegen, das dorsal von der
hinteren Commissur liegt
und sich seitlich gegen das
Hinterhorn zu erstreckt.
Sein Unversehrtbleiben bei
der Tabes ist schon frii-
heren Autoren (STRUMPELL
u. a.) bekannt gewesen.
Denn selbst bei sehr aus-

gedehnten Prozessen, d. h.

enstranifeldes bl rebitiy sat othationom ovaton Hintentrangtoa  Pel alten. fortgeschrittenen

(FLECHSIG). (Priparat von Herrn Prof. GAGEL, Breslau.) Prozessen bleiben diese Fas-

zikel erhalten und fallen

dann auf Querschnittsbildern als schmaler Saum oberhalb der hinteren
Commissur in die Augen (Abb. 20).

Bei den meisten Fillen ist die mittlere Wurzelzone im Lendenmark zuerst
am schwersten befallen, die vordere und hintere Wurzelzone und das ovale
Feld FrecmsIGs bleiben im Anfangsstadium vom ProzeB unberiihrt. Werden
aber die Thorakalwurzeln schon im Brustmark mitbefallen, dann beginnt sich
auch bald diese FrecHSIGsche Zone des Lendenanteils zu entmarken, denn sie
setzt sich aus den absteigenden Wurzelfasern zusammen. Andererseits wird
die hintere Wurzelzone im Lumbalmark entmarkt, wenn der Proze auf das
Sacralmark iibergreift. Im Sacralmark bleibt dagegen das GomBaULT-PHILIPP-
sche Dreieck unversehrt, da sich in ihm absteigende hintere Wurzelfasern des
Hals- und Brustmarkes sammeln. Bei einem im Hals- und Brustmark etablierten
ProzeB zeigt aber auch dieses Areal im lumbalen Anteil Markscheidenunter-
gang. Das Brustmark ist bei der lumbalen Tabes vor allem im Bereich der
paraseptal gelegenen GoLLschen Stringe entmarkt. Wird es selbst vom
ProzeB mitergriffen, dann sind lingliche streifenformige Degenerationsfelder
beiderseits unmittelbar neben dem Hinterhornwulst, die sog. PIERRETschen
Biindel (,,Rubans externs‘‘) als Degenerationsherde zu erkennen. Man hat sie
als die ,,lokal-tabische” Verdnderung des Brustmarkes bezeichnet (PIERRET);
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aber REDLICH sieht in ihnen lediglich die Antwort auf einen priméaren thorakalen
Wurzelproze. RICHTER setzt sie in Analogie zur mittleren Wurzelzone des
Lumbalmarkes.

Das Halsmark weist am héufigsten die Entmarkung der GoLrschen Stringe
auf entsprechend dem Untergang der lumbalen mittleren Wurzelzone, aber auch
die BurpacHschen Faszikel kénnen mitergriffen sein, sobald die thorakalen
Wurzeln bzw. ihre intramedulldire Wurzelzone erkrankt sind. Dabei trifft man
manchmal gut erhaltene Felder zwischen dem Gorn- und BurpacHschen Strang
und besonders unversehrte hintere Wurzelzonen an. Bei der reinen cervicalen
Tabes ist vom Hinterstrang nur der laterale BurpAcHsche Strang innerhalb der
medialen Wurzelzone verindert, wihrend der Gorrsche Strang intakt bleibt.

Abb. 20. Tabes dorsalis. Halsmark. Sehr ausgedehnte Entmarkung des Hinterstrangareals, von welchem
nur noch das ventrale Hinterstrangfeld erhalten ist. Man beachte die Schrumpfung der Hinterstringe und
die Markverarmung der grauen Substanz und der hinteren Wurzeln. (Préparat des Herrn Prof. SPATz, Miinchen. )

Auch im Riickenmarksgraw stolen wir auf Verinderungen, die sich zwanglos
aus dem Untergang der extra- und intramedulliren Wurzelanteile ableiten
lassen. Bekanntlich laufen von der hinteren Wurzel kurze Verbindungsfasern
zum Vorderhorn, zur Substantia gelatinosa Rolandi und zum Hinterhorn.
Gerade bei fortgeschrittenen Féllen ist hiufig eine gewisse Markverarmung
dieser Gebiete auf guten Markscheidenbildern zu sehen. Auch die CLARKEschen
Séulen, jene mhit groBen Zellen ausgestatteten Zellkomplexe an der Basis der
Hinterkorner des Brustmarks, konnen entmarkt sein. Hierher gehéren auch
Veréinderungen an den Zellen selbst. An den Vorderhornzellen hat man die
sog. primire Reizung beobachtet, die ScHAFFER sich durch den Untergang
der eben erwihnten kurzen Reflexbahnen transneuronal entstanden denkt.
RicuTER fafit sie als retrograde Zellverinderungen auf, und zwar als Antwort
auf die nach seiner Meinung fast immer bei der Tabes vorkommenden Vorder-
wurzelaffektion. Ob die Seitenhornzellen und die sog. vegetativen Zellen der
Intermediirzone, die bekanntlich als Ursprungsort der effektorischen sym-
pathischen und parasympathischen Fasern angesehen werden, bei Fillen mit
trophischen Stérungen mitgeschidigt werden, ist noch nicht sicher bewiesen.

Eine gewisse Reduktion der Seitenhornzellen ist mir allerdings gelegentlich im
Zellbild aufgefallen.

54*
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Die feineren histologischen Details des intramedulliren Prozesses zeichnen
sich durch eine gewisse Eintonigkeit aus, was iibrigens auch fiir alle anderen
im Markweil des Riickenmarks sich abspielenden Erkrankungen zutrifft.
Primir scheint wohl die Markscheide als der empfindlichere Gewebsteil vom
Prozefl erfalt zu werden, und dann erst der Achsenzylinder. Entziindliche
Verdnderungen spielen innerhalb des Markweilles keine Rolle; die schon friih-
zeitig ausgesprochene Ansicht (v. LEYDEN, STRUMPELL u.a.) iiber die vor-
wiegend degenerative Natur des tabischen Prozesses besteht auch heute noch
zu Recht. Die Markscheiden gehen in der bekannten Weise zugrunde, indem sie
zuerst in Schollen und Tropfen zerfallen. Dabei werden hauptsidchlich Be-

standteile der Myelinsub-
stanz, nimlich fettdhnliche
Kérper und schlieflich
Neutralfette frei, deren
Vorstufe wir mittels der
MarcHi-Methode nachwei-
sen. Die Endprodukte des
Abbaues, die Neutralfette
selbst, geben die Scharlach-
rop bzw. Sudanreaktion.
Ilir Nachweis spielt in
jenen seltenen Fillen eine
Rolle, die im frischen
Stadium der Tabes ad
exitum kommen. Auf ihre
besondere Rolle in der
Deutung der Pathogenese
wird spéter noch einge-
gangen werden. Den Ab-
transport dieser Fettsub-
stanz {ibernehmen sowohl

o fixe als auch mobile Glia-
Abb. 21, Tabes dorsalis. Mittleres Brustmark. Die hellen streifen- .
formigen Degenerationsfelder medial von beiden Hinterhornern ent- €lemente. Die letzteren

sprechen den sog. ,, PIERRETschen Biindeln (P.B.). AuBerdem sind o
die GOLLschen Strﬁ.l’lge diffus gelichtet. (Priparat der Hamburger, wandern als sog.Kornthzn-
Nervenklinik Prof. PETTE.) zellen zum Adventitial-

raum der GefiBe. Ahnlich
geht es den Achsenzylindern, die ebenfalls in feine Kérnchen und Fragmente
zerfallen, um dann von der Glia abgeriumt zu werden. Der so entstandene
Defekt, der bei stiirmischem Ablauf — aber nur bei einem solchen — als
spongioses ,,Liickenfeld* erscheinen kann, wird von Faserglia ausgefiillt und
wird zur Narbe. Gelegentlich deckt sich dann die Glianarbe im Gliafaser-
praparat mit dem Degenerationsfeld, so daB sie ein foérmliches Positiv des
Markherdes darstellt (SPIELMEYER). Beachtenswert ist ein gewisses konstitu-
tionelles Moment, denn nicht alle Falle zeigen bei starkem Markausfall starke
Gliose. Hier ist es dhnlich wie bei den meningealen Verinderungen. Oft halt
sich die Gliose auch nicht an die Degenerationsfelder, sondern besetzt andere
im Markscheidenbild noch relativ intakt erscheinende Faserbezirke. Dies gilt
insonderheit von dem sog. ventralen Hinterstrangsfeld, dessen Erhaltenbleiben
im Markscheidenbild als charakteristisch gilt. Die gliosen Narben scheinen also
nicht lediglich einen reinen SubstitutionsprozeB darzustellen. Wenn sie mit
der Zeit schrumpfen, kommt es zu der bekannten Einziehung des Hinterstrang-
areals, die oft schon makroskopisch erkennbar ist; ein Zustand, den man iibrigens
auch bei anderen ebenfalls lang dauernden ausgesprochenen Degenerations-
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prozessen — so bei Systemerkrankungen — aber nie in solchem Ausmaf
antrifft.

Der GefdBapparat ist primir am tabischen Geschehen nicht beteiligt. Bei
reichlichem Angebot von Abbauprodukten, also bei stiirmisch verlaufenden
subakuten Prozessen, kann es allerdings an der GefidBadventitia zu Reaktion
kommen, und man sieht dann neben den dort entstandenen Fettkornchenzellen
und Makrophagen auch vereinzelte Lymphocyten und leichte Mediaverdickungen.
Das sind aber rein sekundére Erscheinungen, die uns nicht berechtigen, dem
vasalen Moment bei der Tabes eine fithrende Rolle einzuriumen, was wiederholt
versucht wurde.

Eine besondere Rolle hinsichtlich der Pdthogenese nimmt der extramedullire
Wurzelproze3 ein. Eine Reihe von Autoren sieht bekanntlich in ihm den Kern-
punkt des Tabesproblems. Bei der Besprechung des makroskopischen Befundes

Abb. 22. Tabes dorsalis. Unteres Brustmark. Starke Entmarkung der CLARKschen Siule (CI.S.). (Priparat
der Forschungsanstalt fiir Psychiatrie Miinchen, von Herrn Prof. SCHOLZ iiberlassen.)

wurden die Veranderungen der hinteren Wurzeln schon hervorgehoben. Zwei
Stellen sind es, die uns an den hinteren Wurzeln besonders interessieren: Kurz
vor ihrem Eintritt ins Riickenmark liegt die sog. REDLICH-OBERSTEINERSche
Zone (Schema 8. 864). Dort treten die Wurzeln durch die Pia hindurch; ihr
Markmantel wird streckenweise auBerordentlich diinn, die Achsenzylinder sind
férmlich bloBgelegt, und erst nachdem sie diese Zone durchlaufen haben, treten
die nun wieder von normalen Markhiillen umgebenen Wurzelfasern in die
eigentliche intramedullir gelegene Wurzelzone ein. Wihrend sie als peripherer
Nerv, d. h. zwischen dem Spinalganglion und der REDLICH-OBERSTEINERschen
Zone als Stiitzgeriist die sog. Scawanschen Scheidezellen zeigen, sind sie jenseits
dieser Stelle, also gegen den Hinterstrang (intramedullir) zu, von den iiblichen
Neurogliaelementen des Zentralnervensystems begleitet. Man hat dieser geweb-
lichen Besonderheit im Rahmen der Abbauverhiltnisse besondere Aufmerksam-
keit geschenkt: Es soll nimlich der Abbau der Markscheidenprodukte, also der
Lipoidabbau, innerhalb der extramedulliren Abschnitte zeitlich anders ablaufen
als derjenige innerhalb des intramedullidren Anteiles, und zwar in der extramedul-
laren Strecke, deren Aufbau dem eines peripheren Nerven entspricht, rascher.

Die RepLicE-OBERSTEINERsche Zone wurde als Locus minoris resistentiae
aufgefaBt, an welchem die im Liquor enthaltenen Noxen angreifen oder an
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welcher sich der Druck der entziindlich und narbig verinderten Pia und der
sklerosierten Gefalle schidigend auswirkt (OBERSTEINER, REDLICH). Aber schon
NaGrOTTE hat diese Auffassung abgelehnt, weil die pialen Verinderungen hiufig
in keinem Verhiltnis stehen zur Schwere des tabischen Degenerationsprozesses.

Die zweite wichtige Ortlichkeit an den Wurzeln ist der sog. ,, Wurzelnerv®,
wie er von NAGEOTTE genannt wurde. Man versteht darunter diejenige Stelle,
an welcher die vordere und hintere Wurzel eine von der Dura gebildete gemein-
same Hiille haben, in welcher auch das Spinalganglion liegt. An dieser Stelle
soll sich nach NAGEOTTE als Folge einer syphilitischen Meningitis eine Wurzel-
neuritis abspielen, die durch Schidigung der hinteren Wurzeln als primérer
Ausgangspunkt des tabischen Hinterstrangsprozesses anzusehen ist. NAGEOTTE
spricht dabei von einer echten Entziindung, denn er konnte Lymphocyten
und Plasmazellen nachweisen. RICHTER, der das Prinzip der NacEoTTEschen
Auffassung wieder aufgegriffen hat, nimmt an, dafl es sich dabei nicht um einen
regelrechten inflammatorischen Prozef handelt, sondern mehr um eine proli-
ferative Entziindung. Es bilden sich nach seiner Meinung sog. ,,Granulome®,
die vorwiegend aus Fibroblasten bestehen und durch Einbruch in den Wurzel-
nerven diesen schidigen und so eine aufsteigende sekundire Degeneration
bewirken.

Noch eine andere Stelle mufl uns hier interessieren, nimlich das Spinal-
ganglion. Schon friihzeitig wurden Stimmen laut, die in der Verdnderung des
Ganglions das eigentliche Wesen des tabischen Prozesses erblickten (MARIE).
Dieser Gedanke liegt an sich durchaus nahe, stellen doch die Spinalganglien-
zellen die Ursprungsstitte, also das trophische Zentrum der hinteren Wurzel-
fasern dar. Die erhobenen Befunde sind aber zum Teil sehr wechselnd, vor allem
aber meist zu geringfiigig; hiufig konnte iiberhaupt nichts gefunden werden.
Andererseits sind leicht entziindliche Verdnderungen und sog. Kapselwucherungen
in ihrer Bedeutung fiir den tabischen Proze nicht sehr hoch einzuschéitzen,
denn man findet derartige Lésionen bei allen mdglichen anderen Prozessen,
ohne dafl schwere greifbare Hinterstrangsverinderungen nachweisbar wiren.
Man hat zwar typische Zellerkrankungen im Spinalganglion festgestellt, aber
sie wurden mehr als sekundire Folge der Wurzelneuritis aufgefa3t. Jeden-
falls geht heute die allgemeine Anschauung dahin, daf8 die Spinalganglienzellen
beim tabischen ProzeB zwar verdndert sein konnen, dal diese Verdnderungen
aber nicht als die eigentliche Ursache des Hinterstrangsprozesses, sondern viel-
mehr als sekundire Auswirkung des Wurzelprozesses aufgefallt werden diirfen.

Auch an den peripheren Nerven wurden Verdnderungen beschrieben, die
man schon makroskopisch an der grauen Verfarbung und Verdiinnung erkannt
haben will. Vor allem sollen die Hautnerven der unteren Extremitéiten befallen
sein. Man fand dabei degenerative Prozesse nach Art eines segmentierten
Markscheidenuntergangs (WEsTPHAL, DEJERINE, OPPENHEIM, SIEMERLING,
Seitzer). Allerdings scheinen sich derartige Schidigungen nicht immer ein-
zustellen, jedenfalls vermiBite sie NONNE bei klassischen Féllen mit ausgedehnten
Hinterstrangserkrankungen. GaGEL fand iibrigens in der Sammlung FOERSTERs
bei einem Tabiker, der an starken Magenkrisen gelitten hatte, am Vagus aus-
gedehnte Degenerationen. Wihrend man sich Markscheidenausfille in moto-
rischen Nerven bei Féllen mit Muskelatrophien ohne weiteres als sekundére
Degeneration vom Vorderhornprozefl her erkliren kann, liegt die Histogenese
der Verinderungen, insbesondere an den Hautnerven im Dunkeln.

Auch im tieferen Hirnstamm setzt der tabische ProzeB Schiaden, und zwar
nicht nur innerhalb der hier endenden Hinterstringe in Form eines Markfaser-
schwundes, sondern es zeigen sich relativ héufig auch Entmarkungen an der
absteigenden Trigeminuswurzel und im Tractus solitarius, die nach neueren
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Forschungen in einer engeren Beziehung zueinander stehen. IThre Degeneration
laBt sich verstehen, wenn man mit RicETER sowohl an der Trigeminus- als auch
an der Vagus- und Glossuspharyngeuswurzel Granulome annimmt. Zweifellos
hat diese Auffassung viel fir sich, denn die von fritheren Autoren gegebene
Erkldrung, daB3 degenerative Verinderungen an den Nervenzellen dieser Hirn-
nervenkerne das primum movens wiren, hat sich bei kritischer Uberpriifung
als nicht stichhaltig erwiesen. Auch die Lision des Cochlearis, die gar nicht so
selten vorkommt, konnte unter den gleichen Voraussetzungen entstehen,
wenigstens konnte C. MAYER am extracerebralen Verlauf des Gehdrnerven ent-
ziindliche proliferative Verinderungen vorfinden. Ahnliches gilt fiir den Oculo-
motorius, dem begreiflicherweise wegen der Pupillenphinomene besonderes

Abb. 23. Tabes dorsalis. Die linke Bildhilfte stammt von einem Querschnitt der unteren Medulla oblongata

eines Tabikers mit starkem Markausfall innerhalb der aufsteigenden Quintuswurzel () und des Tractus soli-

tarius (b). Die rechte Bildhilite gibt die normalen Verhiltnisse wieder. (Priparate der Deutschen Forschungs-
anstalt fiir Psychiatrie Miinchen, von Herrn Prof. ScHOLZ iiberlassen.)

Interesse geschenkt wurde. Man hat gerade an den sog. vegetativen medialen
Kernen (WEsTPHAL-EDINGER), die man fiir die Innervation der Pupille und des
M. ciliaris verantwortlich machen darf, nach Verinderungen gesucht, hat aber
wirklich verwertbare Ergebnisse nicht erzielt. Auch am groBzelligen lateralen
Oculomotoriuskern, dem eigentlichen motorischen Areal fiir die quergestreiften
Augenmuskeln will man bei Tabes Ausfille gesehen haben.

Die feineren Verinderungen am Sehnerven und ihre Entstehung wurden
schon vielfach untersucht. Sicher erwiesen ist, dafl die Ausbreitung des Prozesses
von der Oberfliche her geschieht. Man hat nur innerhalb der Sehnervenscheiden,
niemals im Parenchym selbst Spirochiten gefunden (IcErsHEIMER). Ein Teil
der Autoren neigt deshalb zu der Ansicht, da die entziindlichen Vorginge
an den Nervenscheiden die fithrende Rolle iibernehmen (STARGARDT), wihrend
andere die prinzipielle Bedeutung von Infiltraten, also einer Entziindung, iiber-
haupt bestreiten und an einer rein toxisch entstandenen Degeneration festhalten.
Das Zugrundegehen der Nervenfasern wurde auf die Zerstorung der die Blut-
gefille fiihrenden Septen bezogen, die von dort absterbenden Spirochiten



854 G. BopEcHTEL: Die Krankheiten des Riickenmarks.

ausgeht (C. BEHR). Als Angriffspunkt wird vor allem die intrakranielle Strecke
des Opticus angesehen. Im Verlauf der iibrigen Sehbahn erweisen sich die
Corpora geniculata als geschidigt. Man sieht dort Zellverinderungen und
Zellausfille (DEuTscH und HECHST).

Am iibrigen Gehirn (Rinde, Stammganglien usw.) und am Kleinhirn hat man
charakteristische Befunde bei der Tabes vermifit. Zwar gibt es eine Reihe von
Arbeiten iiber Zellverinderungen und Markausfille in verschiedenen Gegenden,
aber solchen Lésionen kommt weder in klinischer noch in pathogenetischer
Hinsicht eine prinzipielle Bedeutung zu.

Anders steht es mit der Frage der Meningenverdnderung. Uber das Vor-
kommen einer chronischen Meningitis sind die Ansichten geteilt. Wahrend
A. JakoB, HassiN und BRESOWSKY eine solche fast nie vermiBten, beschrieben
ScuArrER, RicETER und REDLICH Tabesfille mit starker Hinterstrangdegene-
ration ohne jede meningeale Beteiligung. Die entziindlichen Piaverdickungen
werden, wenn sie vorkommen, in erster Linie {iber den Hinterstringen des
Lumbalmarkes beobachtet. Allerdings wird eine direkte Abhingigkeit der
Schwere des Degenerationsprozesses von der Meningitis verneint, eben weil
man Fille sieht, bei welchen eine Abhingigkeit des tabischen Degenerations-
prozesses von der meningealen Veridnderung nicht nachgewiesen werden kann
(RiceTER). Die Verdickungen an der Pia und Arachnoidea pflegen bei solchen
Fillen vorzukommen, bei denen die Hinterstringe eine stirkere Schrumpfung
erkennen lassen. Eine Erklirung dafiir fehlt, doch ist es eigenartig, daBl die
Haute gerade dort am stdrksten verdndert zu sein pflegen. Es wire vorstell-
bar, daB bei solchen schweren Prozessen die bekannte glitse Grenzmembran
an der Peripherie in ihrer Funktion als trennende Schicht versagt und deshalb
die Verschmelzung der Pia mit der Hinterstrangsnarbe zustande kommt.

2. Atiologie der Tabes.

Die syphilitische Genese der Tabes steht seit dem Nachweis der Spirochaete
pallida innerhalb der Meningen und im Riickenmark durch NogucH sicher.
Der frither mit groBer Erbitterung gefochtene Kampf, bei welchem das eine
Lager, an seiner Spitze FournIiER in Frankreich und ErB in Deutschland,
sich fiir, das andere mit LEYDEN, WESTPHAL sich gegen die Syphilisitiologie
der Tabes einsetzte, war damit entschieden. Noch war aber nicht geklirt,
warum der eine Syphilitiker eine Tabes, der andere eine Paralyse, der dritte
eine Lues cerebrospinalis und viele keinerlei krankhafte Erscheinungen von
seiten des Nervensystems bekamen. Zwar hat man dank sorgfiltiger Statistiken
ermittelt, dal iiberhaupt nur ein kleiner Prozentsatz aller Luetiker — nach
ErB von der Tabes 2,5%, nach BANDLER und PIck von der Paralyse 3,7% —
befallen wird. Aber das Warum war damit noch nicht erschlossen. Uberaus
zahlreiche Arbeiten haben sich mit dieser Frage beschiftigt und sehr viel
Interessantes zutage geférdert, was nicht nur fiir unsere Auffassung vom Wesen
dieser Erkrankungen, sondern auch zum Teil fiir ihre Behandlung von prin-
zipieller Bedeutung war und ist. Ebenso wie in fritheren Jahren, als es noch
um die Frage, ob syphilitisch oder nicht, ging, wurde der Kampf mit groBter
Schirfe gefithrt. Nichts kann die Verschiedenheit der Meinungen besser charak-
terisieren als die Gegeniiberstellung der beiden extremsten Ansichten. So
machte die eine einzig und allein die fehlende oder ungeniigende spezifische
Behandlung der Syphilis fiir die Entstehung der Tabes und Paralyse verant-
wortlich, wihrend die andere gerade die spezifische Behandlung als Ursache
dieser Prozesse anschuldigt.
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Wihrend man sich bei der Frage nach der Ursache der Tabes zunichst
im wesentlichen auf das klinisch-statistische Material stiitzte und so zu er-
griinden suchte, ob und welche Hilfsursachen bei ihrer Genese ausschlaggebend
seien, forschte man nach der Entdeckung NocucHis mehr in der biologisch-
parasitologischen Richtung. So suchte man zu ergriinden, ob sowohl bei der
Tabes als auch bei der Paralyse eine besondere Pallidaart ausschlaggebend sei.

Schon vor NocucHis Entdeckung vertrat EHRLICH eine Anschauung, nach welcher
sich im Kérper des Paralytikers' und Tabikers besonders widerstandsfiahige Spirochiten-
stimme virulent erhalten sollen. Der Kérper bilde im Anschlufl an das erste Eindringen
der Erreger Schutzstoffe gegen diesen und letztere gingen dann bis auf eine geringe Anzahl
zugrunde; die noch erhaltenen Exemplare (sog. Rezidivstamme) aber wiirden dann wider-
standsfahiger und erzeugten schlieBlich eine neue Parasitengeneration. Obwohl der Korper
auch gegen diese neue Immunstoffe bilde, blieben doch wieder resistentere Parasiten
virulent. Dieser Vorgang wiederhole sich in stindigem Wechsel, so daf schlieBlich immer
widerstandsfiahigere Spirochatenstimme, d.h. Rezidivstimme, aber auch entsprechende
hochwertige Antikérper resultieren. Nun konnte aber bisher der Nachweis einwandfreier
Schutzstoffe gegen Spirochidten weder im Liquor noch im Blut von Paralytikern und
Tabikern erbracht werden. Insbesondere ist es bei Paralytikern, deren Liquor oder Serum
doch einen sehr hohen Antikérpergehalt aufweisen miilte, nicht gegliickt, mittels der
Koérperflissigkeiten Spirochéiten aus Priméraffekten in ihrer Virulenz zu schidigen (JAHNEL).

Rege Beachtung fand die Lehre besonderer ,neurotroper’ Syphilisstimme.
Sie hat jhren Ursprung in der schon sehr alten Bezeichnung der Tabes und
Paralyse als der ,,Lues nervosa‘, die ErB folgendermaflen umschrieb: ,,Formen
der Syphilis, welche mit ihrer Schidigung mit Vorliebe das Nervensystem
heimsuchen, deren Krankheitserreger selbst oder vermittelst der von ihnen
erzeugten Blutmischung (Toxine, Antitoxine) gerade auf die nervisen Elemente
eine besonders schiddliche Wirkung ausiiben”. Die Berechtigung einer der-
artigen Sonderform schien von vornherein durch die Tatsache gegeben, daf
nur ein kleiner Prozentsatz aller Luetiker an Tabes oder Paralyse erkranken.
Die sog. Lues cerebri mit ihren 3 Formen, dem Gummi, der Meningitis und der
Endarteriitis, wird allerdings dabei nicht zur Lues nervosa gerechnet, sie ist
vielmehr als syphilitische Erkrankung der mesodermalen Anteile des Nerven-
systems aufzufassen. Man hat frither insbesondere statistische Erhebungen fiir
die Existenzberechtigung der Lues nervosa ins Feld gefiihrt, vor allem auch
die sog. ,konjugale’ Tabes und Paralyse oder auch die sog. Gruppenerkran-
kungen, die von einer Infektionsquelle ausgehen. Bekannt ist hier das von
ERB zitierte Beispiel, wobei 6 junge Leute mit ein und derselben syphilitischen
Person verkehrten und 4 davon an Tabes erkrankten. Noch eindrucksvoller
ist die neuerdings von JAHNEL wieder hervorgeholte Gruppenerkrankung, die
franzosische Autoren (MoreLL-LAvALLE) schon 1892 zitierten. Hier hatten
sich angeblich 6 Akademiker an einer luischen Mitresse angesteckt und waren
teils an Paralyse, teils an Iuischer Meningitis oder an sog. syphilitischer Geistes-
krankheit ( ?) gestorben. Auch die viel zitierte Glasbliserinfektion von Brosius,
bei welcher von 7 gleichzeitig Angesteckten 6 tabisch oder paralytisch geworden
waren, ist in diesem Zusammenhang zu nennen. Als Einwand gegen einen
derartigen Versuch, zahlenmifBig Beweis fiihren zu wollen, wurde vor allem
erhoben, daBl bei der zahlenmiBigen Héufigkeit der Syphilis iiberhaupt rein
zufillig dann und wann aus derselben Infektionsquelle mehrere Tabes- oder
Paralyseaffektionen sich ableiten lassen miissen (JAHNEL). Auf der anderen
Seite hat man auf die Méngel einer solchen Statistik hingewiesen und betont,
dall man iberhaupt nicht wiilte, wieviele Individuen von einem Infektionsherd
aus infiziert werden. Um bei dem obigen Beispiel der franzdsischen Autoren
zu bleiben, was bedeuten 6 oder 7 Infizierte im Verlauf mehrerer Jahre, wieviele
mag diese Métresse noch angesteckt haben ¢ Man hat zwar versucht, auf Grund
groBer Statistiken iiberzeugende Unterlagen zu bieten. So hat FiscHER an
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einem groBeren Material die konjugale Paralysemorbiditit auf 10,5% errechnet,
wihrend die Paralyseopfer der Syphilitiker iiberhaupt nur mit 3,7% (BANDLER
und Pick) angegeben wurden. Nun gibt es aber Stimmen (z. B. AEBLY),
welche die Paralysemorbiditit der Syphilitiker viel hoher, ja bis zu 10% an-
geben, wodurch die Verhéltniszahlen FiscEERs ihre Bedeutung verlieren. Auch
wurden Beispiele bekannt, wo in einer Familie zwar Vater und Mutter an einer
Paralyse, ein Kind an hereditdrer Neurolues erkrankten, ein zweites Kind aber,
das gleichfalls eine kongenitale Lues bot, hatte nur eine Syphilis der Nasen-
knochen, aber keinerlei Anzeichen einer Nervensystemerkrankung. Dies spricht
entschieden mehr gegen als fiir einen neurotropen Stamm (SEzARY).

Denselben Standpunkt vertrat schon lange und kiirzlich wieder erneut Non~NE auf dem
Neurologenkongref} in Dresden 1935, indem er auf zwei Beispiele aus seiner reichen Erfahrung
hinwies: Unter 5 Kindern eines Luetikerehepaares hatte das erste Kind nur eine positive
Wa.R. im Blut, das zweite Kind eine hypophysire Lues mit Dystrophia adiposogenitalis
bitemporaler Hemianopsie und Polyurie, ein drittes Kind war véllig gesund, ein viertes
hatte eine imperfekte Tabes, das funfte eine Keratitis interstitialis bei positiver Wa.R. im
Blut. In einem anderen Falle hatten Vater und Mutter eine Hautlues durchgemacht. Das
erste Kind hatte die iiblichen Symptome von kongenitaler Lues und erkrankte im
10. Lebensjahre an Paralyse.

Die konjugale Tabes und Paralyse und auch die Tabes und Paralyse bei
Lues congenita kénnen also ebenfalls nicht die Annahme einer ,,Lues nervosa‘
stiitzen. In dhnlicher Weise lassen sich auch noch andere Tatsachen gegen eine
rein neurotrope Spirochite nervosa anfiihren. Bekanntlich sind tertidrsyphilitische
Hauterscheinungen bei der Tabes sehr selten, doch kommen sie immer wieder
einmal vor. Die Anhinger einer neurotropen besonderen Spielart der Pallida
kénnen nicht umhin, bei derartigen Individuen an das gleichzeitige Vorhanden-
sein zweier Spirochitentypen zu glauben. Hat nun ein solcher Patient auch noch
eine Aortenlues, dann ist eine dritte Spirochitenart das logische Postulat;
hat man doch auch fir die charakteristische luetische Aortenerkrankung ein
»angiotropes* Virus angenommen. Wohl jeder kritisch Denkende wird eine
derartige weitgehende ,, Typisierung* ablehnen.

Auch das unterschiedliche Vorkommen von Tabes und Paralyse in den
einzelnen Landern und Erdteilen wurde als Argument fiir die Lues nervosa
bzw. fiir neurotrope Spirochitenstimme hingestellt. So sollte die Lues in
Westeuropa im Gegensatz zu derjenigen anderer Erdteile besonders neurotrop
sein, weil man angeblich in den anderen Erdteilen zwar massenhaft Lues in
allen Stadien, aber verschwindend wenig oder gar keine Tabes oder Paralyse
auftreten sah. Auch fiir Europa selbst wollte man derartige geographische
Unterschiede in der Héufigkeit der Paralyse und der Tabes festgestellt haben.
Angeblich soll z.B. auf dem Balkan trotz reichlich vorhandener Hautlues
die Tabes und Paralyse sehr selten sein (GLUcK und KoETscHET). Von vielen
Seiten wird aber diesem Standpunkt nicht nur fiir den Balkan (STaNosEWIC),
sondern auch fiir auBereuropiische Léander, so z. B. Indochina (Morais), Sudan
(KircuHNER), Amerika (PrAuT) usw. widersprochen. Bei nicht zivilisierten
Vélkern ist nimlich ein zahlenmiBiges Erfassen von Tabes- und Paralyse-
fallen auBerordentlich erschwert, weil die Erkrankten nur in Ausnahmefillen,
bei der Tabes hochstens bei Opticusatrophie, den Arzt aufsuchen, so daf ein
Vergleich zur dermotropen bzw. tertiophilen Lues kaum durchfiihrbar ist.
BERINGER, dem wir eine ausfiihrliche Studie iiber die Neurolues in der Mongolei
verdanken, konnte iibrigens dort dieselben Formen wie bei uns beobachten.
Auch wurden zahlreiche Fille bekannt, wo ein Europder sich zwar mit einem
,,exotischen‘ Syphilisvirus infiziert hatte, aber trotzdem eine Tabes bekam,
was gleichfalls gegen eine besondere Neurotropie der européischen Pallida spricht
(SEzARY und GALLERAND). Bei Negern wurde ebenfalls Tabes und Paralyse be-
obachtet. Diese kommen aber seltener als bei WeiBlen vor, was nicht auf einen
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besonderen Spirochitenstamm, sondern auf gewisse biologische Unterschiede der
Rassen zuriickzufiithren ist (ZIMMERMANN). Wir sehen also, daB die Beriick-
sichtigung der geographischen Unterschiede im Vorkommen der Tabes und der
Paralyse bei kritischer Uberlegung keinen bindenden SchluB zulaBt hinsichtlich
der sog. neurotropen Pallidastimme.

In diesem Zusammenhang sei eine andere Theorie der Tabes- und Paralysegenese
erwiahnt, die sog. ,,Vaccinationshypothese®. Gleichfalls ausgehend von der Geschichte
und Geographie inshesondere der Paralyse hat man die Schutzpockenimpfung fiir sie ver-
antwortlich machen wollen (SarnoMoN). Man stiitzte sich dabei auf die Tatsache, daB bald
nach Einfithrung der Schutzpockenimpfung durch JENNER (1796) die Paralyse zum ersten
Male als solche aus den in dieser Zeit stammenden-Schriften zu erkennen ist. Nach JAENEL
und PravuT aber diirfte es sich hier um einen Trugschlufl handeln, denn in der Zeit der
Vaccination fallt eben ein allgemeiner Aufschwung der medizinischen Wissenschaft, der
das vermehrte Interesse auch an den Geisteskrankheiten, d. h. an der Paralyse und damit
ihr Auftauchen im Schrifttum erklirt. AuBerdem aber gibt es zweifellos im Schrifttum
schon vor JENNER Schilderungen von Geisteskrankheiten, die nur als Paralyse gedeutet
werden kénnen. PLauT beobachtete in Mexiko zudem einerseits pockennarbige Paralytiker,
andererseits Paralytiker, die nicht vacciniert worden waren. Diese Vaccinationshypothese
ging nicht nur von der Moglichkeit einer analog der Malariawirkung gerichteten Heiltendenz
der echten Pocken aus, sondern es wurde auch an eine Symbiose des Vaccinevirus mit der
Spirochaete pallida gedacht. Alle diese Erwdgungen konnten wirksam entkriftet werden
(JAHENEL, PLAUT).

In eine dhnliche Richtung gehen andere Theorien, welche die antisyphilitische Behandlung
fir die Entstehung dieser beiden Erkrankungen verantwortlich machen, ein auffallender
Gegensatz zu den Anschauungen, nach welchen gerade die nicht oder nur ungeniigend be-
handelten Luetiker an Tabes oder Paralyse erkranken. GARTNER z. B. glaubt die frithzeitige
und unzureichende Behandlung der Syphilis anschuldigen zu miissen. Nach seiner Meinung
werden dadurch die Spirochéten in der Haut vernichtet bevor sich eine allgemeine Gewebs-
umstimmung ausbildet. Den schon in die Meningen und ins Nervensystem eingedrungenen
Erregern kénne man nichts mehr anhaben und diese wiirden bei den zur Paralyse oder
Tabes Disponierten diese Prozesse hervorrufen. Man hat insbesondere die mit Quecksilber
behandelten Luetiker als pradisponiert fiir Tabes und Paralyse angesehen, denn angeblich
soll bei diesen gegeniiber unbehandelten Tabikern die Inkubationszeit verkiirzt sein (LAUTER,
PrrtE). Auf Grund spiterer, groBerer Statistiken konnte aber erwiesen werden, daB
der iiberwiegende Prozentsatz der Tabiker und Paralytiker iiberhaupt nicht behandelt
worden war. Auch die Hypothese GARTNERs scheitert an der mangelnden Erklirung fiir
jene Fille von Tabes und Paralyse, die sich entweder mit Absicht nicht behandeln lieBen
oder von einer Infektion tiberhaupt nichts wuBten und deshalb auch keiner Behandlung
unterzogen wurden.

In einem gewissen Gegensatz zu GARTNER, der die Betonung auf die mangelnde gewebliche
Umstimmung legt, glaubt WiLmMaNNs an eine durch die bei der Luesbehandlung iiblichen
Medikamente hervorgerufene Verinderung der Spirochéte selbst, die zu Tabes und Paralyse
fithrt. Das Virus soll dank unserer Therapie gewissermafBien ,,neurotrop metamorphosiert*
werden, und zwar soll seine Affinitit zum Nervensystem in gewissem Sinne vererbbar sein.
WiLmaNNs stiitzt sich dabei auf die schon angefiihrte, aber keineswegs widerspruchslos
hingenommene Meinung, daB die Lues in Lindern, wo sie nicht oder wenig behandelt wird,
meist tertidren Charakter aufweist, wihrend sie in den Léndern, in welchen eine syste-
matische Behandlung durchgefiihrt wird, besonders als Neurolues in viel stirkerem MaBe
als frither auftritt. Friiher, so schlieBt WILMANNS, sei die Lues im sekundéren und tertisren
Stadium in viel schwereren Formen in Erscheinung getreten, bei unkultivierten Vélkern sei
das heute noch die Regel. Seit der energischen Behandlung aber hitten die schweren
Hautsyphilide an Zahl bedeutend abgenommen, die Hauterscheinungen seien tiberhaupt
mehr oder minder leicht geworden, ja, man habe sogar den Eindruck, daB die nun einmal
vorbehandelten Spirochéten, wenn sie auf andere iibertragen, auch dort leichtere Haut-
luesformen hervorriefen, die auch ohne Behandlung weiter leicht blicben. Bei konsequenter
Behandlung aber wiirden die neurotropen Stémme iiber die dermatotropen die Oberhand
gewinnen, die antiluische Therapie wiirde also gewissermaBen die Metalues ziichten. Aller-
dings ist WILMANNS nicht einseitig in seiner Anschauung geblieben und schreibt auch noch
anderen Momenten, wie der Rassenimmunitét, der Entartung der Kulturvélker, dem EinfluB
der Domestikation eine Rolle zu. Auch habe nach seiner Ansicht der Lueserreger dank der
jahrhundertelangen Durchseuchung besonders der sog. Kulturvilker eine biologische Ande-
rung erfahren.

Gegen die Annahme eines sog. neurotropen Virus konnten zwar keine wesentlichen Gegen-
argumente vorgebracht werden. Sie ist ja auch nicht das Originelle der WitManNsschen
Theorie und war schon von fritheren Autoren mit wechselndem Erfolg verteidigt worden,
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aber ob wirklich die bisher geiibte Therapie der Lues imstande ist, das dermotrope Virus
in ein neurotropes umzuwandeln, wire erst noch zu beweisen. Jedenfalls konnten die von
WiLMaNNs vorgebrachten Hauptstiitzen seiner Theorie zum groBen Teil widerlegt werden.
So wandte man sich gegen seine Beweisfithrung hinsichtlich der Geographie der Paralyse
(JABNEL und Pravr). Auch hat man zu erwiéigen gegeben, ob nicht die bei unkultivierten
Volkern vorherrschende Durchseuchung mit endemischer Lues iiberhaupt die Invasion
neurotroper Stamme erschwere (JAHNEL). Jedenfalls erscheint es naheliegender, von vorn-
herein neurotrope oder nichtneurotrope Luesstimme zu unterscheiden, als sich diese durch
therapeutische Mafnahmen entstanden zu denken. Andererseits muBl noch offenbleiben,
was jeweils den neurotropen Stamm veranlaBlt, bei dem einen Individuum eine Tabes,
bei dem anderen eine Paralyse zu erzeugen. Auch die geschichtliche Uberlieferung kann
nicht als Beweis der WiLmannsschen Theorie angefithrt werden. Wie oben gesagt, ist
sie tiberhaupt zu unsicher und in erster Linie abhingig von dem jeweils maBgebenden
Interesse der Arzte des betreffenden Jahrhunderts. Ist doch schon die Geschichte der
tertiophilen Luesformen ein sehr umstrittenes Kapitel; dies gilt in noch viel héherem Grade
fiir die Paralyse, die ja letzten Endes vor allem als Geisteskrankheit imponiert. Ihre Diffe-
renzierung aus dem groBen Kreis der Geistesstérungen diirfte deshalb an sich sehr erschwert
sein. Auch die Geschichte der Tabes, die sich ja immer nur auf Einzeldarstellungen stiitzt,
wird hier nicht als Argument angefithrt werden koénnen. WEIcHBRODT hat darauf hin-
gewiesen, dafl gerade in jenem Zeitraum, aus welchem angeblich die ersten eindeutigen
Beschreibungen der Paralyse stammen, die bis dahin als Mittel der Wahl geltende Queck-
silberbehandlung sich voriibergehend groBer Unbeliebtheit erfreute, also weniger angewandt
wurde. Trotzdem war die damalige Hautlues an sich viel milder aufgetreten. Auch das
Tierexperiment, das iibrigens auch fir ein neurotropes Virus keinen Beweis erbringen
konnte, versagte hinsichtlich des Nachweises einer Arzneiresistenz der Spirochitenstamme.
Man hat zwar an Recurrensspirochiten eine gewisse biologische Umwandlung nach ent-
sprechender Behandlung zeigen kénnen und diese als den ,,Modellversuch* fiir die WimmaNNs-
sche Auffassung angesehen (STEINER), aber schliefilich ist das noch kein absoluter Beweis
(JarNEL). Von dermatologischer Seite aus wurden die Gedankenginge WiLMANNs iibrigens
vollig abgelehnt. Nach groBen Statistiken hat sich nimlich eine Zunahme der Paralyse
und der Tabes seit der Salvarsanbehandlung nicht ergeben (BUMKE u. a.).

Wir kommen wieder zuriick zur Lues nervosa, insonderheit zu dem noch
sehr umstrittenen ,,neurotropen Stamm der Spirochaeta pallida. Die Frage
nach der Moglichkeit einer morphologischen Differenzierung der Tabes- bzw.
der Paralysespirochéte von der dermatotropen Pallidaart mull uns zuerst be-
schiftigen. Sie ist schon bald nach der Entdeckung Noeucais aufgeworfen
worden, doch verliefen alle derartigen Versuche ergebnislos. Die bereits von
NoaucHr festgestellten angeblichen Unterscheidungsmerkmale, die auf Kaliber-
differenzen beruhten, stellten sich als uncharakteristisch heraus. Daneben ver-
suchte eine Fiille tierexperimenteller Arbeiten den biologischen Nachweis des
neurotropen Stammes zu fithren. Man verimpfte nicht nur Blut von Para-
lytikern und Tabikern, sondern auch deren Liquor und Hirnbrei auf Kaninchen
und stellte nach entsprechender Inkubationszeit am Hoden schankerartige
Indurationen fest. MARIE und LEvapITI lenkten dabei die Aufmerksamkeit in
eine besondere Richtung. Sie behaupteten nimlich, gewisse Unterschiede im
biologischen Verhalten zwischen dem aus Priméraffekten und den von Para-
lytikern stammenden Spirochéten, besonders im Kaninchenimpfversuch bemerkt
zu haben und nannten das erstere das ,,dermatotrope*, das zweite das ,,neuro-
trope‘* Virus. JAHNEL gelang es, zu beweisen, daf} es sich bei dem mit dem sog.
,-heurotropen® Virus von MARIE und LEVADITI erzielten Effekt um eine Spontan-
erkrankung der Kaninchen handelt, die hervorgerufen wird durch eine besondere
Spirochite, die Spirochaeta cuniculi; diese ist fiir den Menschen iiberhaupt nicht
pathogen und hat mit dem Paralysevirus nichts zu tun. Die von LEvADITI
und MARIE in miihsamen experimentellen Untersuchungen aufgebaute Theorie
vom neurotropen Paralysestamm erwies sich also als Irrlehre.

Ahnliches gilt auch fiir andere Ubertragungsversuche auf Kaninchen und ihre histo-
logische Ausdeutung. Es darf uns nicht wundern, wenn man in Analogie zur Paralyse
auch bei der experimentellen Kaninchensyphilis an den Hirnen der Versuchstiere nach
paralyseihnlichen Veranderungen Umschau hielt. Nun haben in der Tat frithere Autoren
durch Verimpfungen von Paralytikerblut-, -liquor oder -hirnbrei ein der Paralyse durchaus
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ahnliches Bild bei ihren geimpften Tieren in der Hirnrinde nachweisen koénnen und diese
Encephalitis dann in Analogie zur menschlichen Paralyse fiir die syphilitische Hirnerkrankung
des Kaninchens erklirt. Diesen Autoren erging es mit ihren Behauptungen ebenso wie
Marre und LEVADITI mit ihrem neurotropen Paralysestamm. Es stellte sich ndmlich heraus,
daB diese sog. ,,Paralyseencephalitis” der Kaninchen nichts anderes darstellt als eine beim
Kaninchen iiberaus haufige Spontanencephalitis. Der AnalogieschluB8 zur menschlichen
Paralyse war also irrig. .

Nicht viel anders sind die immer wieder mitgeteilten ,,erfolgreichen Ubertragungs-
versuche der T'abes bei Affen aufzufassen! Bei dieser Tiergattung gibt es namlich gleich-
falls Spontanerkrankungen, die mit starken Entmarkungen sowohl im GroBhirnmark als
auch im Riickenmark einhergehen, also Bilder darstellen, die bei mit Tabikerblut, -liquor
oder -hirnbrei geimpften Affen dazu verfithren, diesen Entmarkungsprozesse in Analogie
zur menschlichen Tabes zu setzen. Nun ist diese Spontanerkrankung der Affen aber keines-
wegs auf die Impfungen zuriickzufiihren, sondern pflegt auch bei nichtgeimpften Tieren,
die lingere Zeit in der Gefangenschaft gehalten werden, aufzutreten; sie wurde mit mehr
Recht der menschlichen funikuliren Spinalerkrankung analog gesetzt (SCHERER).

Eine weitere Frage auf dem Gebiet der Tabes- und Paralysedtiologie ist
diejenige nach der ortlichen und zeitlichen Manifestation dieser Prozesse. Wann
und wo lokalisieren sich die Erreger bei solchen Luetikern, die spéiter eine
Tabes oder Paralyse bekommen? Mit gewisser Wahrscheinlichkeit 148t sich
das Wo beantworten. Man vermutet, daB bei beiden Prozessen die Spirochéiten
zuerst in den Meningen sitzen und hat den Standpunkt vertreten, daf jeder
Tabes und Paralyse charakteristische Verdnderungen des Liquors vorauseilen.
Fiir die Mehrzahl der Félle trifft dies zu, aber keinesfalls ist jeder Liquorbefund
des Friihstadiums als sicherer Hinweis auf eine kommende Tabes oder Paralyse
aufzufassen. Wir wissen heute, dafl in relativ vielen Fillen des Sekundir-
und Tertidrstadiums der Lues ausgesprochene Liquorbefunde nachweisbar sind,
die nach geraumer Zeit keineswegs nur bei energisch behandelten Féllen wieder
verschwinden, um nicht mehr aufzutreten. Wird nach mehr als 3—5 Jahren
‘post infectionem wiederholt ein negativer Liquor festgestellt, dann kann man
sagen, dal der Patient von einer Tabes oder Paralyse sehr wahrscheinlich
verschont bleiben wird. Die Frage, inwieweit die vorher positiven Liquor-
reaktionen schon auf gewisse, wenn auch leichte Schidigungen nicht nur der
Hirnhdute sondern auch des funktionstragenden Parenchyms schliefen lassen,
ist noch offen. Vom allgemein biologischen Gesichtspunkt aus betrachtet liegt
es aber nahe anzunehmen, dall eine positive Liquorreaktion, also Zell- und
Eiweilvermehrung usw., zunichst auf eine Erkrankung der Meningen zu be-
ziehen ist. Allerdings kann eine solche Beteiligung des ZNS. — und das ist das
Punctum saliens — wieder voéllig abklingen und zur Ausheilung kommen. Der
von PrETTE aufgestellte Satz, daB Fille von Friihlues des ZNS. das Frithstadium
der Metalues darstellen, bezieht sich eben nur auf diejenigen, bei welchen der
Liquor sich nicht saniert. Die vom gleichen Autor festgestellte Tatsache, daB3
gerade schwere Fiélle von luischer Meningitis mit stiirmischen Erscheinungen
spaterhin keine Tabes oder Paralyse bekommen, zeigt uns auf der anderen Seite,
in welchem Maf@stab hier immunbiologische Faktoren mafigebend sind. Bei
solchen, wo die Affektion des Liquorsystems zu stiirmischen Erscheinungen fiihrt,
werden die Abwehrkrifte gehoben, die Spirochiten im akuten Kampf vernichtet,
bei den anderen lassen lediglich die positiven Liquorreaktionen auf ein Vor-
kommen des Erregers im ZNS. oder in dessen Hiillen schliefen.. Aber auch ohne
stiirmische Kampferscheinungen kann hier das Gewebe mit dem Erreger fertig
werden, der Liquor saniert sich und bleibt es dank energischer Behandlung oder
auch ohne jede solche. Andererseits bleiben bei einem relativ geringen Prozentsatz
die Erreger im Liquorraum oder im Nervensystem trotz energischer Behandlung
virulent, und es kommt zu Tabes und Paralyse. LaBt sich dieses Verhalten
jeweils mit einer besonderen Spielart der Spirochéte erkliren ? Sollte bei der ersten
und zweiten Gruppe, bei welchen es offensichtlich nicht zur Paralyse oder Tabes
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kommt, weil eine erfolgreiche Abwehr gegen diese Erreger stattgefunden hat,
eine andere Spirochétenart vorliegen als bei der letzten Gruppe, die die Tabiker
und Paralytiker reprisentiert? Wohl kaum. Wir kommen hier ohne die An-
nahme konstitutioneller Faktoren nicht aus. Wie bei allen immunbiologischen
Problemen spielt das Kréafteverhdltnis : Erreger einerseits und Abwehr anderer.
seits auch hier die ausschlaggebende Rolle, und gerade das verschiedene Abwehr-
vermogen ist ohne Zuhilfenahme konstitutioneller Faktoren nicht erklirbar.

Die Bedeutung der Konstitution fiir die Atiologie der Tabes und Paralyse
ist schon von élteren Autoren betont worden!, allerdings hatte man dabei weniger
erbbiologische Gesichtspunkte im Auge, sondern richtete sich mehr nach den
KrETscamERschen Gedankengingen. So sollte die Paralyse vorwiegend bei
muskuldsen, breitwiichsigen, die Tabes mehr bei hochwiichsigen Menschen vor-
kommen (STERN). Auch neuere Autoren (Popr1, CASTEX) betonen die Hiufigkeit
gerade des leptosomen Typus beim Tabiker. Dieser Auffassung wird aber
an Hand groBerer Statistiken widersprochen, nach welchen die Konstitutions-
merkmale der Tabiker keine besonderen sind, sondern vielmehr denjenigen der
Durchschnittsbevolkerung entsprechen (STIEF). Eine allgemeine konstitutionelle
Disposition zur Spétsyphilis ist nach MEGGENDORFER als sicher erwiesen zu
betrachten, und zwar im Sinne einer ,,topischen Disposition®, fiir die Tabes sind
die Ergebnisse noch nicht abgeschlossen. Fiir die juvenile Tabes konnte wahr-
scheinlich gemacht werden, daB zu ihrer Entstehung auler der Spirochite
noch eine ererbte neuropathische Veranlagung gegeben sein muB (CurrTivs,
ScHLOTTER). Von seiten der Erbbiologen wird deshalb das ,,Virus nerveux‘
ebenfalls abgelehnt.

SchlieBlich noch ein Wort zu anderen exogemen Momenten, die man vor
der Entdeckung der Spirochite hervorgehoben hat und die man, wie wir heute
sagen diirfen, erheblich iiberschitzte. Von praktischer Bedeutung sind sie fiir
uns lediglich beziiglich der Unfall- und der Dienstbeschidigungsfrage. Uber-
anstrengungen und Traumen kann gelegentlich ein schédigender EinfluB3 auf
die Entwicklung einer Tabes zugeschrieben werden. Aber dies soll immer nur
von Fall zu Fall entschieden werden. Ganz allgemein gilt der Satz, daf selbst
das groBe Naturexperiment des Krieges kein gehduftes Auftreten von Tabes-
fillen nach sich zog (KLIENEBERGER, KEHRER und STRUZINA). Trotzdem wurde
in relativ vielen Fillen von Tabes KDB. im Sinne der Verschlimmerung an-
erkannt; aber nur wenn ein zeitlich umgrenztes Ereignis (Ubermiidung nach
groBen Strapazen usw.) mit dem Auftreten der tabischen Symptome zusammen-
fallt, kann es als auslosendes Moment angesehen werden (Jorry). Schwieriger
gestaltet sich die Beurteilung, wenn es sich um Schédlichkeiten von mehr
chronischer Einwirkung handelt. Diese verschlimmern nach der Meinung
mancher Autoren eine schon vorhandene Neurolues und verpflichten so zur
Entschidigung. Eine besondere Betonung muf} dabei auf das ,,schon vorhanden
gelegt werden, denn nach dem RVG. kénnen eben nur Leiden ,,verschlimmert*
werden, die tatsdchlich und nicht nur latent vorhanden sind. Fiir die Tabes
und Paralyse ist dies insofern wichtig als man den Standpunkt vertreten kann,
daB in dem einen oder anderen Fall zwar keine klinischen Symptome nachweisbar
sind, trotzdem aber die Krankheit latent vorliegt und durch das Trauma bzw.
durch Uberanstrengung gewissermafen provoziert wird.

Es gibt zweifellos Fille von bis dahin stationdrer Tabes, die durch akute Strapazen

erheblich verschlimmert worden sind (KARPLUS, STIEFLER, DREYFUSS). Auch nach einem
eiskalten unfreiwilligen Bad hat man derartiges beobachtet (F. Sterw). Eine eigenartige

1 NoNNE hat schon frither den Grundsatz aufgestellt: ,,Jeder Tabiker schafft sich selbst
seine Tabes. Nur von der Konstitution hingt es ab, ob jemand eine Tabes oder Paralyse
oder keines von beiden bekommt.



Pathogenese des tabischen Prozesses. 861

Entscheidung wurde bei einem Fall getroffen und fithrte zur Anerkennung der Tabes als
DB., weil die frische Lues des Kranken wahrend des Krieges ungeniigend behandelt war
und der Kranke glaubte, durch diese Therapie sei seine Lues ausgeheilt (R. STeErN). Fiir
die spiter noch eingehend zu besprechenden Arthropathien und ihre Beziehungen zu
Traumen ist nur dann ein Zusammenhang anzunehmen, wenn der Unfall so schwer war,
daB auch ein gesundes Gelenk schwer gelitten hétte. Auch miissen sich die Gelenkerschei-
nungen unmittelbar an den Unfall anschlieen (BETTMANN).

3. Pathogenese des tabischen Prozesses.

Die Verhiltnisse bei der Tabes und Paralyse wéren hinsichtlich der patho-
genetischen Zusammenhangsfrage viel durchsichtiger, wiirde uns nicht von
vornherein die Deutung der viele Jahre dauernden Inkubationszeit grofie
Schwierigkeiten bereiten. Bei den verschiedensten akuten Infektionen des
Nervensystems, auch bei solchen, deren Erreger uns noch unbekannt sind, z. B.
der Poliomyelitis, sind wir auf Grund experimenteller Studien und unter Beriick-
sichtigung des histologischen Prozefbildes iiber den Weg und die Verbreitungs-
weise des Virus gut unterrichtet. Bei der Tabes und Paralyse aber wissen wir
iber den ersten Anfang des Prozesses, vor allem auch tiber die Frage: wo hilt
sich der Erreger wihrend der langen Inkubationszeit auf? so gut wie nichts
Positives. Vermutlich sind es gewisse Schlupfwinkel innerhalb des duBeren
Liquor- bzw. des Arachnoidealraumes, in welchen die Spirochiten lagern und
von dort aus jene positiven Liquorreaktionen bedingen, die wegen ihres hart-
nickigen jahrelangen Weiterbestehens auf die im Entstehen begriffene, noch
symptomenlose Tabes oder Paralyse aufmerksam machen. Man kann sich
kaum vorstellen, daB die Spirochéiten erst viel spéter, d. h. erst kurz vor Auf-
treten sicherer objektiver Symptome, ins Nervensystem und dessen Hiillen
eindringen, nachdem sie vorher irgendwo im Kdrper einen ,,Dornréschenschlaf*
gehalten haben. Gegen eine solche Auffassung sprechen die Liquorbefunde,
also der sog. ,,Meningeal-Katarrh* wéhrend des Friihstadiums der Lues. Wenn
auch der grofite Teil der liquorpositiven Friihluetiker keine Tabes oder Paralyse
bekommt, weil sich der Liquor teils dank der Therapie, teils spontan saniert,
so diirfte ein prinzipieller Unterschied in der Lokalisation der Spirochiten
zwischen einer zur Ausheilung kommenden latenten luischen Meningitis und
einer zu Tabes oder Paralyse filhrenden meningealen Reizung nicht bestehen.
Im iibrigen hat man auch beim ,,meningealen Katarrh*“ der Friihluetiker, die
spiater keine Tabes oder Paralyse bekamen, Spirochdten im Liquor nachgewiesen
(E. Horrmanny). Das Rétsel ist und bleibt, warum nur in einem geringen
Prozentsatz diese Liquorspirochitosen von Tabes oder Paralyse gefolgt sind.

Bevor wir uns unter Beriicksichtigung des pathologischen Bildes mit dieser
Frage noch nidher beschéftigen, ist es zunichst von Interesse, etwas iiber die
Lokalisation der Spirochdten bei der Tabes — soweit wir diese heute schon kennen
— zu horen. Im Gegensatz zur Paralyse sind positive Spirochitenbefunde bei
Tabes sehr viel seltener. Auch bei der Tabes war der Entdecker der Spirochite
NogucHr, und zwar fand er sie in einem von 12 Fillen nach langen Suchen im
Hinterstrang des Brustmarkes. Spitere Untersucher, vor allem JAHNEL, haben
sie bei reinen Tabesfillen innerhalb des Riickenmarkes auch im Hinterstrang
nicht mehr gefunden, dagegen in der Arachnoidea (Abb. 24). Auch in der Seh-
bahn und in der Pia des Opticus hat man Spirochiten nachgewiesen (IGERS-
HEIMER). RICHTER beschrieb sie im sog. Wurzelgranulom und hebt diesen
Umstand als bezeichnend fiir die Pathogenese der Tabes im Sinne eines Hinter-
wurzelprozesses hervor. JAHNEL, dem auf diesem Gebiet die grofte Erfahrung
zukommt, warnt aber ausdriicklich davor, die bisher an einem groBen Tabes-
material gefundene kérgliche Ausbeute einer pathogenetischen Deutung zu-
grunde zu legen.
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Der im Verhiltnis zur Paralyse ungleich seltener gelungene Nadovis der Spirochiten bei
der Tabes hingt nicht zuletzt auch von den groBen technischen Schwierigkeiten ihres Nach-
weises ab. Zur Technik sei bemerkt, dafl es besonders wichtig ist, das noch vom Duralsack
umgebene Riickenmark in toto einzulegen, da sonst durch Abnahme der Dura ein Teil
Arachnoidea verloren geht, und gerade dort pflegen die Spirochiten zu sitzen (JAHNEL).
Aber selbst bei Beriicksichtigung solcher Technik 1st und bleibt ihr Nachweis bei der Tabes
etwas Seltenes, und es fragt sich, ob nicht besondere Entwicklungsstadien, also andere
morphologische Formen, auch bei der Tabes eine Rolle spielen. Fiir die Paralyse hat man
solche angenommen, aber nicht beweisen konnen (JAHNEL); dies diirfte auch fir die Tabes

gelten.

Der seltene Nachweis der Erreger im Bereich der vom Degenerationsprozed
besonders bevorzugten Hinterstringe hat die Frage entstehen lassen, ob es
nicht Toxine sind, welche den Degenerationsprozel einleiten und unterhalten.

Abb. 24. Tabes dorsalis. Spirochiten im Arachnoideal- und Subarachnoidealraum. (Prdparat von Herrn
Prof. JAHNEL, Miinchen.)

HavprMaNN hat vor allem diesen Standpunkt vertreten und zur weiteren
Erklarung noch eine Schédigung der Blutliquorschranke hinzugenommen, die
den toxischen Substanzen oder auch den Serumbestandteilen und Stoffwechsel-
produkten den Ubertritt aus dem Blut ins Nervensystem erleichtere. Er ver-
tritt die Ansicht, daf} die vermehrte Resorption auch normaler Serumbestand-
teile giftig auf das Parenchym einwirke, das sonst dank der Blutliquorschranke
gegen alle normalen Bestandteile des Blutserums geniigend abgedichtet ist.
Ein Beweis fiir eine derartige Auffassung konnte aber weder an Hand des histo-
logischen Befundes noch mit biologischen Versuchen erbracht werden (JAHNEL).

Die im Mittelpunkt der Pathogenese stehende Frage, wo der priméire An-
griffspunkt zu suchen sei, ob also im Hinterstrang oder in den Hinterwurzeln,
hat von vornherein 2 Lager entstehen lassen, von welchen das eine —— so vor
allem SPIELMEYER — in Anlehnung an die alte Lehre von der Tabes als einer
Systemerkrankung die Betonung auf die Hinterstrangsaffektion legt, wahrend
das andere, an ihrer Spitze RicHTER, in Fortsetzung der NaGEoTTESchen Auf-
fassung die Erkrankung der Wurzelnerven fiir das Primire ansieht. Beide An-
schauungen haben ihre Berechtigung.
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Die von fritheren Autoren vertretene Ansicht von der Tabes als einer exquisiten System-
erkrankung ist bei kritischer Uberprifung nicht so abwegig wie sie von den Anhingern
der WurzelprozeShypothese hingestellt wird. Man hat gegen sie ins Feld gefiihrt, daB nie das
ganze System der Hinterstriinge erkrankt ist, sondern daB gerade bestimmte Hohen, z. B. das
Lumbalmark vom ProzeB heimgesucht werden. AuBerdem ist auch nicht der gesamte Hinter-
strang veriindert, sondern héufig bleiben ganze Areale, wie das ScHuLTzZEsche Komma oder
das ovale Hinterstrangsfeld erhalten. Bei der lumbalen Tabes sind die Bilder innerhalb des
dorsalen und cervicalen Hinterstranges nach der Auffassung einiger Autoren nur die Reprisen-
tation einer aufsteigenden sekundiren Degeneration; auch deshalb kénne man von einer
systematischen Hinterstrangserkrankung nicht sprechen. Zweifellos sind diese Einwande
berechtigt, wenn man sich bei der Definition ,,Systemerkrankung® unter System eine
,,funktionell-topistische Einheit* vorstellt. Es darf aber nicht vergessen werden, daf allen
diesen Systemen einzelne Neurone zugrunde liegen, die nur in ihrer Summe das System ver-
kérpern. Der Satz Pars pro toto muB auch hier gelten. Bei den echten Systemerkrankungen,
z. B. bei der progressiven spinalen Muskelatrophie kommt es gleichfalls nicht auf einmal zu
einem gesamten Ausfall aller das periphere motorische System darstellenden Vorderhorn-
ganglienzellen, sondern diese erkranken gruppenweise, wie dies die Vorliebe des Prozesses
fiir die Vorderhornzellen des Halsmarkes mit der Atrophie der kleinen Handmuskeln demon-
striert. Legen wir den Begriff der Systemerkrankung so aus, fallt auch die Tabes unter
diesen!

Als besonders schwerwiegenden Einwand gegen die Auffassung einer primiren Hinter-
strangsaffektion wurde die Tatsache gebracht, da8 die ersten Degenerationsherde im sog.
mittleren Hinterstrangsfeld auftreten, dort wo sich bekanntlich die aus den hinteren Wurzeln
kommenden Fasern sammeln und sich von dort aus verbreiten. Wenn wir uns aber vor
Augen halten, daB bei jeder Systemaffektion der primére Angriffspunkt an allen und jeden
Stellen des Systems ansetzen kann, wird uns der ebengenannte Einwand nicht als Kron-
zeuge fiir die primére Affektion der hinteren Wurzeln dienen kénnen. Schlieflich ist auch
die sog. NagEOTTEsche Stelle ebenso wie das mediale Hinterstrangsfeld nur eine besondere
Stelle im Verlauf des sensiblen Neurons. Ein Anhinger der alten Theorie von der priméren

Affektion der Spinalganglien wird seine Einwénde hier mit demselben Recht vorbringen
kénnen.

Fiir die primdre Schidigung des Hinlerstrangssystems sprechen Befunde, die SPIRLMEYER
und GAGEL bei Frithfiallen von Tabes erhoben haben. Sie fanden einen frischen Lipoidabbau
innerhalb der Hinterstringe, und zwar im Bereich der inéramedulliren Wurzeleintrittszone,
wihrend ein stirkerer Abbau in den extramedulliren Wurzeln fehlte, ja, diese zeigten eine
relativ gute Markscheidenzeichnung. SPIELMEYER hat den Standpunkt vertreten, dal3
solche Befunde fiir eine primare Affektion des Hinterstrangssystems sprechen und gegen
die von ihm vorgebrachten Argumente 148t sich nichts Stichhaltiges anfithren. RICHTER
hat zwar dagegen behauptet, da der stirkere Lipoidabbau innerhalb der Hinterstrange
bei solchen Friihfillen nichts Entscheidendes beweise, denn der Fettabbau im extra-
medulliren Wurzelanteil kann ja ldngst abgelaufen sein, da er ja bekanntlich dort rascher
verliuft als im zentralen Nervensystem. Das Erhaltensein einer relativ guten Markscheiden-
zeichnung in der extramedulliren Strecke spreche nach seiner Ansicht keineswegs gegen
einen schon abgelaufenen Wurzelproze3. Restlos befriedigen kann diese Meinung RicHTERs
nicht. Ubrigens gibt es Prozesse, die uns eindeutig eine Vulnerabilitit des Hinterstranges
erkennen lassen. Es sei nur an die intralumbalen Stovainversuche SPIELMEYERS erinnert,
mittels welcher es gelang, die Hinterstringe elektiv zu schidigen und deren Degeneration
mittels der MarcHI-Methode nachzuweisen. Auch bei anderen exogenen Intoxikationen,
z. B. bei der Arsenvergiftung konnte dies erwiesen werden (NachlaB von SPIELMEYER).
Man kénnte die Theorie der primdren Wurzelschadigung mit demselben Recht ablehnen.
Die alteren Autoren haben beispielsweise das relativ hiufige Verschontbleiben besonderer
Areale innerhalb der Hinterstringe als beweisend fiir die extramedulldre Natur des tabischen
Prozesses aufgefaBt. Sie haben ndmlich das ScruLTzEsche Komma, das PHinipe-GoMBAULTSChe
Dreieck und das ovale Hinterstrangsfeld zu den endogenen Fasersystemen gezahlt und ihr
Verschontbleiben deshalb als beweisend hingestellt fiir die priméire extramedullire Natur
des tabischen Geschehens. Heute wissen wir aber, daB3 diese Felder ebenso ihre Fasern aus
den Hinterwurzeln beziehen, wie der iibrige Hinterstrang (GaceL bewies dies neuerdings
an den FOrsTERschen Féllen von Hinterwurzeldurchschneidung). Diese Befunde miifiten
also eher gegen eine primire Hinterwurzelaffektion sprechen.

Die Tatsache der Hinterwurzeldegeneration wird iibrigens von den Anhingern der
primiren Hinterstrangsschiadigung nicht vernachlassigt. Nach ihrer Meinung degenerieren
diese ebenso wie der Hinterstrang, weil sie zu dem gleichen System gehéren. Auch sie werden
wahrscheinlich auf dem Liquorwege von dem toxischen Agens geschidigt. Inwieweit man
tiberhaupt berechtigt ist, eine Degeneration innerhalb eines Systems in unbedingter Ab-
hingigkeit von der sog. sekundéren Degeneration zu bringen, sei dahingestellt. Eine Noxe
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kann schlieBlich sowohl im medialen Hinterstrangsfeld als auch an den extramedulliren
Wurzelnerven gleichzeitig angreifen, so dafl beide Prozesse in einer gewissen Unabhéingigkeit
voneinander bestehen konnen.

Der Hinterstrangsproze8 wurde auch auf eine besondere luische Affektion der diese
Gebiete versorgenden GefaBe (Arteria interfunicularis) bezogen (PANDYX), doch fehlen hierfiir
Beweise. Auch die bei der Tabes so hiaufig vorliegende Aortenlues und ihr Ubergreifen
auf die das Riickenmark zum Teil versorgenden Intercostalarterien hat man fiir das Zu-
standekommen des tabischen Prozesses verantwortlich gemacht, doch 148t sich auch diese
Ansicht ohne weiteres widerlegen, denn die Verbreitung des Prozesses ist von der GefaB-
versorgung weitgehend unabhingig.

Der von Ricurer vertretene Standpunkt von der primdren Affektion der
Hinterwurzeln hat zweifellos manches fiir sich, sie erklirt viel, aber nicht alles.
Wie im anatomischen Teil schon ausgefiihrt, macht RIcaTER in Anlehnung an
NAGEOTTE eine spezifische Entziindung, ndmlich ein Granulom im Bereich des
Wourzelnervs verantwortlich. Nun versteht man aber unter Wurzelnerven nicht
nur die hinteren, sondern auch die vorderen Wurzeln, und schon die Uberlegung,
warum die hinteren Wurzeln allein von dem Granulationsgewebe durchwachsen
werden, 148t uns an der Auslegung RicHTERs zweifeln. RICHTER behauptet,
dafl die hinteren Wurzeln auf einer grofleren Strecke als die vorderen den Sub-
arachnoidealraum durchlaufen und deshalb stirker gefihrdet sind. In diesem
Winkel des Subarachnoidealraumes sollen sich die Spirochéten besonders gern
aufhalten, was er an Hand von Spirochitenbefunden zu beweisen suchte. JAENEL
fand zwar auch Spirochiten im Bereich der Wurzelnerven, aber im selben Male
auch in der iibrigen Arachnoidea. Warum gerade die lumbalen Segmente, d. h.
die lumbalen Winkel des Subarachnoidealraumes besonders bevorzugt sind,
dafiir gibt uns auch RicuTER keine befriedigende Antwort. Nach seiner An-
sicht sinken diese Erreger durch die Schwere nach unten und kommen so in die
tiefer gelegenen Abschnitte. Nun liegen aber die lumbalen Wurzeln gar nicht
am tiefsten, sondern wie in jedem anatomischen Atlas zu sehen ist, die sacralen.
Wenn also die Spirochédten tatsichlich nach unten sinken, dann miissen sie
sich in erster Linie in den Taschen um die sacralen Nerven sammeln, und die
hiufigsten und frithesten Symptome miilten solche von seiten der sacralen
Wurzeln sein. Dies stimmt aber nicht mit der Klinik der Tabes iiberein, denn
wir finden in weitaus der Mehrzahl der Félle Funktionsausfille von seiten des
Lumbalmarks. Noch eine andere Tatsache 148t sich mit der RicHTERschen
Auffassung nicht in Einklang bringen, n#mlich die Beriicksichtigung jener
Symptome, die Tabes und Paralyse gemeinsam aufweisen, wie die Areflexie
und die reflektorische Pupillenstarre. RicHTER erklirt das Fehlen der Patellar-
sehnen- und Achillessehnenreflexe bei der Tabes durch die Affektion der ent-
sprechenden Hinterwurzeln (L. 2—4 bzw. L. 5, S. 1—S. 2). An diesen Wurzeln
soll das Granulom die Nervenfasern schidigen. Wie steht es aber hinsichtlich
der Erklirung des Reflexverlustes bei der Paralyse? Ein Wurzelgranulom ist
bei ihr nicht zu erwarten, denn dieses ist ja nach RICHTER das spezifische Produkt
des tabischen Prozesses. Die Areflexie der Paralyse miifite also logischerweise
durch einen anderen ProzeB erklirt werden. Sollen wir hier auf die frithere
Anschauung zuriickgreifen, welche die Degeneration der hinteren Wurzelzone
innerhalb des Hinterstranges verantwortlich macht fiir den Reflexverlust ?
(Noxnwe, MiNnor, StrUMPELL, FrEcHSIG, OPPENHEIM, SIEMERLING, C. WEST-
PHAL). Das wiirde heillen, da auch bei der Paralyse ein besonderer spinaler
ProzeB, also ein mehr oder minder systematischer HinterstrangsprozeB vorliegt,
der mit der Tabes nichts zu tun hat. Wie kénnen wir dies aber wieder in Ein-
klang bringen mit der relativ hiufigen Kombination der beiden Prozesse im
Sinne der Taboparalyse? Liegt es nicht niher, bei diesen sehr verwandten
Krankheitsbildern fiir ein gemeinsames Symptom auch dieselbe Entstehungs-
weise anzunehmen ? Dasselbe gilt fiir die reflektorische Pupillenstarre. Auch
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diese bezieht RicaTER bei der Tabes auf Stérungen an der intraarachnoidealen
Oculomotoriusstrecke ; an seiner Durchtrittsstelle durch die Dura sollen Wurzel-
granulome entstehen und die Pupillenfasern schiddigen. Miissen wir nun aber
fiir das Zustandekommen der reflektorischen Pupillenstarre bei der Paralyse,
eben weil diese nach RICHTER keine Granulome bildet, wiederum ein anderes
pathogenetisches Moment annehmen ?

Grofe Schwierigkeiten, auf welche SPIELMEYER und JAHNEL besonders aufmerksam
machten, bieten sich RicHTER in der Erklirung des tabischen Opticusprozesses. Dieser
hat ja bekanntlich keinen eigentlichen Subarachnoidealraum, er ist im tbrigen auch gar
nicht als peripherer Nerv aufzufassen, sondern stellt nichts weiter dar als eine Ausstiilpung
des Hirnblischens und gehort zum Zentralnervensystem. Seine Hille bildet die Pia.
RicETeR hat sich damit geholfen, daBl er an Stelle des Granulationsgewebes Infiltrate
aus Plasmazellen und Lymphocyten fir die deletire Wirkung auf die Sehnervenfasern
anschuldigt. Von JaBNEL und von SPIELMEYER wurde RICHTER mit Recht entgegen-
gehalten, dafl man solche Infiltrationen im Opticus gefunden hat, ohne daf klinisch oder
anatomisch der Nachweis von Faserdegeneration oder von beginnender Atrophie gebracht
werden konnte, ein sehr berechtigter Einwand, den RIicHTER nicht entkriftigen konnte.
Beziiglich dieser Infiltrate widerspricht sich iibrigens RIcHTER, denn bei der Definition
des Wurzelgranuloms betont er gegeniiber NacrorTE, da Lymphocyten und Plasmazellen
nicht zu diesen gehoren. Er geht sogar so weit, ihr Vorkommen als nicht zugehérig zum
tabischen ProzeB anzusehen; bei derartigen Fallen wiirde nach seiner Ansicht vielmehr
eine Paralyse mit vorliegen. Vom allgemein pathologischen Standpunkt aus gesehen
besteht aber zwischen der Auffassung RicHTERs und NaGEOTTES kein prinzipieller Unter-
schied. SchlieBlich ist auch das Granulom ohne Infiltratzellen ein Entziindungsprodukst.
Eigentliche Blutelemente oder Blutgefiwandelemente kénnen bei derartig langdauernden
Prozessen wie bei der Tabes aus dem Entziindungsherd ohne weiteres verschwinden, denn
schlieBlich sind sie ja bewegliche und nicht fixe Zellelemente. Bei akut verlaufenden Fillen
wird man auch im Granulom Infiltratzellen finden, auch wenn es sich um sog. ,,reine*
Fille von Tabes handelt. Auch ist nicht einzusehen, warum gerade die Tabes mit Granu-
lomen besonderer Art einhergehen soll, zumal es sich bei solchen geweblichen Verdnderungen
um Reaktionen handelt, die eben nur spezifisch fiir ein Granulom sind, aber nicht nur fiir
das tabische Granulom. Man denke nur an die Tuberkulose, das Lymphogranulom usw.
AuBerdem darf nicht vergessen werden, daB derartige mesodermale Verinderungen bei
der Lues und auch bei manchen Formen von Paralyse vorkommen, nur mit anderer
Lokalisation.

Andere Autoren behaupten iibrigens, &hnliche Granulome bei anderen Prozessen
(Tuberkulose, Meningitis, Recklingshausen, subakute Riickenmarksdegenerationen, Wirbel-
sadulenmetastasen, disseminierte Myelitis usw.) gefunden zu haben (SprTzZER, HASSIN,
R. O. STERN). Auch am normalen Riickenmark sollen granuloméhnliche Bilder in ge-
ringem Umfang im Bereich des sog. Wurzelnerven festzustellen sein (GroDOSKY).
RicaTeER betont diesen Einwidnden gegeniiber, daBl nur das tabische Wurzelgranulom
in die Hinterwurzeln dringt und so die Nerven schidigt; das sei gerade das Bezeichnende
des tabischen Prozesses.

Ahnliches gilt auch hinsichtlich der meningealen Verinderungen, die RicHTER gleich-
falls als nicht zur reinen Tabes gehorig betrachtet; allerdings haben auch andere Autoren
(ScmarrER, REDLICH) gelegentlich Tabesfalle ohne meningeale Verinderungen beobachten
kénnen. Nach RICHTER ist nur der im Subarachnoidealraum sich abspielende ProzeB als
meningeale Reaktion bei der Tabes aufzufassen. Die insbesondere iiber den Hinterstrang
oft schon makroskopisch feststellbare Piaverdickung ist nach seiner Ansicht immer der
Ausdruck einer mit hereinspielenden luischen Meningitis. So ohne weiteres ist diese Auf-
fassung nicht annehmbar, denn sie gibt keine Erklirung, warum die Pia gerade iiber den
vom tabischen Proze§ besonders heimgesuchten Hinterstrangen so stark und oft ausnahmslos
nur dort verindert ist. Die Frage erscheint berechtigt, ob nicht dieser Befund auf eine
gewisse Selbstdndigkeit des medulliren Degenerationsprozesses hinweist, denn es ist zum
mindesten eigenartig, daf diese piale Veriinderung nicht mit dem Wurzelnervengranulom
zusammenhingt. Sie ist also nicht als ein einfaches Ubergreifen der subarachnoidealen
Verinderungen im Wurzelnervengebiet auf die Hinterstrangspia aufzufassen. In Analogie
zur Lues cerebrospinalis und zur Paralyse leuchtet es schwer ein, warum gerade bei der
Tabes diese meningealen Verinderungen keine Rolle spielen sollen, wie RICHTER meint.
Ist es nicht naheliegender, jene Fille von Tabes, die ohne meningeale Verinderungen
einhergehen, als etwas Besonderes anzusehen und sie nicht als sog. ,,reine Falle“ zu
bezeichnen? Vielleicht handelt es sich bei letzteren nur um Konstitutionstypen mit
einer gewissen Bindegewebsschwiiche, welche eine stirkere Beteiligung der Meningen ver-
hindert.
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Auch die Pathogenese der Pupillenphdnomene ist nicht gekldrt. KEin ana-
tomisches Substrat fehlt bis heute noch. Manche Autoren, insbesondere STAR-
GARDT, neigen dazu, auch hier extracerebrale intrakraniale Schidlichkeiten an-
zunehmen, die, #hnlich den Granulomen RicHTERs, hauptséchlich an der Durch-
trittsstelle des Nerven durch die Dura in Form von vasculiren exsudativen
Prozessen sitzen. Originell mutet die Anschauung SVEN INGVARs an, der das
Zustandekommen der Pupillenstorungen auf das Zugrundegehen der im Oculo-
motoriusstamm oberflichlich verlaufenden Pupillenfasern bezieht. Neben diesen
efferenten gibt es aber bekanntlich auch afferente, zu den Pupillenzentren
laufende, gleichfalls oberfldchlich liegende Bahnen innerhalb des Opticus; auch
diese kénnen nach SVEN INavaRr betroffen werden. Die Tabes ist nach Ansicht
dieses schwedischen Forschers ein Prozel an den phylogenetisch alten Systemen,
die im Nervensystem immer an der Oberfliche liegen. Durch die im Liquor
kreisenden Toxine der Spirochiten werden diese gewissermaflen besonders vul-
nerablen Fasern am ehesten und am intensivsten lidiert und liefern so die
charakteristischen Initialsymptome.

Man ist wohl berechtigt, sowohl fiir die Pupillenstérungen als auch fiir die
Areflexie, die beide im Frithstadium der Paralyse und Tabes aufzutreten pflegen,
einen gemeinsamen pathogenetischen Faktor anzunehmen. Vielleicht spielt
hier der meningeale ProzeB der Friihlues eine Rolle, der auch die friith auf-
tretenden Liquorsyndrome erklirt. Ob dabei die Existenz schwererer, histo-
logisch greifbarer, besonderer Gewebsreaktionen im Sinne von Granulomen un-
bedingt notwendig ist, sei dahingestellt. SchlieBlich kénnte man sich die Léasion
sowohl der Pupillenfasern als auch der bekanntlich sehr empfindlichen Reflex-
bahnen der ASR. und PSR. durch Toxine erkliren, welche bei einem menin-
gealen Reizzustand frei werden. Etwas Konkretes 148t sich hier noch nicht sagen.

Wenn auf die RrceTErschen Anschauungen etwas breiter eingegangen wurde, dann
geschah es, um den extremen Richtungen der Tabespathogenese gerecht zu werden. Im
iibrigen hat zweifellos die RicETERsche Arbeitshypothese viel Wertvolles zutage gefordert.
Alle anderen Theorien, wie die schon erwidhnte vasale Bedingtheit des tabischen Prozesses
oder die alte Lehre von der Empfindlichkeit der Hinterwurzelfasern innerhalb der REDLICH-
OBERSTEINSchen Zone brauchen nicht noch niher erliutert zu werden.

Aus den oben gegebenen Ausfithrungen ist zu erkennen, wie grof3 die Problematik
ist, die heute noch unsere Anschauungen iiber die Pathogenese der Tabes be-
herrscht. Vorldufig ist noch keine der aufgezihlten Hypothesen endgiiltig als die
einzig richtige anerkannt, obwohl die Rolle der Spirochiten als Hauptursache
als sicher erwiesen gilt. Wie und wann die fiir die Tabes charakteristischen
Gewebsverdnderungen zustande kommen, 1a8t sich noch nicht beantworten !

4. Klinik.

Die anatomischen Tatsachen lassen uns nur zum Teil das klinische Bild
der Tabes verstehen. Die ataktischen Phidnomene erscheinen uns zwar an-
gesichts der Hinterstrangsverinderungen durchaus versténdlich, aber weder die
Verinderung der Wurzelnerven noch die Hinterstrangsdegeneration erkldren
uns das paroxysmale, d.h. anfallsweise Auftreten verschiedener Symptome
wie der gastrischen Krisen oder lanzinierenden Schmerzen. Hier gilt es zu
beriicksichtigen, dall eine anatomische Veridnderung zwar als Substrat eines
Funktionsausfalles in seiner letzten Auswirkung angesehen werden kann, daf}
sie uns aber nichts tiber die einzelnen Etappen vom Wandel bis zum Ausfall
einer Funktion aussagt. Fir die Einteilung der klinischen Symptomatologie
gibt uns deshalb die Anatomie keinen Anhalt. Der lokale Angriffspunkt des
Prozesses ist ndmlich nicht immer derselbe, er liuft auch hinsichtlich der
verschiedenen Ortlichkeiten nicht in bestimmter GesetzméBigkeit ab, sondern ist
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im Gegenteil sehr verschieden akzentuiert, so daf ein Aufzdhlen der Symptome
auch beziiglich ihres Auftretens nach anatomischen Gesichtspunkten nicht
moglich ist. Auch die Ordnung nach rein klinischen Gesichtspunkten, z. B.
nach Frith- oder Spitsymptomen ist nicht durchfithrbar, da bei dem einen
Patienten diese, bei dem anderen jene zuerst auftreten. Eine gewisse Willkiir
wird sich also bei der fortlaufenden Besprechung der einzelnen Symptome nicht
vermeiden lassen.

a) Pupillenphinomene.

Eines der fithrenden Symptome der Tabes dorsalis stellt die reflektorische
Pupillenstarre dar, deren diagnostische Bedeutung schon 1869 erkannt zu haben
das groBe Verdienst des Edinburger Augenarztes ARGYLL ROBERTSON ist, dem
zu Ehren dieses Phinomen genannt wurde. In weitaus der Mehrzahl aller
Tabiker finden wir dieses Zeichen ausgeprigt. In diagnostischer Hinsicht
kommt ihm dieselbe Wertung zu wie dem WEsTPHALschen Zeichen, d.h. dem
Fehlen der Patellarsehnenreflexe. Wir verstehen nach BEHR unter dem ,,ARGYLL-
RosErTsoNschen Zeichen® folgendes: 1. Die direkte und indirekte (konsensuelle)
Lichtreaktion ist aufgehoben. 2. Die Naheinstellung (Konvergenzreaktion) ist
erhalten oder auch gesteigert. 3. Die Pupillenreaktion auf sensible, sensorische
und psychische Reize fehlt friihzeitig oder ist herabgesetzt. 4. Meist liegt eine
relative und absolute Miosis vor, die auf Mydriatica nicht oder sehr wenig an-
spricht. 5. Bei Ausschlul} einer Stoérung im Sphincterzentrum und der zentri-
fugalen Bahnen ist die langdauernde Konstanz des Pupillendurchmessers charak-
teristisch. In den allermeisten Fillen ist die reflektorische Starre beidseitig
ausgeprigt, wenn auch nicht immer in gleicher Weise vollkommen. Man unter-
scheidet auBerdem nach dem Effekt an einem Sehloch eine totale von einer
partiellen, eine absolute von einer relativen Lichtstarre. Unter totaler versteht
man dabei die Lichtstarre der ganzen Pupille, unter partieller nur eines Teiles
derselben, unter absoluter Lichtstarre keinerlei Reaktion, unter relativer eine
noch gerade sichtbare, aber jedenfalls ungeniigende Reaktion auf Lichteinfall.
Allerdings darf der Begriff der absoluten Lichtstarre nicht mit der absoluten
Starre an sich verwechselt werden, unter welcher man das Fehlen der Pupillen-
verengerung sowohl bei Lichteinfall als auch bei Konvergenz versteht. Die Lid-
schluBreaktion, d.h. Verengerung des Sehloches beim AugenschluB} ist beim
Argyll-Robertson erhalten. Es ist nicht richtig, dal die reflektorische Licht-
starre mit Miosis nur bei der Tabes, jene mit Mydriasis bei der Paralyse vor-
kommt, was von franzosischen Autoren behauptet worden ist. Auch Mydriasis
wird bei der tabischen reflektorischen Pupillenstarre relativ héufig beobachtet
(NonwEg). Es ist angebracht, den Begriff der Miosis mit UrTHOFF dahingehend
zu prizisieren, dal eine miotische Pupille einen Durchmesser unter 1,5 mm haben
soll, wobei die Miosis durch Mydriatica nicht oder kaum zu beeinflussen ist.
Auch trophische Veridnderungen an der Iris gehdren mit zum ARGYLL-ROBERT-
soNschen Phinomen. Sie duBern sich in UnregelméBigkeiten des Pupillen-
randes, Verkleinerung der Trabekeln und Atrophie der hinteren Pigmentschicht;
doch lassen diese sich nur mit Hilfe besonderer ophthalmologischer Apparate
erkennen. AuBerdem findet sich dabei hidufig eine Anisokorie, und zwar in
einem Drittel bis einem Viertel aller Fille.

Die Entwicklung des AreyLL-RoBERTSONschen Zeichens pflegt langsam vor
sich zu gehen, und zwar kann das Stadium der trigen, also relativen, demjenigen
der absoluten Lichtstarre vorausgehen. Weniger gesetzmaflig ist dabei das
Verhalten der Mydriasis zur Miosis. Im allgemeinen bleibt die reine reflektorische
Starre bis zum Endstadium der Tabes bestehen, doch kann sie gelegentlich
auch in die absolute Starre, d. h. sowohl fiir Licht als auch fiir Konvergenz
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iibergehen. Fille von totaler absoluter Starre werden zuweilen auch im Friih-
stadium der Tabes beobachtet.

Was die Haufigkeit der reflektorischen Pupillenstarre anlangt, so sehen wir sie im Friih-,
also im priataktischen Stadium in 70—80% der Fille (MANN), in den spiteren Stadien
noch éfters, bis zu 90—95% (SanNTOoNAsTASA). Besonders wichtig ist dieses Zeichen fiir
die Frithdiagnose, und zwar kommt es sowohl bei der Tabes als auch bei der Paralyse und
auch bei der Lues cerebri vor und hat somit iiberhaupt grofte Bedeutung fir die Diagnose
Lues nervosa, denn nur selten wird es auch bei anderen, nichtluischen Erkrankungen,
wie bei der epidemischen Encephalitis (NONNE), bei der Alkoholpolioencephalitis, bei Vier-
hiigeltumoren und nach Hirntrauma gesehen. GrofBle Sammelstatistiken haben erwiesen,
daB 96% aller Kranken mit reflektorischer Pupillenstarre Luetiker waren [71% davon
hatten Tabes oder Paralyse oder Taboparalyse (JaeNscH)]. In differentialdiagnostischer
Hinsicht ist weiter noch die sog. Pupillotonie, die scheinbare Pupillenstarre, zu erwéhnen.
Meist wird dabei die Pupille einseitig erweitert angetroffen mit fehlender oder minimaler
Reaktion. Im Gegensatz zur echten reflektorischen Starre erweitert sie sich im Dunkel-
zimmer und verengt sich dann beim Einfall hellen Lichtes trige und zdh, eben ,,tonisch*.
Dasselbe gilt fiir die Konvergenzreaktion, die ja gerade bei der reflektorischen Starre rasch
und ausgiebig erfolgt (NONNE-SAENGER, KYRIELEIS). Auf Mydriatica zeigt sich eine
prompte und rasche Erweiterung. Auffallenderweise hat man gelegentlich bei dieser
Pupillotonie ein Fehlen der Sehnenreflexe sowohl an den oberen wie auch an den unteren
Extremitaten beobachtet, wobei weder die Liquor- noch die Blutuntersuchungen einen
Anhalt fir das Vorliegen einer Tabes oder Paralyse oder Lues cerebri ergaben. Nach
ADIE, der dies zuerst beschrieb, ist das Nebeneinandervorkommen der tonischen Pupillen-
stérung und Areflexie als ,,AprEsches Syndrom** bezeichnet worden. Ubrigens wird auch
bei Riickbildung von Oculomotoriuslihmung voriibergehend ein Pseudo-Argyll-Robertson
beobachtet, doch besteht dabei eine Akkommodationslihmung, auch kehrt nach kurzer
Zeit die Lichtreaktion zuriick. Weniger schwierig ist die Verwechslung der reflektorischen
Starre mit hinteren Synechien entziindlicher oder traumatischer Genese. Differential-
diagnostische Schwierigkeiten erwachsen also nur gegeniiber der Abgrenzung gegen die
epidemische Encephalitis und deren Folgezustand. Viel haufiger treffen wir bei ihr die
absolute Starre fur Licht und Konvergenz an. Dasselbe gilt fir die traumatischen Hirn-
lasionen, die nicht nur mit absoluter Starre, sondern auch mit reflektorischer Starre ein-
hergehen kénnen. Sie stellen uns gelegentlich vor Schwierigkeiten, wenn es sich um die
Beurteilung eines Hirntraumatikers handelt, der einen positiven Blut- oder auch einen
positiven Liquor-Wassermann aufweist.

Als seltene pupillire Erscheinungen bei der Tabes sind noch die sog.
,,springenden Pupillen — eine alternierende Erweiterung bald der einen, bald
der anderen Pupille — oder der sog. Hippus — rhythmisches, regelloses Schwan-
ken des Pupillendurchmessers — zu nennen.

b) Storungen von seiten der quergestreiften Augenmuskeln.

Auch die quergestreiften Augenmuskeln pflegen bei der Tabes hiufig
Storungen aufzuweisen, insbesondere der Oculomotorius und der Abducens,
wenn auch seltener, und der Trochlearis. Dabei ist die Lihmung oft von
fliichtigem Charakter, neigt aber zu Riickfillen. Gelegentlich dauert sie
nur Stunden, manchmal aber auch Jahre; doch muB hervorgehoben werden,
daB sie selbst dann noch riickbildungsfihig ist, was bei der Prognose immer
beriicksichtigt werden sollte. Die Augenmuskellihmungen treten oft in der
Frithperiode in Erscheinung; bei spdterem Auftreten bleiben sie meistens
stationdr. Selten ist nur ein Muskel der Oculomotoriusgruppe befallen, am
héiufigsten der Levator palpebrae und mit ihm dann einer der anderen Muskeln
(Rectus med., sup. usw.) oder es liegt gleichzeitig eine Abducenslihmung vor.
Meistens ist die Lahmung einseitig. Totale Ophthalmoplegien, also eine Lihmung
sowohl der quergestreiften wie der glatten Augenmuskeln, oder die Ophthal-
moplegia externa (Ldhmung nur der quergestreiften) sind seltener. Uber die
Haufigkeit von Augenmuskellihmungen gehen die Ansichten etwas auseinander;
die Angaben schwanken zwischen 15—50%. Unter 418 Fillen von Tabes sah
SoutPHORT den Oculomotorius in 9%, den Abducens in 5,9%, den Troch-
learis in 1,5% befallen. Assoziierte Blicklihmungen sind nur sehr vereinzelt
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beschrieben worden, ebenso dissozierte, also Konvergenz- und Divergenz-
paresen. Von selteneren Affektionen wiren noch die schon von élteren Autoren
erwihnte Ataxie der Augenmuskeln und die von CurscHMANN becbachteten
Konvergenzkrampfe zu nennen. Relativ hiufig werden bei der Tabes Doppel-
bilder ohne nachweisliche Lahmungen angegeben. Auffallenderweise sind sie
selten von Schwindelgefiithl begleitet und beldstigen dadurch den Patienten
weniger (Fuchs).

Ob jeweils mehr die Nervenstimme oder deren Ursprungsort im Hirnstamm geschadigt
sind, ist nicht geklart. Die Fliichtigkeit der Paresen spricht mehr fiir vasale Stérungen.
Manche Autoren machen Ependymverdnderungen und subependymale Blutungen um den

Aquidukt dafiir verantwortlich. Ucaipa will
bei 2 Fillen Degenerationen im Oculomotorius-
kern gesehen haben. Bemerkenswert ist das
Vorkommen derselben Stérungen sowohl bei
Lues cerebri als auch bei Paralyse, was zu der
Behauptung Anlafl gab, dal mehr als die
Hailfte aller Augenmuskellihmungen syphili-
tischer Natur seien (ALBRECHT v. GRAEFE).
Meningeale Reizzustinde, die in mehr oder
minder ausgepragter Form bei der Lues cerebri
wie auch bei der Tabes und Paralyse sich
ereignen, diirften in pathogenetischer Hinsicht
fir das Zustandekommen der Augenmuskel-
lahmungen eine nicht unwichtige Rolle spielen.

c¢) Opticusatrophie.

Die tabische Opticusatrophie ist eine
der tragischsten und gefiirchtetsten Kom-
plikationen, um so mehr als sie oft einen
an sich Ahnungslosen, bis dahin an-
scheinend voéllig Gesunden befdllt und

, o ~in fast allen Féllen zum vélligen Ver-
;%é’ﬁéf?(1;0rrsléif{“sl.etfﬁfﬁé"ii?:fiﬂffi%‘é%gﬁ%}?&Tspg‘r’f lust deSftSehverI:égens fii)lirtl-)t Sie Sel‘zzt
felle  Oculomotoriusparese. —(Beobachtung des  zwar oft einseitig ein, bleibt es aber

s Drﬁgrgglgfg’ I’lfo%e%m[tggv' felintl meist nicht. Mit Vorliebe tritt sie im

Friith-, d. h. préataktischen Stadium
auf. Thre Hiufigkeit wird auf etwa 10—15% geschatzt (Untnorr). Eine
gewisse Tragik glaubt man darin zu erblicken, daB der Sehnervenschwund
ein ,,Frithsignal® einer sonst relativ gutartigen Tabes darstellt (DEJERINE,
E. Mt1LER), wihrend er bei hochgradig Ataktischen nur ausnahmsweise hin-
zukommen soll. Neuere Statistiken haben allerdings auch hier etwas andere
Resultate ergeben, so dall der alte Satz: eine Opticusatrophie halte den
Verlauf einer Tabes auf, nicht mehr die alte Giiltigkeit zu besitzen scheint
(MANN).

Bei ihrem Einsetzen pflegt sich zunichst der Verlust der Dunkeladaptation bemerkbar
zu machen. Die Einengung bzw. der Ausfall des Gesichtsfeldes geht auf verschiedene Weise
von statten. Bei Beginn der Degeneration im Chiasma kommt es gelegentlich zu hemia-
nopischen Defekten (FucHs). Dem Kranken fallt aber zundchst das Undeutlich- oder
Verwaschensehen auf., Objektiv ist die Stérung der Grin-Rotempfindung am frithesten
nachweisbar, wihrend die Empfindung fiir Blau lange unbeeintrichtigt bleiben kann.
Die Einschriinkungen fiir Weill werden mitbestimmt durch die Querschnittstopik des
Prozesses. Bei Schidigung des ganzen Querschnittes wird ein mehr oder weniger gleich-
miBiges Abnehmen des Farben- und Raumsinnes statthaben, also ein zunehmender gleich-
zeitiger Verfall des zentralen und des peripheren Gesichtsfeldes. Bei einer partiellen Lésion
kénnen sektorformige Defekte imponieren mit relativ gut und lange erhaltener zentraler
Sehschirfe. Der frither von WILBRAND vertretene Standpunkt, daB zentrale Skotome als
Beginn der Schstorung bei der Tabes oder der Paralyse iiberhaupt nicht vorkommen, hat
an Giiltigkeit eingebiiBt seitdem UnrHOFF an Hand einer groBeren Statistik erweisen
konnte, daB dies immerhin in 2% aller Fille beobachtet wird.
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Die mit dem Augenspiegel gelegentlich schon vor Eintritt subjektiver Seh-
storungen feststellbare atrophische Verfirbung der Papille fithrt vom blauen
bzw. blauweilen Ton in den porzellanweiflen Ton iiber, dabei sind die Grenzen
der Papille vollstéindig scharf. Dieser Befund der typisch weilen Opticusatrophie
ist formlich beweisend fiir eine Tabes dorsalis. Es hat sich gezeigt, daBl mit dem
fortschreitenden Ausbau unserer serologischen Luesdiagnostik die Félle von
nichisyphilitischer ,,weiller** Opticusatrophie immer seltener werden.

Der ProzeBiverlauf ist ein ganz verschiedener. Im allgemeinen rechnet man
vom Einsetzen der Sehstérung bis zur Erblindung mit 2—7 Jahren Frist, doch
gibt es Fille mit rapidem, nur wenige Monate dauerndem Verlauf, aber auch
solche, die sich iiber mehr als 10 Jahre erstrecken. Sténdig schreitet der Ver-
fall weiter und bleibt nur sehr selten auf ein Auge beschrinkt. AuBerst selten
kommt es zum Stillstand. Analog zu anderen Erstlingssymptomen der Tabes
pflegt auch die Opticusatrophie durchschnittlich 10 Jahre nach der luischen
Infektion aufzutreten. Bei Ménnern ist sie doppelt so hédufig wie bei Frauen;
relativ oft wird sie bei juveniler Tabes gesehen.

Bei Betrachtungen iiber die Pathogenese ist man oft von dem Vergleich des Opticus-
prozesses zur Hinterstrangs- bzw. hinteren Wurzelerkrankung ausgegangen. Wenn man
sich allerdings dariiber klar geworden ist, was entwicklungsgeschichtlich fiir grundlegende
Unterschiede zwischen dem Hinterstrangs- und Hinterwurzelsystem einerseits und dem
,,Nervus'* opticus andererseits bestehen, wird man derartigen erzwungenen Beweisfithrungen
skeptisch gegeniiberstehen. Hier gilt in erster Linie die Beriicksichtigung des lokalen
Faktors (SPIELMEYER). Irrig wire es, fiir das Zustandekommen der tabischen Opticus-

atrophie wie auch der tibrigen Augenstérungen jeweilig ein besonderes pathogenetisches
Agens anzunehmen.

d) Storungen von seiten der iibrigen Hirnnerven.

Im Gegensatz zum Gesichtssinn ist der Horsinn bei der Tabes relativ selten
mitbetroffen. Am meisten st68t man auf Angaben iiber Ohrgerdusche; selten
ist eine fortschreitende Schwerhorigkeit oder gar Ertaubung. Statistische An-
gaben stammen zumeist aus Ohrenkliniken; sind also zu einseitig. Etwas
héufiger scheint der Vestibularis beteiligt zu sein. Man geht sogar so weit, das
RomMBERGsche Phinomen auf seine Lision zu beziehen, und zwar soll es durch
eine isolierte Erkrankung seines Kerns hervorgerufen werden (RABATTU).
Manche Autoren zidhlen Stérungen von seiten des Vestibularis zu den Friih-
symptomen, und zwar soll bei entsprechender Aufmerksamkeit mittels Labyrinth-
priifungen eine Uber-, Unter- und Unerregbarkeit des Vestibularis gar nicht so
selten nachweisbar sein. Dasselbe gilt fiir den Nystagmus. Ein ausgesprochenes
MentEREsches Symptom wird dann und wann gesehen. Gegeniiber den Stérungen
von seiten des optischen Apparates treten aber sowohl Acusticus wie Vestibularis-
storungen wesentlich in den Hintergrund.

Paresen des Facialis gehoren nicht zum Bild der Tabes; kommen sie vor,
dann handelt es sich meist um zirkulatorisch bedingte Kernschidigungen auf
dem Boden einer HEUBNERschen Endarteriitis oder um die seltene Kombination
einer Tabes mit einem basalen Hirngumma, wenn nicht tiberhaupt zufillig
eine rheumatische Facialisparese sich zur Tabes hinzugesellt.

Bekannter sind Lahmungen des Hypoglossus. Dabei resultiert nach langsam
sich entwickelnder halbseitiger Zungenlihmung schlieBlich eine Hemiatrophia
linguae, meist ohne wesentliche Beeintrichtigung der Sprache. Gelegentlich
ist die Zungenldhmung vergesellschaftet mit Stérungen des 9., 10. und. 11, Hirn-
nerven; iiberhaupt sehen wir bei der Tabes, wenn schon bulbire Symptome
auftreten, diese héufig kombiniert mi¢ Lahmungen mehrerer Hirnnerven.,
OpPENHEIM hat auf diesen ,bulbirparalytischen Symptomenkomplex’ der Tabes
hingewiesen. Wiederum ist bemerkenswert, daB sich diese Symptome durch
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langsamen Verlauf auszeichnen und mehr bei symptomenarmer Tabes auf-
treten. Inwieweit die am héufigsten vorkommende Stimmbandlihmung Aus-
druck einer Schiadigung des Recurrens durch eine aneurysmatisch erweiterte
Aorta ist, 14Bt sich nur durch eingehende interne bzw. réntgenologische Unter-
suchung feststellen. Auffallend ist jedenfalls, daBl es sich meist um linksseitige
Posticuslihmungen handelt. Man spricht auch von einer ,,Stimmbandataxie®’.
Tritt bei einem Tabiker Heiserkeit oder ein Stridor auf, dann soll man nicht
nur an ein bulbéres Symptom denken, sondern sich an die Haufigkeit gerade des
Aortenaneurysmas bei der Tabes erinnern. (Die gleichfalls hierher gehérenden
Vagusstorungen werden im Kapitel Krisen besonders besprochen.)

Der Vollstindigkeit halber seien auch noch kurz Geruchs- und Geschmacksstorungen
erwihnt, die allerdings kaum eine Rolle spielen und iiber die auch kaum geklagt wird; dies
ist vielleicht der Grund, warum sie in der Literatur keine Erwihnung finden (MANN).

e) Symptome von seiten der Hinterstriinge hzw. der hinteren Wurzeln.

o) Reizerscheinungen. Die besonders die Frithperiode auszeichnenden
Schmerzen und Pardsthesien werden ganz allgemein als Reizerscheinungen
aufgefalit, eine mehr oder minder von den pathologisch-anatomischen Befunden
beherrschte Vorstellung. Die ,,Radiculitis®‘, besser gesagt die Verinderungen
im sog. Wurzelnerven stellt man sich dabei als die auslésende Ursache vor.
Manche Autoren glauben, daf die Verdnderungen an den Meningen des Hinter-
strangsgebietes zu den Schmerzen Anlafl geben. Im Tierexperiment stellte sich
nimlich heraus, daf die Hinterstringe zu den schmerzempfindlichsten Teilen
des Zentralnervensystems geh6ren, obwohl sie bekanntlich die aus den Wurzeln
hereinstromenden Schmerzreize gar nicht leiten, denn diese nehmen den Weg
itber den Vorderseitenstrang. WAGNER V. JAUREGG und BERGMARK meinen in-
dessen, dafl diese Reizerscheinungen &hnlich den Stumpfschmerzen nach Am-
putation und jenen bei Polyneuritis in den peripheren Nerven entstehen.

BrRrGMARK konnte beobachten, daB bei einem einseitig unterschenkelamputierten Tabiker
die Schmerzen immer nur bis zum Knie und nicht bis in das Phantomglied ausstrahlten,
was man bei radikulirer Genese unbedingt erwarten miite. Eine eigene diesbeziigliche
Erfahrung bei einer Tabikerin, bei welcher der linke Unterschenkel wegen Gangrin amputiert
worden war, iiberzeugte uns jedoch vom Gegenteil; bei ihr lagen neben Rectalkrisen heftige
lanzinierende Schmerzen vor, die nicht nur in der rechten, sondern auch in der linken
amputierten Extremitit bis in die Zehen ausstrahlten, also Phantomschmerzen darstellten.

Die Anschauung WAGNER V. JAUREGGs hat zweifellos sehr viel fiir sich,
denn die anatomischen Befunde an den hinteren Wurzeln erkliren nicht den
paroxysmalen Charakter dieser Reizsymptome, die oft nur sekunden- bzw.
minutenlang vorhanden sind, um dann wieder fiir kiirzere oder lingere Zeit, oft
mit monate- bis jahrelanger Unterbrechung zu verschwinden. Allerdings gibt
es immer wieder Tabiker, bei denen die Schmerzen wihrend der ganzen Leidens-
zeit unvermindert qualvoll fortbestehen und sie schlieBlich zu Morphinisten
werden lassen, ja sogar zum Selbstmord treiben. WAGNER V. JAUREGG be-
zweifelt zwar das Vorkommen einer solchen ,,Tabes dolorosa‘, wie man diese
Zustandsbilder bezeichnet hat; nach seiner Erfahrung handelt es sich dann
schon um ausgesprochene Morphinisten, die nur Schmerzen haben, wenn sie
nicht geniigend Morphium bekommen. Er warnt deshalb ausdriicklich davor,
bei lanzinierenden Schmerzen Opiate zu geben.

Wir nennen die tabischen Schmerzen lanzinierend, denn die Kranken schildern
sie als blitzartig einschneidende, bohrende Stiche, die an den verschiedensten
Stellen des Korpers, am haufigsten in Armen und Beinen oder im Riicken
auftreten und oft von derartiger Intensitit sind, dal die Patienten laut auf-
schreien. Vom Lalen werden sie meist mit einem besonders starken ,,Hexen-
schul3* oder ,,Ischias identifiziert. Auch im Schlaf kénnen sie den Kranken
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befallen. Selbstverstdandlich beeintrichtigen sie die Stimmungslage und den
Allgemeinzustand. Aufler in den Beinen, wo sie mehr ischiasartige Symptome
vortiduschen, sind sie im Armgebiet, am héufigsten in der Ulnarisgegend lokali-
siert, besonders in den Segmenten C7—8 bis D 1, also an der AuBenseite des
Oberarmes. Die lanzinierenden Dolores sind aber nicht die einzigen Reiz-
erscheinungen, sondern nicht selten bilden mehr dumpfe, tiefsitzende ,,Rheuma-
ttsmen’* die Hauptklagen, die dann auch entsprechend lange unter der vagen
Diagnose ,,Rheumatismus® segeln. Jeder Witterungsumschlag (Gewitter,
Regenwetter, Barometerschwankungen) wird als verschlechternd und krank-
machend angeschuldigt. In der Vorgeschichte gibt uns deshalb gerade die
Frage nach fritherem oder noch bestehendem ,,Rheuma‘ einen wichtigen Hin-
weis tber den bisherigen Verlauf und den Beginn des Leidens. Diese Reiz-
erscheinungen sowohl in Form der lanzinierenden Schmerzen als auch von
dumpfen rheumatoiden Beschwerden leiten meistens die Friihperiode des
tabischen Prozesses ein, nach gréBeren Sammelstatistiken in etwa 70% aller
Fille; aber auch bei schon lingere Zeit Ataktischen treten sie gelegentlich
erst relativ spit in Erscheinung, ja man hat Fille beobachtet, wo zwischen
dem Auftreten anderer tabischer Symptome und dem der Schmerzen 10 bis
15 Jahre Abstand liegen. ScHAFFER nennt solche Seltenheiten ,,Tabes inversa‘‘.
Lanzinierende Schmerzen und gastrische Krisen treten gelegentlich gleich-
zeitig auf.

Auch Pardsthesien gehoren in das Frithstadium, womit nicht gesagt werden
soll, daB sie nur bei diesem beobachtet werden. In der Krankengeschichte
des Einzelnen tauchen sie unter den verschiedensten Umschreibungen auf: Es
wird von Erscheinungen wie Eingeschlafensein, Kribbeln, Ameisenlaufen,
pelzigem oder taubem Gefithl oder auch von Juckreiz gesprochen, die am
héufigsten in die unteren Extremititen lokalisiert werden. Oft wird auch iiber
eigenartige Sensationen in der FuBsohle beim Auftreten geklagt und Empfin-
dungen, als ob man auf einem Teppich schreite oder auf Gummi oder auf Filz
gehe, angegeben. An den oberen Extremitéiten sind es vor allem der 4. und
5. Finger, also das Ulnarisgebiet, das von Eingeschlafensein belistigt wird.
Als Giirtelgefiihl treten sie uns gleichfalls, auch ohne objektiv nachweisbare
zonenférmige Sensibilititsstorung, entgegen, bisweilen in Form unangenehmer
Kilte- oder Hitzesensationen. Seltener werden die Paristhesien im Gesicht
empfunden.

B) Objektiv nachweisbare Sensibilititsstorungen. Sie spielen fiir die Friih-
diagnose eine besondere Rolle und erfordern deshalb eine eingehendere Be-
sprechung. Ganz allgemein gilt, dafl sie vorwiegend radikuldren Typ aufweisen
und meist mit den entsprechenden subjektiven, vom Patienten als lanzinierende
Schmerzen oder Parésthesien geschilderten Reizerscheinungen verbunden sind.
Allerdings sind sie hiufig in verschiedenen Regionen gleichzeitig nachweisbar,
d. h. durch entsprechende gréflere oder kleinere Zonen mit normaler Empfind-
lichkeit voneinander geschieden. Bei der Untersuchung resultieren dann die
verschiedensten Bilder, wie wir sie bei anderen gleichfalls zu Sensibilitits-
stérungen fithrenden Krankheitsbildern gar nicht kennen. Freilich bietet hier
gerade die Auffassung der Tabes als primérer WurzelprozeB eine gefillige
Erklédrung, denn die Ausdehnung des Wurzelgranuloms und seine Auswirkung
auf den einzelnen Wurzelnerv ist eine sehr wechselnde. Sie macht auch das Vor-
kommen von reinen inselférmigen Stérungen plausibel. Bei solchen Fillen
sind nicht alle Wurzeln und von diesen nicht alle Fasern gleichzeitig und gleich-
stark befallen. Restlos befriedigen kann uns allerdings diese Auffassung nicht,
worauf im Kapitel von der Pathogenese schon hinlinglich aufmerksam gemacht
wurde.
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Von der Hyperdsthesie fiir Beriihrung und Schmerz bis zur vélligen An-
dsthesie finden sich alle Abstufungen, doch stellt der totale Verlust des Empfin-
dungsvermdgens fiir Kélte und Wérme ein Spétsymptom dar, wihrend gerade
die meist mehr fleckformigen Ausfille als Frithsymptom vorkommen. Diese
nehmen dann schlieflich mehr bandartige, streifige Form an. Innerhalb der
oberen Thorakalsegmente treffen wir sie am héufigsten gerade in Héhe der
Mamillen als typisch giirtelférmige Zonen, die Hirzig zuerst beschrieb. Diese
brauchen sich nicht immer um die ganze Thoraxhilfte zu erstrecken, sondern
sind gerade im Frithstadium nur innerhalb der ventralen Anteile des betreffenden
Hautsegmentes bis an die Axillarlinie nachweisbar (REpricH). Manchmal
stellen sie auch breite Felder mit horizontaler Begrenzung dar, die von der
Mamilla bis in Nabelh6he um den ganzen Rumpf herumreichen, vergleichbar
einer breiten Binde; so entgehen sie selten dem Nachweis, wihrend die mehr
insel- und fleckférmigen Ausfille nur bei genauerer Untersuchung gefunden
werden, oder wenn der intelligente Patient selbst darauf hinweist, was besonders
tiir die hyperésthetische Zone, namentlich fiir die kiltehyperésthetische, gilt.
Diese werden z. B. beim Waschen und Anziehen von frischer Wiasche unangenehm
empfunden. Neben den Stérungen am Rumpf kommt eine Beeintrichtigung der
Sensibilitit vor allen Dingen an den unteren Extremitéten vor, und zwar zu-
meist an der FuBsohle und am FuBriicken und dann an der AuBenseite des
Unter- und Oberschenkels; schlieffllich kénnen der ganze Unterschenkel oder
das ganze Bein bzw. beide Beine bis zur Leistenbeuge Empfindungsstérungen
aufweisen. Auch Bilder wie bei hochsitzender Querschnittslédsion mit segmentaler
Aussparung im Bereich von C8 und D1 an den Armen trifft man an. Im
Gesicht sind es gelegentlich neben inselférmigen Ausfdllen an der Wange und
Stirn oder im Bereich der Schleimhéute, halbseitige Anésthesien.

Wenn wir nun kurz die vom tabischen Prozef3 betroffenen einzelnen Gefiihls-
qualititen gesondert besprechen, so wére als erste und hiufigste die Beriihrungs-
empfindung anzufithren. Sie tritt uns am Rumpf in Form beriihrungsempfindlicher
Giirtelzonen entgegen. Héiufig geht ein hyperésthetisches Stadium voraus, und
zwar eine Uberempfindlichkeit fiir Beriihrung oder auch fiir Schmerz und
Temperatur; meist ist nur eine Qualitit gewissermafBen ,.elektiv‘’ gestort. Das
Erkennen von auf die Haut geschriebenen Zahlen, das Lokalisationsvermdgen
bzw. der taktile ,,Raumsinn‘, der mittels des WEBERschen Tasterzirkels gepriift
wird, pflegt relativ lange erhalten zu bleiben. KErst wenn leise taktile Reize
iiberhaupt nicht mehr empfunden werden, sind in den entsprechenden Zonen
auch Raumsinnstérungen nachweisbar.

Eine Herabsetzung der Schmerzempfindung an den unteren Extremitéten
ist bei vielen Tabikern eines der Frithsymptome und kann elektiv in Erschei-
nung treten. Fiir solche Fille, die langsam verlaufen und lange Zeit nur eine
Areflexie und Hypotonie ohne Ataxie aufweisen, ist die Hypdsthesie an den
Beinen nach MANN geradezu charakteristisch. Die Stérung kann so hochgradig
sein, daB tiefe Nadelstiche nur als Sto8 oder Druck empfunden werden, obwohl
sonst selbst die leiseste Berithrung als normal empfundener Reiz angegeben
wird. Diese dissoziterte Empfindungsstorung soll gar nicht so selten sein wie
man frither angenommen hat (MaNN). Allerdings scheint sie in der reinen
Form, wie sie die Syringomyelie charakterisiert, also gleichzeitiges Vorkommen
von Schmerz- und Temperatursinnstérungen, nur ausnahmsweise beobachtet zu
werden. Eigenartig und in dieser Art praktisch nur der Tabes zukommend
sind dagegen jene Perversionen, bei welchen z. B. der Patient Nadelstiche als
kalt oder warm angibt. Hierher gehdren auch die sog. Verspdtungen in der
Reizleitung, wobei es viele Sekunden dauert, bis ein Nadelstich als Schmerz
empfunden wird, oder auch die sog. Doppelempfindungen, d. h. bei einer Schmerz-
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applikation wird zuerst eine Berithrungsempfindung und dann erst nach einigen
Sekunden eine Schmerzempfindung angegeben (REMAK sen.). Hierher gehort
noch eine andere Erscheinung, die nach STrUMPELL als Folge einer Summation
der Reize aufzufassen ist: Reizt man ein- oder mehrmals mit einer Nadel, dann
wird zundchst nur Beriihrung empfunden, fixiert man aber die Nadel nach dem
Stich in ihrer Lage, dann wird nach einigen Sekunden ein intensiver Schmerz
geklagt. Ahnlich zu deuten ist die nach 4 oder 5 rasch hintereinander appli-
zierten Nadelstichen ausgeloste Schmerzreaktion, die erst beim letzten Stich
auftritt (ManN). Gelegentlich macht sich eine besonders langdauernde Nach-
empfindung mit starkem Schmerzgefithl bemerkbar.

Hinsichtlich der Temperaturempfindung ist die besonders das Friithstadium
auszeichnende Kdltehyperdsthesie am Thorax bzw. am Riicken hervorzuheben;
sie kann bis ins ataktische Stadium fortbestehen oder dort erst auftreten. Die
Storung des Kailte- und Wiarmesinnes verhilt sich oft in ihrer Ausbreitung
wie der Schmerzsinn; sie kann aber selbst bei hochgradiger Hypalgesie voll-
kommen unbeeinfluBt bleiben. Auch hier gibt es Perversionen, d. h. kalt wird
als warm oder umgekehrt empfunden.

Von den Tiefenempfindungen ist der Lagesinn bei der Tabes am hiufigsten
und stirksten beeintrichtigt. Uber seine Beziehungen zur Ataxie wird spiter
noch die Rede sein miissen. Charakteristisch ist, dafl distal, und zwar vor
allem in den unteren Extremititen, die stirksten Ausfille nachweisbar sind.
Wir priifen sie, indem wir den Patienten auffordern, bei Augenschlul etwas
iiber die von uns vorgenommene Haltungsinderung seiner Zehen oder Finger
oder anderer Gelenke auszusagen. An der oberen Extremitit ist die Lage-
empfindung viel seltener beeintrichtigt und wenn doch, dann distal am in-
tensivsten. Bei schweren Ataxien pflegt der Lagesinn meist schwer geschidigt
zu sein. Auch die mittels Aufsetzen einer schwingenden Stimmgabel zu priifende
Vibrationsempfindung ist hdufig im Frithstadium, vor allem an den Beinen,
herabgesetzt. Ihr Ausfall soll als Frithsymptom einer Hinterstrangslision
gelten. MANN spricht ihr allerdings eine wesentliche diagnostische Bedeutung
ab, denn sie soll isoliert nur sehr selten vorkommen. Selbst bei Vorhandensein
schwerer Sensibilitdtsstérungen kann sie intakt bleiben.

Besonderer diagnostischer Wert kommt nach neueren Autoren der A4b-
schwichung oder Aufhebung des Muskeldruckschmerzes zu. Schon {friihzeitig
soll eine Abnahme des Wadendruckschmerzes festzustellen sein, wobei hiufig
der Achillessehnenreflex derselben Seite fehlt. ABapik hat auf die Analgesiese
der Achillessehne hingewiesen, und nach ihm ist dieses Symptom benannt
worden. Auch die Nervendruckpunkte biilen ihre Empfindlichkeit ein, so ist
das Ausbleiben des Ulnarisschmerzes auf Druck auf den Nervenstamm im
Sulcus am medialen Epicondylus des Humerus gelegentlich ein Friihsymptom
der Tabes (BIERNACKI). .Ahnliches gilt von den iibrigen peripheren Nerven
(Ischiadicus und Peroneus).

Das Versagen der Sensibilitit der Eingeweide, also der visceralen Sensibilitit,
kann gelegentlich dem Tabiker zum tragischen Verhingnis werden. Schon
hiufig ist eine Appendicitis wegen des Fehlens jeglicher peritonealer Erschei-
nungen, in Sonderheit der ,,défense musculaire’, bei einem Tabiker iibersehen
worden ; es kam zur tédlichen Peritonitis (KRECKE). Auch perforierte Magenulcera
werden manchmal mangels subjektiver und objektiver Schmerzempfindungen
verkannt (HAUSER, PREUSS, JARKOBY). Bei Preumonien kann infolge der visceralen
Analgesie im Bereich des Vagus Atemnot und auch der Schmerz beim Husten
vollig fehlen (STERNBERG). Bekannter ist die Hodenanalgesie (zu priifen durch
Druck auf die Testes), die wir im ataktischen Stadium hiufig konstatieren
koénnen. Manchmal ist sie auch in Friihfillen feststellbar. Dasselbe gilt von
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der Analgesie bzw. Hypdsthesie der Mammae und der Eiersticke. Das Fehlen
der Schmerzen bei der Geburt ist fiir die gebdrende Tabikerin charakteristisch.
Auch andere empfindliche Korperstellen wie das Periost der Tibia und des Brust-
beins, zeichnen sich durch Analgesie aus. HAENEL betont das Fehlen des
Schmerzes bei Druck auf die Augépfel, das gelegentlich schon vor dem Auftreten
von Liquorverdnderungen manifest wird. Diese visceralen Analgesien gehen nicht
Hand in Hand mit Stérungen an den zugehérigen Dermatomen. Ihr Zustande-
kommen hat man auf Verdnderungen an den worderen Wurzeln zuriickgefiihrt
(CONNER).

Von geringerer praktischer Bedeutung sind die Storungen der -elektro-
muskuliren und elektrocutanen Sensibilitdt. Die Kontraktionsempfindung des
Muskels bei der Faradisation ist dabei oft erhalten; aber die bei stirkeren
Stromen auftretenden schmerzhaften Sensationen werden nicht als solche
empfunden. Auch das Ausbleiben des ,,Ermidungsgefiihles* bei lingerem hori-
zontalem Vorstrecken beider Arme wird als charakteristisches Zeichen bei der
Tabes angegeben (FRAENKEL und FOERSTER); doch soll sich auch manchmal
das Gegenteil, ndmlich eine zu rasche Ermiidbarkeit, bemerkbar machen.

y) Das von den lanzinierenden Schmerzen Gesagte gilt in gleichem Malle
von den sog. Krisen. Auch sie treten paroxysmal auf und es fillt ebenso wie
bei der lanzinierenden Schmerzen schwer, uns ihre Auslésung durch ein patho-
logisch-anatomisches Substrat, wie z. B. durch ein Wurzelgranulom zu denken.
Die Frage, wo der eigentliche Angriffspunkt des an und fiir sich unbekannten
Agens zu suchen ist, ob zentral oder peripher, ist bis heute ungel6st. Zunéchst
hat man unter Krisen anfallsweise auftretende mehr oder minder kolikartige
Schmerzzustinde mit gleichzeitiger Motilitits- und Sekretionsstérung, die an den
Hohlorganen des Eingeweide- bzw. Urogenitaltractus ablaufen, zusammengefaf3t.
Man hat sie dann entsprechend als Magen-Darm-, Rectal-, Blasenkrisen usw.
bezeichnet. SchlieBlich hat man aber auch andere mit schmerzhaften Sensationen
verbundene Paroxysmen, z. B. am Auge, Herz- und GefiBapparat, zu den
Krisen gerechnet.

An Hiufigkeit stehen die Magenkrisen = gastrische Krisen vornean. Aus
voller Gesundheit heraus, manchmal mit oder ohne vorherige dyspeptische
Stérungen kommt es zu heftigstem, durch starkes Wiirgen ausgezeichneten
Erbrechen. Treten Vorboten auf, dann handelt es sich meist um Aufstoflen
mit oder ohne Geschmacksstérung usw. Die geringste Nahrungsaufnahme 16st
das Erbrechen aus, schlieflich wird nur noch Galle und Schleim entleert.
Wihrend der Brechpausen quélt den Kranken eine unangenehme Nausea. AuBer-
dem ist er unruhig, blaB, sein Puls beschleunigt und oft unregelmiBig. Die
Kranken liegen wegen der kolikartigen Leibschmerzen zusammengekrimmt im
Bett und wagen nicht zu sprechen oder sich aufzurichten, weil jede Bewegung
das Erbrechen wieder veranlat. Dieser Zustand kann stunden-, tage- ja sogar
wochenlang dauern und fithrt dann zu schwerstem Marasmus. An der Brust-
und Bauchhaut ist hiufig eine ausgesprochene Hyperdsthesie nachweisbar; die
oberen Bauchhautreflexe erscheinen besonders lebhaft. Zu dem Bild der Magen-
krisen gehért eine starke Hypersekretion eines hyperaciden Magensaftes (Jom.
Horrmann). Die Peristaltik ist auBerordentlich lebhaft und manchmal ver-
bunden mit ausgesprochenem Pylorusspasmus. Differentialdiagnostisch ist dann
die Abgrenzung gegen ein Ulcus ventriculi auch in réntgenologischer Hinsicht
erschwert; doch diirfte es nur in gewissen Féllen gelingen, wihrend der Krisen
eine rontgenologische Untersuchung durchzufithren, denn der Wismutbrei wird
erbrochen, auch haben allein schon die aufrechte Haltung bzw. der Trans-
port zum Réntgenschirm unaufhorliche Brechanfille zur Folge. Gelingt es,
eine Breipassage durchzufiihren, dann zeigt sich die Motilititsstérung in Form
des spastischen Sanduhrmagens. Manchmal finden sich auch Magendilatationen
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mit starkem Pylorusspasmus (REGENSBURGER). Nicht immer ist das Erbrechen
vorherrschend. Manchmal besteht nur ein listiges AufstoBen groBerer Luft-
mengen (sog. ,flatulente Krisen), oder ein dauernder Singultus, wobei die
rhythmischen Krimpfe von heftigen Schmerzen begleitet werden. Die Bei-
mengung von Blut beim Erbrechen — sog. ,,crises noires® — stellt den Arzt
vor ernste differentialdiagnostische Schwierigkeiten, denn schlieflich gibt es
auch beim Tabiker Ulcera ventriculi, die bluten und durchbrechen kénnen.

Die schon erwihnte Hyperaciditit braucht nicht immer vorhanden zu
sein, sondern man hat auch anaciden Magensaft nachgewiesen (SAFMANN).
Systematische Untersuchungen mit der Verweilsonde sind allerdings ebenso wie
rontgenologische Untersuchungen wegen des Brechreizes schwer durchfiihrbar.
Gegen die Verwechslung mit anderen, gleichfalls mit heftigem Erbrechen und
krisenartigen Schmerzen einhergehenden Magen- und Darmkrankheiten (Ulcus
duodeni und ventriculi, Pylorusstenose) schiitzt uns nur eine griindlich erhobene
Vorgeschichte, welche auf die Charakteristica dieser Erkrankungen mit der
Abhingigkeit der Beschwerden vom Essen einzugehen hat und insbesondere
die mehr oder minder ausgesprochen lange Vorgeschichte des Magen-Darm-
kranken beriicksichtigt. Von differentialdiagnostischem Interesse sind die bei
Krisen nicht selten vorkommenden Leukocytosen und das Auftreten von Harn-
zucker, was schon 6fters zur Annahme einer Pankreatitis verfithrte. Eine exakte
neurologische Untersuchung, die man eben bei jedem Internkranken durch-
fithren soll, wird auf andere Tabessymptome, insbesondere auf die reflektorische
Pupillenstarre, die Areflexie und Sensibilitdtsstorungen hinweisen. Auch die
héufig von den Kranken als giirtelférmig geschilderten Schmerzen geben uns
einen wichtigen Anhaltspunkt. Die bei den Krisen gelegentlich unterlaufenden
Irrtiimer finden in einer statistischen Angabe BENNETs beredten Ausdruck.
BeENNET behauptet, daB mehr als 10% aller Tabiker irrtiimlicherweise laparo-
tomiert werden. Fiir unsere deutschen Verhéltnisse diirfte das wohl nicht zu-
treffen; aber immerhin ist dies bei jenen Formes frustes von Tabes zu beherzigen,
die keine typischen Krisen, sondern andere Magenbeschwerden (Dyspepsie,
Anorexie, Empfindlichkeit gegeniiber peroraler Arzneiverabreichung) klagen.
Ebenso wie bei den lanzinierenden Schmerzen mit ihren flieBenden Ubergingen
vom leichten Rheuma bis zu den dolchstichartigen Dolores gibt es beim Tabiker
auch Magenbeschwerden verschiedenster Art, wobei jeweils entweder der
Schmerz oder die Hypermotilitit oder die sekretorische Komponente tiberwiegen.
Nicht immer mul3 jedes Symptom dieser von O. ForrsTeEr aufgestellten T'rias
der gastrischen Krise voll ausgeprigt sein.

Die Magenkrisen konnen in jedem Krankheitsstadium auftreten. Gelegentlich
sind sie wie die lanzinierenden Schmerzen das erste, fiir lingere Zeit das einzige
Symptom, doch kommen sie auch im Spétstadium vor. Die Prognose ist infaust,
wenn sie in kiirzeren Abstdnden hintereinander einsetzen und so zur Entkriftung
des Kranken fithren; doch gehort dies zu den Seltenheiten. Mancher Tabiker
wird dabei zum Morphinisten, denn die Opiate sind oft das einzige sympto-
matisch wirksame Mittel. Im Gegensatz zu der Behandlung der lanzinierenden
Schmerzen, bei welchen man prinzipiell kein Morphium verordnen soll, weil
Antineuralgica auch helfen, sehen wir uns bei den Krisen mit ihren furchtbaren
Schmerzen nicht nur aus Menschlichkeit, sondern durch die drohende Gefahr
der schwersten Ination veranlaBt, Morphium zu verschreiben.

Uber die auslosenden Ursachen sind wir uns noch recht wenig im klaren, immerhin
hat die sorgféltige Beobachtung der Milieuverhiltnisse einiges Positive ermittelt. Besonders
alimentire Einflisse sind bei ihrem Auftreten maBgebend. Allerdings gibt es Fille,
die nichts iiber einen vorangegangenen Diatfehler aussagen kénnen, wahrend bei anderen

ein opulentes Mahl, insbesondere der damit verbundene reichliche Alkohol- und Nicotin-
genull oft vom Kranken selbst als auslésender Faktor angegeben wird. Auch iiber-
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miBige siBe Kost hat man angeschuldigt. In diesem oder jenem Fall wird allein schon
die Anderung der Sekretionsverhéltnisse, wie sie Alkohol, Coffein und Zucker hervor-
rufen und die dabei resultierende Motilitatsstorung die Krisen einleiten. Der in seiner
Nervenversorgung gestorte Magen kann durch diesen oder jenen Reiz sensibler, motorischer
oder sekretorischer Art zu Entladungen und damit zu Krisen veranlaBt werden. Uber
den Ort ihrer Entstehung gehen die Meinungen gleichfalls auseinander. O. FOERSTER
unterstreicht die mafgebliche Rolle der Reizung der sensiblen sympathischen Fasern, die
bekanntlich durch die hinteren Wurzeln von D 7—D 10 verlaufen. Andere Autoren
wiederum machen fiir die oberflichlichen, mehr blitzartigen eine Reizung der hinteren
Wurzeln, fiir die mehr dumpfen, krampfartigen Schmerzen eine solche der vorderen Wurzeln
verantwortlich (SEAwE). Krisen, die mit einer auffillig hartnickigen. Nausea mit heftigem
Erbrechen und Hypersekretion ohne nennenswerte Schmerzen und ohne Hyperisthesie
einhergehen und die im iibrigen seltener sind als die eigentlichen schmerzhaften Krisen,
werden dagegen auf eine Irritation der im Vagus verlaufenden zentripetalen Fasern bezogen
(ForrsTER). DaB in der Tat die zum GroBhirn geleiteten Impulse und ihre dortige Um-
setzung in Schmerzempfindungen ihren Weg iiber die hinteren Thorakalwurzeln von
D 7—10 nehmen, konnte O. FOERSTER in einem Fall von schweren tabischen Krisen be-
weisen, bei welchen nach der Durchschneidung dieser Wurzeln mit einem Schlag die Krisen
aufhorten. Leider war dieser Erfolg nicht allen so operierten Fallen beschieden. Verfithrt
durch den Gedanken an die Uberlagerung der Segmente sah man sich veranlaBt, immer
mehr Wurzeln zu durchtrennen, aber selbst bei Durchtrennung aller hinteren Wurzeln
von D 6—L 1 konnten die Krisen nicht beeinflult werden (LOoTHEISEN). Somit kommen
auch die vorderen Wurzeln als Leitungsweg in Frage. Fir die Beteiligung der hinteren
Wurzeln bei den Krisen und lanzinierenden Schmerzen spricht unter anderem das Vor-
kommen von Herpes im Bereich der Thorakalsegmente, der nach franzésischen Autoren
(LAEGUEL, LAVASTINE und BoQUINE) als Begleiter der Krisen auftritt (vgl. Abb. 40).

v. STROMPELL hat auf die Ahnlichkeit des Gesamteindruckes des Krisenkranken mit
demjenigen einer akuten Vergiftung hingewiesen. Die Unruhe des Kranken, seine Blisse,
die Tachykardie, die Irregularitit des Pulses und der Angstschweil illustrieren dies zur
Geniige. Man hat vergleichsweise auch von einer ,,hepatorenalen Insuffizienz* gesprochen,
die zu einer erhthten Permeabilitit fithrt und zur Reizung der schon entziindeten Wurzeln
und fordert deshalb nicht nur eine antiluische Behandlung, sondern die Anwendung inten-
sivster diitetischer MaBnahmen (DusarRpiN und LrerAND). Alle diese Vorstellungen
werden beberrscht von der Annahme einer Schéidigung der Wurzeln durch den Tabesproze8.
Hier kénnen die verschiedensten Noxen angreifen, seien es Autotoxine, die vom Zerfall
der Spirochéten herrithren und zur hepatorenalen Insuffizienz fithren, oder seien es exogene
Gifte wie Alkohol und Nicotin, oder infektios-toxische Produkte wie bei einer zufallig mit-
spielenden Nebenhohlenerkrankung, Tonsilleneiterung usw.

Im Bereich des oberen Darmkanals, d. h. im Pharynz und Oesophagus treten
zuweilen auch krisenartige Zustéinde auf, die sich in schmerzhaftem Konstrik-
tionsgefiihl und in listigen dauernden Schluckbewegungen &uBern kénnen.
Bei lang anhaltendem dolorésem Singultus spricht man von Zwerchfellkrisen.

Unter Gallenblasenkrisen verstehen wir paroxysmal auftretende Schmerz-
zustinde, die die Symptomatologie der Gallensteinkoliken ohne Ikterus auf-
weisen. Auch als Leberkrisen hat man sie bezeichnet.

Von seiten der Niere werden anfallsweise auftretende Schmerzattacken mit
Albuminurie und Oligurie als Nieren- oder Splanchnicuskrisen beschrieben
(CassaETA und TonTaR). Bekannter und héufiger sind solche der Blase, die
mit schmerzhaft quilenden Tenesmen unter tropfenweiser Harnentleerung oder
plotzlicher Harnflut verlaufen. Schmerzhafte Sensationen in der Harnréhre
werden als Urethralkrisen beschrieben.

Heftige Koliken im Dick-Diinndarmbereich mit Anderung der Stuhl-
beschaffenheit — bald durchfillig, bald obstipiert — zum Teil atuch mit blutigen
Durchfillen — und die gleichfalls nicht seltenen Rectalkrisen gehoren hierher.
Letztere stellen eigenartige Sensationen dar, als wenn ein Fremdkérper in den
Mastdarm getrieben wiirde. Ein Analprolaps, beruhend auf der Hypotonie
der Dammuskulatur, ist dabei nicht selten. Alle diese Paroxysmen bieten ebenso
wie die Magen-Darmkrisen gerade in der Abwigung gegen chirurgisch anzu-
gehende Zustéinde, wie gegen die Cholelithiasis, vor allem gegen die akut be-
drohlichen abdominalen Erkrankungen wie Appendicitis, Incarceration usw.,
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groBe Schwierigkeiten. Die schwere Beurteilung der Defense musculaire macht
wegen des Fehlens der visceralen Schmerzempfindungen oft eine Entscheidung
unméglich. Das allzu krampfhafte Festhalten an der Diagnose ,Krisen* hat
schon manchem Tabiker das Leben gekostet, weil man die in Wirklichkeit
vorliegende Appendicitis verkannte. In psychischer Hinsicht besonders quilend
sind krisenartige Zustinde im Bereich der Geschlechtsorgane, die beim Mann
sich in Gestalt schmerzhafter, vor allem nachts auftretender Erektionen be-
merkbar machen, die durch den Samenergul nicht gemildert werden. Bei
der Frau sind es sog. Klitoriskrisen, bei welchen unter starken, zum Teil
schmerzhaften Wollustempfindungen reichlich Sekret abgesondert wird. Auch
vulvovaginismusartige Anfille, schlieBlich krampfartige Kontraktionen der
Gebarmutter (Uteruskrisen), sind hier zu nennen.

In anderen vegetativen Sphéren, so z. B. im Gebiet der Aimungsorgane,
sind krisenartige Anfille nichts Seltenes. Als Larynxkrisen treten sie gelegentlich
im Frithstadium auf. Dabei kommt es zu starkem Kitzelgefiihl im Kehlkopt
mit heftigem Hustenreiz mit Erstickungssensationen, schlieflich zu stridoréser
Atmung oder zum Stakkatohusten, dhnlich dem Keuchhusten. Auch hier
spielt die vermehrte Sekretion eine Rolle. Der Krampf kann gelegentlich so
heftig und plotzlich einsetzen, dafi die Kranken hochgradig cyanotisch und be-
wufltlos werden, ein Zustand, der die Tracheotomie veranlassen kann (SCHIFF).
Neben den mehr durch lokale Verdnderungen im Kehlkopf, also durch Spasmen
und Hypersekretion hervorgerufenen Atemkrisen gibt es aber auch rein zentral
ausgeldste schwerste Storungen der Atmung, die entweder Ausdruck einer Reizung
des peripheren Vagus selbst (Vaguskrisen) sind oder urséchlich im eigentlichen
Atemzentrum bzw. Vasomotorenzentrum der Medulla oblongata (Oblongata-
krisen) zu suchen sind. Dabei ist nicht nur die Atmung, sondern auch der
Blutdruck und die Herztétigkeit (Bradykardie) stark beeintrachtigt. Inter-
essanterweise werden solche Atemstorungen relativ hdufig nach Morphiumgaben
beobachtet; man hat deshalb vor der Morphiumanwendung bei Tabikern ge-
warnt, da gelegentlich Todesfille vorkamen (PETTE, TATERKA, KRUSKEMPER,
SCcHULER usw.). Nicht immer sind solche Atemkrisen von subjektiver Atemnot
und von Erstickungsgefiithl begleitet, sondern trotz hochgradiger Cyanose
kann das Gefiihl der Dyspnoe fehlen, was ja auch von anderen rein zentralen
Atemstorungen her — z. B. von der Syringobulbie — bekannt ist (TER BrRAARE
und Krausg). Es soll auch eine gewisse Toxiniiberladung des Liquors urséchlich
mit hereinspielen. Auch Zirkulationsstérungen im Sinne der Parschen Gefil-
krisen, die zur Anderung des Kreislaufes innerhalb der medulliren Zentren fithren,
hat man hier angeschuldigt (KErPoLA und DOEPNER).

Par meint allerdings noch weitergehen zu miissen und spricht den akut auftretenden
Kontraktionszustdnden an den GefaBlen, die er als Gefifkrisen bezeichnet und bei welchen
wihrend der Anfille eine voriibergehende Blutdrucksteigerung das fithrende Symptom
darstellt, als eigentliche Ursache der gastrischen Krisen an. Die arterielle Blutdruck-
steigerung soll den Bauchanteil des Sympathicus, insbesondere den Plexus solaris reizen
und so zu den Krisen fiithren.

Noch sinnféilliger erscheinen als Ausdruck einer Stérung des vegetativen
Nervensystems die als sog. thermische Krisen bezeichneten Temperaturanstiege,
die mit Schiittelfrost eingeleitet werden und mit hohem Fieber, ja mit hyper-
pyretischer Temperatur einhergehen. Meistens hilt dabei die Temperatur-
steigerung nur wenige Stunden an; sie ist durchweg begleitet von Magen- oder
Darmkrisen. Inwieweit man berechtigt ist die bei Tabikern nicht seltenen Angina
pectoris-Zustédnde als Herzkrisen im Sinne von Angiospasmen der Coronar-
gefifle zu betrachten und nicht auf die gleichzeitig bestehende Lues der Aorta
oder der Coronargefille zu beziehen, sei dahingestellt. Bei der Hiufigkeit der
Mesaortitis luica ist hier Zuriickhaltung geboten.
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Von krisenartigen Zustdnden in anderen Nervengebieten, z. B. im Trigeminus
und im Bereich der Cervicalnerven, sei noch kurz der sog. Gihnkrampf angefiihrt
(SoMMER); auch quilender Blepharospasmus und die sehr selten beschriebenen
Akkommodationskrdmpfe (BLATT) gehdren hierher. Geschmacks-, Geruchs- und
Gehorkrisen als sensorielle Krisen sind seltene Ereignisse, desgleichen sog.
Juckkrisen (BrirLL). FEine besondere Form von Schmerzattacken, verbunden
mit tonisch-klonischen Krémpfen der Extremitdtenmuskulatur, sind die von
FoErsTER als Extremititenkrisen bezeichneten Zustande. Es kommt dabei in
den befallenen Gliedern zu krampfartigen Beugungen und Streckungen, die
willkiirlich nicht zu beeinflussen sind.

0) Das Verhalten der spinalen Reflexe. Neben den Pupillenstérungen kommt
den Anomalien der Sehnenreflexe eine besondere Bedeutung zu. Historisch
betrachtet bietet das Fehlen der Patellarsehnenreflexe, auf welches C. WESTPHAL
als klassisches Symptom der Tabes zuerst aufmerksam machte, ein wichtiges
Grundelement in der nosologischen Abgrenzung der Tabes. Meistens kann man
ein beiderseitiges Fehlen oder Abgeschwéchtsein der Reflexe feststellen, doch
sind Differenzen nicht ganz selten. Auch kann auf der einen Seite der Reflex
noch ausldsbar sein, wihrend er auf der anderen Seite fehlt. Von einem eigent-
lichen Verlust soll man nur sprechen, wenn man mittels des sog. JENDRASSIKschen
Handgriffes seine Auslésung nicht zustande bringt.

MaxN empfahl, dem Kranken zur groBtmoglichsten Ablenkung ein Dynamometer in
die Hand zu geben und ihn aufzufordern, bei gegebenem Kommando die Zeigerstellung,
also den erreichten Hochstwert abzulesen. Es gelingt zuweilen auf diese Weise noch einen
Reflex zu erhalten, der selbst beim JENDRAssIKschen Handgriff nicht auszul6sen ist.

Nicht selten sind im Frithstadium der Tabes die Reflexe voriibergehend
gesteigert, um dann erst spiter zu erldschen. Bei der cervicalen, ausnahms-
weise auch bei der lumbalen Form des Tabes kénnen sie oft noch recht lange
erhalten bleiben. Im Anfang findet man wohl eine relativ rasche Erschopf-
barkeit der Sehnenreflexe, d.h. der anfinglich gut auslosbare Reflex ver-
schwindet nach 2 oder 3 Schligen (MaNN). Der einmal erloschene Reflex pflegt
in den allermeisten Fillen auch im Frithstadium und bei Féllen von stationirer
Tabes trotz energischer Therapie erloschen zu bleiben. Nur in sehr seltenen
Fillen hat man ein Wiederauftreten der Sehnenreflexe erlebt, ofter ist dies
gesehen worden bei hinzukommenden Pyramidenbahnaffektionen, also bei auf
luischer Basis entstandenen Hemiplegien (NoNNE).

Ebenso hiufig wie der Patellarsehnenreflex pflegt der Achillessehnenreflex
zu fehlen, ja es wird behauptet, daB er im Anfangsstadium héaufiger fehlt.
Auch kénnen die Patellarsehnenreflexe fehlen, wihrend die Achillessehnen-
reflexe noch erhalten sind oder umgekehrt. Seitendifferenzen sind nichts Un-
gewohnliches. Das unterschiedliche Verhalten 148t sich nur aus der verschiedenen
Lokalisation des Prozesses verstehen, da ihre Reflexzentren in verschiedener
Héhe liegen, der P.S.R. bekanntlich in L 2—L 4, der A.S.R. in S1 bis S2.
Als Regel gilt, dafl im Friihstadium die Achillessehnenreflexe hiufiger ver-
schwunden sind. Es sei aber daran erinnert, da diese iiberhaupt héufiger
als die Patellarsehnenreflexe bei anderen Nervenerkrankungen, insbesondere bei
Waurzelneuritis und bei Ischias isoliert auszufallen pflegen. Bei cervicaler Tabes
kann neben den Pupillenstérungen oft nur das einseitige Fehlen des A.S.R.
die tiber lange Zeit hinweg bestehende einzige Reflexanomalie an den unteren
Extremitiaten darstellen.

Dem Allgemeinpraktiker weniger bekannt ist das gleichzeitige haufige Fehlen
oder Abgeschwichtsein der Reflexe an den oberen Extremititen, also des
Tricepssehnen- und des Radiusperiostreflexes. Bei der Tabes superior (cervicalis)
fehlen sie fast immer. Manche Untersucher, z. B. FRAENKEL, O. FOERSTER,
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stellten im Friithstadium der Tabes superior ihren Verlust sogar etwas haufiger
fest als denjenigen des P.S.R. bzw. A.S.R. Nicht selten konnen sie aber auch
gerade an den oberen Extremitéten gesteigert sein, wihrend die Reflexe der
unteren Extremititen schon fehlen (E. MUGLLER). Beim Fehlen der Armreflexe
koénnen Sensibilitdts- oder Motilitdtsstérungen an der oberen Extremitit ver-
mifit werden.

Von den Hautreflexen ist das Verhalten der Bauchhautreflexe bemerkenswert,
die hiufig bei der Tabes gesteigert gefunden werden, so dafl sie gelegentlich
schon von der Haut des Oberschenkels her ausgelost werden kénnen, auch
kénnen sie selbst bei sehr schlaffen Bauchdecken auffallend leicht auslésbar
sein. Man hat deshalb von einem gewissen Antagonismus der Haut- und Sehnen-
reflexe gesprochen, doch ist dieser keineswegs gesetzmiBig. Die Scrotalreflexe
verhalten sich wechselnd. Der Fufsohlenfluchireflex ist oft auffallend lebhaft,

Abb. 27. Hypotonie bei einer Tabikerin, der man friither wegen Mal perforant den Unterschenkel amputiert
hatte. Abb. 16 zeigt die schwere Atrophie der hinteren Wurzeln vom selben Fall. (Aus der Sammlung der
Nervenklinik Hamburg-Eppendorf, Prof. PETTE.)

kann aber bei starker Schidigung der Sacralsegmente verschwinden. Das
Basinskische Phinomen wird nur bei gleichzeitig vorkommender Miterkrankung
der Seitenstrange oder bei komplizierender Hemiplegie gefunden. Der Anal-
reflex ist zumeist erhalten, doch kénnen Storungen des Sphincter ani bei Affek-
tion des unteren Sacralmarkes persistieren, was sich dann in der Regel noch
in anderen Erscheinungen, besonders in Erschwerung der Defikation, Schlaff-
heit der Beckenmuskulatur mit Analprolaps usw. duBert.

e) Das Verhalten des Muskeltonus. Schon im priataktischen Stadium 148t
sich neben den eben besprochenen Reflexstorungen eine Herabsetzung des
Muskeltonus, also eine Hypotonie feststellen, selbst in jenen Fillen, bei welchen
die Sehnenreflexe noch normal oder lebhaft sind. Wenn eine Hypotonie mit
lanzinierenden Schmerzen und mit Pupillenstorungen sich kombiniert, darf
auch bei erhaltenen Reflexen die Diagnose auf Tabes gestellt werden. Der
Nachweis einer Hypotonie gestaltet sich sehr einfach. Ist nicht schon fiir die
bloBe Palpation die Schlaffheit der Muskeln erkennbar, dann iiberzeugt von
ihrem Vorhandensein die Fihigkeit des Kranken das Bein mit durchgestrecktem
Knie bis iiber die Senkrechte zu heben, also ein Handgriff, der dem LaskcuE-
schen entspricht. Beim Erwachsenen ist dies nur ausnahmsweise, besonders bei
trainierten Sportlern oder bei gymnastisch Durchgebildeten méglich. Auch die
extreme Beugung des Beines im Kniegelenk bis zum Anschlagen der Hacke
an die Hinterfliche des Oberschenkels beweist den Tonusverlust insbesondere

56%*
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des Quadriceps. Hier spielen allerdings auch gewisse Erschlaffungen des Knie-
gelenkapparates eine Rolle, was auch fiir das sog. ,, Kniewinkelphinomen* gilt
(OrcHANSKY). Das gestreckte Bein wird dabei mit dem Oberschenkel auf der
Unterlage fixiert und der Unterschenkel gehoben, wobei das Kniegelenk den
Scheitelpunkt eines nach oben offenen stumpfen Winkels bildet. Beim Stehen
imponiert diese Haltung, wenn sie spontan auftritt, als ,,Genu recurvatum‘.
Bei hochgradiger Hypotonie kommt es zu einer akrobatenhaften Gelenkigkeit
des Kranken. Es ist ihm ohne weiteres moglich, bei im Knie durchgestrecktem
Bein mit dem FuB den Kopf oder die Schulter zu beriihren. Aber auch die
Adductoren sind gelegentlich weitgehend erschlafft, so da die Abduktion in
abnorm hohem MaBe mog-
lich ist. Die frither ausge-
sprochene Ansicht, daBl die
Hypotonie in einem gewissen
Abhéngigkeitsverhiltnis zur
Ataxie stehtund umgekehrt,
ist nicht richtig; sie konnen
gewil nebeneinander vor-
kommen, aber gerade im
priataktischen Stadium ist
eine starke Hypotonie nichts
Ungewohnliches FOERSTER).

Zur Erklarung dieses Phé-
nomens hat man den Wegfall
der reflektorisch  bedingten
Muskeltonisierung herange-
zogen. ,,Jede antagonistische
Muskelspannung, z. B. des Qua-
driceps beim Kniebeugen, ist
ein vitaler Vorgang, der mittels
Dehnungsreize durch dauernde
tetanische Muskelkontraktionen
unterhalten wird. Er hat den
Zweck, unsachgemifle, schiadlich
wirkende, iibermiBige Bewe-
gungen zu verhindern‘ (MANN).

Abb. 28. ,,Genu recurvatum’* bei einer Tabes. (Aus der Sammlung Inwieweit eine St(')rung des Sym.

NONNE der Nervenklinik Hamburg-Eppendorf.) pathicus, dem nach den Unter-

suchungen KEN Kurfs beim

plastischen Muskeltonus eine fithrende Rolle zukommt, vorliegt, welche man sich durch

Lasion der durch die hinteren Wurzeln austretenden sympathischen Fasern entstanden

denken kénnte, ist noch nicht geklirt. Ein prinzipieller pathophysiologischer Unterschied
gegeniiber der Hypotonie der cerebellaren Kranken besteht nicht.

&) Die Atawie. Wenn wir die alten Lehrbiicher aufschlagen, finden wir als
das klassische Tabessymptom die Ataxie vorangestellt. Sie war fiir diejenigen,
die sich um die Abgrenzung der Tabes dorsalis besondere Verdienste erworben
haben, die sinnfilligste Erscheinung. Die Franzosen sprachen aus diesem Grunde
von der ,, Tabes locomotrice progressive’ (DucHENNE). Zweifellos gilt dies fiir
die Mehrzahl der heute von uns beobachteten Tabiker nicht mehr. Gewil
sehen auch wir noch diese tabische Ataxie in ihrer Vollform, aber nicht mehr so
haufig wie die dltere Generation. Die alte Aufstellung vom praataktischen
und ataktischen Stadium, die zum Ausdruck bringt, da8 die Ataxie in der Mehr-
zahl der Fille relativ spit, d. h. nach all den anderen zum Teil schon besprochenen
Symptomen, in Erscheinung tritt, ist nur bedingt richtig. Wie sich das Ge-
sicht der Lues iiberhaupt, so hat sich auch das der Tabes in den letzten Jahr-
zehnten geindert; das gilt in ganz besonderem MaBe fiir die ataktischen Er-

scheinungen.
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Dem Kranken wird das Auftreten der ataktischen Stérungen, die sich bei
der haufigsten, also der lumbalen Form der Tabes, an den unteren Extremitéiten
zuerst einstellt, in allen méglichen Erscheinungen kund. Zuerst fillt ihm das
Treppabgehen, vor allem im Dunkeln, schwer. Eine eigenartige, friither nicht
gekannte Unsicherheit bei jeder Strafentiberquerung stellt sich ein; jede Teppich-
kante, jede Tiirschwelle im dunkeln Korridor mull gewissermaflen bewuBt als
fésrmliches Hindernis genommen werden. Aber auch am Tage und im Hellen
droht er hiufig umzuknicken, sobald ein kleines Steinchen oder eine andere
Unebenheit ihm in den Weg kommt. Die Standfestigkeit, d.h. das an sich
selbstverstandliche unbewuBte Ausbalancieren der FuB- und Kniegelenke ist
erschwert. Ein allmihlich einsetzendes Korrigieren von seiten der im iibrigen
noch ebenso wie friither kriftigen Muskeln fiihrt zu eigenartigen Verdnderungen
des Ganges. Die Beine werden breitspurig angesetzt; infolge der mangelnden
feinsinnigen Kontrolle der Muskelarbeit werden sie iibermaBig gehoben, schliel3-
lich férmlich nach vorn oben und aufien geschleudert und der Oberkérper dabei
mit seinem Schwerpunkt mehr nach hinten gelagert. Das Aufsetzen des Fulles
erfolgt stampfend, nicht wie beim Normalen abgemessen federnd. Angstlich
wird die zu gehende Wegstrecke mit den Augen anvisiert; eine Unterhaltung
beim Gehen ist wegen des stindigen Aufpassenmiissens erschwert oder un-
moglich. Alle diese Erscheinungen charakterisieren den ataktischen Gang des
Tabikers, der fiir den Kundigen schon von weitem kenntlich ist. In schweren
Fillen ist das Gehen iiberhaupt unmdéglich, denn jeder Bewegungsimpuls fiihrt
zu extremen ausfahrenden Bewegungen, die man als sog. ,lustige Beine* be-
zeichnet hat. Das ruhige Stillstehen in Grundstellung ist hiufig schon im
Beginn der Ataxie erschwert. Auch hier macht sich ein bewufites Gleich-
gewichthaltenwollen durch leichteres oder groberes Hin- und Herschwanken
bemerkbar, das sich bei Augenschlul erheblich verstarkt (RomBERGsches Phéino-
men). Beim nackten, ruhig stehenden Kranken verraten die dauernd hier und
dort blitzartig auftretenden Muskelzuckungen die zur Erhaltung des Gleich-
gewichtes notwendigen Korrekturen. Der Kranke droht bei FuB-Augenschluf}
zu fallen oder er pendelt mit dem Oberkérper stark hin und her, um das Gleich-
gewicht zu bewahren (sog. ,.statische Atawxie®).

Der Fortfall des feineren Muskelsinnes in der Zusammenarbeit der Agonisten
und Antagonisten duBlert sich auch beim Hinsetzen. Der Pat. ,,plumpst* dabei
formlich in den Sitz. Beim Aufstehen setzt er nicht die Fiille nach hinten und
nachher zusammen, sondern spreizt sie, um die Unterstiitzungsfliche zu ver-
groBern, moglichst weit auseinander und nimmt schlieilich noch einen Stock
zu Hilfe. Erschwert ist das Gehen mit halbgebeugten Knien, weil die dazu
notwendigen iiber den Kontraktionszustand orientierenden zentripetalen Im-
pulse wegen der Leitungsunterbrechung nicht zur Wirkung gelangen. Be-
sonders eindrucksvoll ist das manchmal jih auftretende Versagen der Bein-
muskulatur, wobei die Kranken zusammenstiirzen (Dérobement des jambes).
Im priataktischen Stadium sind solche plotzlichen Schwicheanwandlungen
der Beinmuskulatur hédufig zugleich mit heftigen lanzinierenden Schmerzen
verbunden.

Diese groberen ataktischen Storungen lassen sich relativ leicht durch die
einfache Beobachtung des Kranken als solche erkennen. Deutlicher treten sie
zutage, wenn man den Kranken auffordert, Kehrtwendungen zu machen oder
beim Gehen plétzlich auf Kommando zu halten. Auch Riickwirtsgehen oder
Gehen auf den Zehenspitzen ist dem ataktischen Tabiker unméglich. Ist die
Ataxie noch nicht so stark ausgeprigt, 143t sie sich durch den bekannten Knie-
Hackenversuch oder durch Zielen mit den Zehen nach vorgehaltenen Gegen-
standen oder durch Figurenschreiben nachweisen. Eine eigentliche Rumpfataxie,
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die beim Gehen oder Sitzen durch Hin- und Herschwanken des Oberkérpers
manifest wird, tritt meist erst in den Spitstadien auf.

An den oberen Extremitdten sind ataktische Storungen oft ein Spatsymptom
abgesehen von den Fillen der selteneren, cervicalen Tabes. Sie erschweren
dann alle etwas komplizierteren Bewegungen der Hénde, zu deren Durchfithrung
eine normale Koordination Voraussetzung ist. Der Pat. kann z. B. die Bissen
nicht mehr zielsicher zum Munde fithren; er verschiittet beim Trinken, weil
er das Glas nicht mehr richtig und ruhig an die Lippen bringen kann, er kann
keine Nadel einfideln, kann nicht zuknépfen usw. Seine Schrift ist entsprechend
verdndert. Beim Finger-Naseversuch wird grob vorbeigefahren.

Eine eigenartige Bewegungsunruhe an den Fingern wird gelegentlich beim
Vorstrecken beider Arme mit geschlossenen Augen beobachtet. Wihrend der
Gesunde seine Arme vollkommen ruhig ausstrecken und eine Zeitlang in dieser
Lage halten kann, treten beim Tabiker bald grobere Schwankungen nach oben
und unten oder nach der Seite auf, wobei die Finger abwechselnd gebeugt oder
gestreckt werden. OPPENHEIM hat zuerst auf diese zum Teil athetosedhnliche
Uberstreckungen der Finger hingewiesen; auch kommt es dabei gelegentlich zu
vermehrter Pronationstendenz der in Supination gehaltenen Héinde oder zum
paradoxen Abweichen der Hédnde nach der Gegenseite (HoFF und SCHILDER).
Man hat diese Storungen weniger auf die Affektion des Hinterwurzelhinterstrangs-
systems bezogen, als vielmehr als Storung der spinocerebellaren Fasern und
damit als Stérung der Kleinhirnfunktion aufgefafit. Eine scharfe Trennung
ist hier schwer durchfithrbar. Fiir alle ataktischen Storungen des Tabikers
gilt gegeniiber der cerebelliren Ataxie, daB sie bei geschlossenen Augen zunehmen,
d. h. deutlicher werden.

Schon im Kapitel Sensibilitdtsstéorungen wurde darauf aufmerksam gemacht,
daB gerade im ataktischen Stadium das Lagegefiihl stark beeintrichtigt ist,
wahrend die Hautsensibilitit noch relativ gut sein kann. Man hat aber, wenn
auch selten, schwer ataktische Kranke beobachtet, die weder Sensibilitits-
storungen noch Lageempfindungsstorungen aufwiesen (ErB, MaNN). Die Ataxie
pflegt symmetrisch an den Extremitdten zu sein, nur sehr selten kommt sie
einseitig vor. Bei ganz fortgeschrittenen Fillen kann sie gelegentlich auch
gleichmiBig alle 4 Extremititen ergreifen. '

Eine besondere Form stellen jene Félle dar, bei welchen sich die Ataxie
plotzlich, ja manchmal sogar als erstes und einziges Symptom entwickelt. Bei
solchen akut auftretenden ataktischen Storungen sollen schwere Liquorverénde-
rungen (starke Zell- und Eiweilvermehrung) mit paralysedhnlichen Kurven die
Regel sein. Thr Auftreten kann dabei innerhalb weniger Stunden bzw. Tage
erfolgen und so eine akute Polyneuritis vortduschen. Franzosische Autoren
(pE Court) haben eine Meningoradiculitis inflammatoria syphilitica dafiir ver-
antwortlich gemacht. Auffallenderweise ist die Prognose dabei gar nicht in-
faust, sondern diese akut ataktischen Erscheinungen kénnen sich in relativ
kurzer Zeit wieder zuriickbilden.

Hinsichtlich der Pathophysiologie der Ataxie sei auf die allgemeine Sym-
ptomatologie verwiesen. Die Affektion des Hinterwurzelhinterstrangssystems
bei gleichzeitiger Schidigung der zur CLaRKEschen Siule verlaufenden zentri-
petalen Fasern erklirt hinldnglich ihr Zustandekommen. AubBer dieser indirekten
Storung der Kleinhirnfunktion kommt der Wegfall der mittels des Hinterstrang-
hinterwurzelsystems die motorischen Erfolgsorgane beeinflussenden afferenten
Reize zur Geltung. Wenn man die Ataxie als vornehmlich sensorische Ausfalls-
erscheinung wertet, so darf auf der anderen Seite die aus dem Untergang be-
stimmter cerebellopetaler Fasern resultierende Beeintrichtigung der Funktion
des in die motorische Regulation eingeschalteten Kleinhirns nicht vergessen
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werden. Die zweifellos berechtigte Unterscheidung zwischen cerebellarer und
spinaler Ataxie erfihrt durch diese Tatsache keine Einschrinkung, sondern
es wird damit nur das Verstdndnis erleichtert fiir die der Tabes sehr nahestehende
FrieprEercusche Ataxie, bei welcher nicht nur die Hinterstringe, sondern auch
die Kleinhirnseitenstringe befallen werden; bei welcher auBlerdem Stérungen
der bewuBten Sensibilitdt fehlen kénnen. Dieser Parallelismus gibt uns wiederum
eine Erkldrung fiir jene Fille von tabi-
scher Ataxie, bei welchen keine wesent-
lichen Sensibilitdtsstorungen, auch nicht
solche des Lagegefiihls nachweishar,
sind.
Beider Ataxiesind gewisse psychische
Komponenten von Bedeutung, die sich
beim Tabiker aus der Erkenntnis seiner
Ungeschicklichkeit entwickeln und so
seine Unsicherheit beim Gehen und
Stehen noch wesentlich erhthen. Dank
der Ubungstherapie ist es oft moglich,
diese psychischen Einfliisse zu unter-
binden und dem Kranken das ndétige
Selbstvertrauen zuriickzugeben, wo-
durch eine wesentliche Besserung er-
reicht werden kann. Darauf machte
lange vor Einfilhrung der Ubungs-
therapie v. STRUMPELL aufmerksam.
Ein Riickgang der Ataxie kann auch
spontan, und zwar nicht nur bei
den schon beschriebenen akuten, son-
dern auch bei chronischen Formen er-
folgen. Die von verschiedenen Seiten
schon friither, so von WERNICKE, neuer-
dings von SCHACHERL, beobachtete Bes-
serung der Ataxie nach Einsetzen von
Pyramidenbahnerkrankung oder nach
Hemiplegie (Apoplexia cerebri) diirfte
darauf zuriickzufiihren sein, daB die so

zustande gekommene Hypertome der Abb. 29. Tabes lumbalis mit Hemiplegie. Die

Muskulatur die ausfahrenden Bewegun-
gen mildert und sie dadurch geméiBigter
erscheinen 1aBt. Es wire aber irrig,
daraus den Schlul zu ziehen, daB die
Ataxie in erster Linie durch die Hypo-
tonie bedingt sei (Abb. 29).

Schnitte zeigen die Pyramidenseiten- und Vorder-
strangdegeneration, die sich bis ins Lendenmark
hinab verfolgen 1iBt. Im Lendenmark auBerdem
typischer tabischer Befund innerhalb der Hinter-
stringe. Der Patient bot auf der einen Seite einen
fehlenden Patellarsehnenreflex, auf der anderen
Seite war entsprechend der Pyramidenschidigung
der Reflex gesteigert und die Ataxie erheblich ver-
mindert. (Prdparat aus der Sammlung der Nerven-

klinik Hamburg, Prof. PETTE.)

f) Die Storungen des motorischen Systems.

Obgleich im allgemeinen bei schwerer Ataxie die Muskelkraft als solche
vollkommen erhalten ist, gibt es doch schwere Ataxien, bei welchen die Stérung
im Zusammenspiel von Agonisten und Antagonisten so weit geht, daB eine
Muskeltitigkeit praktisch iiberhaupt nicht mehr méglich ist. Solche ,, Pseudo-
paresen’* fesseln den Patienten dauernd ans Bett und leiten jenes Stadium
ein, das man das ,,paralytische’ nennt. Nun gibt es bei der Tabes in einem
gewissen, wenn auch kleinen Prozentsatz — nach Kino und StraUss in 4—8%
aller Félle — auch echte Muskelatrophien vom Typ DUCHENNE-ARAN.
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Ihre Entstehung fithrt man auf eine direkte Schidigung der motorischen Vorderhorn-
zellen zuriick. PETTE hat diesen Parenchymprozel der grauen Substanz jenem der Paralyse
in der GroBhirnrinde analog gesetzt. Andere Autoren dagegen glauben auf Grund ana-
tomischer Befunde an eine Schidigung der vorderen Wurzeln bzw. der peripheren Nerven
(D%JERINE, NONNE). Um eine spezifische tabische Erkrankung diirfte es sich dabei nicht
handeln, wenn auch RicHTER annimmt, daB das tabische Wurzelgranulom als Urheber
auch dieses Prozesses anzusehen ist. Erinnern wir uns nur an die amyotrophische Lateral-
sklerose auf luischer Grundlage, die pathologisch-anatomisch nichts mit der Tabes gemein
hat. Vermutlich handelt es sich bei solchen myatrophischen Tabikern um eine Kombination.
Neben der Hinterstranghinterwurzelaffektion liegt noch eine gewisse konstitutionelle

Schwiche des peripheren motorischen Neurons
vor, seine Lésion ist weniger auf das Konto
des tabischen Prozesses zu setzen, sondern
beruht auf einer besonderen Vulnerabilitat
gegen eine mehr allgemeine, luische Noxe.
ScuAFFER glaubt, daB neben diesen eben ge-
nannten Faktoren dem Zugrundegehen der
zum Vorderhorn verlaufenden Fasern, die
reflektorische Impulse dorthin leiten, eine
besondere Bedeutung beim Entstehen dieser
Amyotrophien zukomme.

Die Atrophien treten meistens zuerst

an den kleinen Handmuskeln, an den

Unter- und Oberarmen in Erscheinung;

doch gibt es alle moglichen Kombi-

nationen mit Lahmungen der Brust-,

Bauch- und Riickenmuskeln, daneben

Bilder, die an die ,,neurotische Muskel-

atrophie‘ erinnern. Fibrillire Zuckungen

sind héufig. Die elektrische Untersuchung

pflegt nur eine quantitative Herabsetzung,

selten eine typische Entartungsreaktion

zu zeigen ; doch wurde letztere beobachtet

von SCHAFFER und von PETTE. Ein schnel-

les Fortschreiten unter Beteiligung simt-

Abb. 30. Tabische Arthropathie beider FuBgelenke. licher N,[uSke]n mit baldlgem Exitus Wl.lI‘de
Siche auch Rontgenbild (Abb. 31). (Aus der 1. Med. ~ von DEJERI'NE gesehen. Im allgerpelnen
Beobaéhhmg des Herngl’ Dr. ]jOHMEr;.) beeinfluf3t JedOCh die My a’crophle den
Verlauf der Tabes nicht ungiinstig (MANN).

Gelegentlich beobachtete plotzlich auftretende Paraplegien diirften in den meisten
Fallen auf Zirkulationsstorungen, bedingt durch endarteriitisch-syphilitische Prozesse,
zuriickzufithren sein, ebenso die hie und da vorkommenden Hemiplegien. Den schon oben
erwiahnten choreiformen, myoklonieartigen Bewegungsstorungen, die O.FOERSTER als
»Extremititenkrisen bezeichnet und die am Zwerchfell zu listigen Singultusanféllen
filhren konnen, schliefen sich noch andere unwillkiirliche athetotische Bewegungen, be-
sonders an den Fingern und rhythmisches Zittern an. Die ersteren wurden schon im Kapitel
Ataxie besprochen und gehéren zu den ,,Spontanbewegungen OPPENHEIM®'. Andere Kom-
binationen wie solche mit extrapyramidalen Bewegungsstorungen (Parkinsonismus, strio-

pallidédre Symptome) diirften ihre Entstehung rein zufilligen, meist luischen GefaBprozessen
verdanken.

g) Stérungen trophischer Art.

Trophische Stérungen spielen bei der Tabes eine wichtige Rolle. Sie mani-
festieren sich nicht nur an den ektodermalen Gebieten (Haut, Négel, Haare),
sondern an den Schleimhiuten und am Skeletsystem, hier insbesondere an
den Gelenken. Wir wollen die letzteren, weil sie am hédufigsten vorkommen,
zundchst besprechen. Schon Cuarcor hat sie ausfithrlich beschrieben; man hat
sie deshalb auch als CuarcoTsche Arthropathien bzw. als CHARcOTsche Krank-
heit benannt. Das ataktische Stadium ist ihre Doméne, doch kommen sie
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ohne Ataxie, zuweilen bereits im Friihstadium, vor. Am héufigsten ist das
Kniegelenk befallen, vielfach Hiift- und Schultergelenk, Ellenbogen- und Hand-
gelenk, auch das Fufigelenk sowie die Gelenke des Mittelfulles. Als seltene
Lokalisation fiir die tabische Arthropathie gilt die Erkrankung der Metacarpo-
phalangealgelenke. Oft sind die Gelenke symmetrisch befallen. Auch mehrere
Gelenke kénnen gleichzeitig erkrankt sein. Bei Mannern wird die Arthropathie
dreimal so haufig wie bei Frauen gesehen. Die frither aufgestellten drei Stadien,
niamlich das ,,Latentbleiben’‘, das der ,,plétzlichen Verschlimmerung® und das

Abb. 31. Schwerste tabische Arthropathie der FuBgelenke. Roéntgenauinahme der Kranken der Abb. 30.
(Aus der Sammlung der Univ.-Rontgeninstuts Hamburg, Dozent Dr. PREVOT.)

der ,sekunddiren Gelenkverdinderungen lassen sich in dieser Form nicht auf-
recht halten, seitdem man die Gelenke rontgenologisch untersuchen konnte.
Heute konnen wir einen Gelenkprozel in seinem friithesten Beginn erkennen,
so dafl das Stadium der , Latenz’ einen sehr dehnbaren Begriff darstellt.
Wichtig ist die Schmerzfreiheit; selbst bei réntgenologisch nachweisbarer hoch-
gradiger Strukturverinderung braucht dem Kranken seine Gelenkaffektion
noch gar nicht bewuft zu werden. Erst wenn sich ein starker Hydrops mit ent-
sprechender Verunstaltung einstellt, fillt sie ihm auf. Im Friihstadium kann
ein einseitiger blander, zur spontanen Riickbildung neigender Hydrops das
erste Symptom sein (WEIL und BourGEo1s). Man hat auch gelegentlich akut
entziindliche tabische Arthropathien beobachtet, die septische Erscheinungen
boten. Bei der Autopsie soll es sich um echte syphilitische Arthritiden gehandelt
haben (Literatur: TATERKA, LEMIERE-KINDBERG-DEScHAMPS). Nicht unwichtig
ist die Tatsache, dafl Ataxie und Analgesie in der betreffenden Extremitit
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nicht vorhanden sein miissen. Auch kleine Traumen koénnen eine bis dahin
latent gebliebene Gelenkerkrankung manifest machen. Die Beurteilung der
Zusammenhangsfrage in der Unfallbegutachtung versetzt den #rztlichen Gut-
achter oft in grofle Verlegenheit. Schon geringfiigige Unfille geniigen, um starke
Destruktionen hervorzurufen. Dies hangt damit zusammen, dall der Gelenk-
sinn und die Muskelmetrie, die gerade beim Abfangen, d.h. Bremsen von
heftigen Erschiitterungen und Sté8en, wie sie das tégliche Laufen, Springen

Abb. 32. Schwere beiderseitige Arthropathie der Kniegelenke mit grotesken Deformitéiten bei einem Tabiker
(Aus der Sammlung NONNE der Nervenklinik Hamburg-Eppendorf.)

usw. mit sich bringen, den Ausschlag geben, verlorengegangen sind. Der Ver-
lust der schmerzleitenden Fasern der Gelenkinnenhaut diirfte aber allein nicht
mafgebend sein. Gerade bei der tabischen Arthropathie offenbart sich die
Schwere eines Riickenmarksdegenerationsprozesses, weil die Ganzheit eines zentri-
petal leitenden Fasersystems betroffen ist. Hier sind nicht nur eine, sondern
mehrere Faserqualititen geschidigt, von welchen zwar jede eine bestimmte
Aufgabe zu erfiillen hat, deren Zusammenarbeit aber unentbehrlich ist. Nicht
nur die Schidigung des Muskelsinnes, sondern auch die des Gelenksinnes und
schlieBlich die des Schmerzsinnes und der Trophik wirken sich bei der tabischen
Arthropathie zusammen aus.

Der destruktive Knochenproze§ fithrt manchmal zu geradezu grotesk wir-
kenden Verunstaltungen (vgl. Abb. 32), die um so mehr imponieren, als sie
mit keinerlei Schmerzen verbunden sind. Im Réntgenbild finden sich bei stédrker
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verinderten Gelenken eigenartige Kapselverkalkungen und massenhaft sog.
freie Gelenkkorper. Auch in den sehnigen Ansétzen des Muskels und in der
Umgebung der Gelenke finden sich kleinste Kalkschatten. Kine intraartikulére
Fraktur spricht beim Vorhandensein einer schweren deformierenden Arthro-
pathie immer fiir Tabes (HoLL). Die Zerstérungen mancher Gelenkbestandteile
sind zuweilen so ausgedehnt, daB diese schlieBlich férmlich aufgeldst werden und
verschwinden, wie z. B. am Humerus- oder am Femurkopf. Die Gelenkfliissigkeit
zeigt fast durchweg ne-
gative Wa.R. Differen-
tialdiagnostisch ist die
Abgrenzung gegeniiber
der Arthropathia de-
formans bei Beriick-
sichtigung der Schmerz-
freiheit nicht schwierig,
wahrend  réntgenolo-
gisch die Prozesse bei
beiden vollig iiberein-
stimmen kénnen. Einen
Unterschied gegeniiber
den Syringomyeliege-
lenken gibt es nicht,
doch hilft hier die Fest-
stellung der iibrigen
Symptome.

Eine besondere Be-
sprechung erfordert die
Arthropathie der Wir-
belsiule. Es gibt Fille,
bei welchen eine plotz-
liche  Spontanfraktur
oder Subluxation bei

nur geringfiigigem

Trauma ein typisches
Kompressionssyndrom
auslésen. Am haufigsten
ist bei der tabischen

AI‘thI‘Opa,thie die unter- Abb. 33, Tabische Hiiftarthropathie mit stirkeren Knochenwucherungen
Lend . o am oberen und unteren Pfannenrand und mit teilweiser Zerstorung des
ste endenwirbelsiule Femurkopfes. (Aus der Sammlung des Univ.-Rontgeninstitutes Hamburg,

verindert.  Charakte- Dozent Dr. PREVOT.)

ristisch ist das Fehlen

einer reflektorischen Bewegungseinschrinkung der Wirbelsiule, wie wir sie bei
allen anderen Wirbelsiulenprozessen antreffen kénnen. Erkrankt sind meist
mehrere Wirbel. Auf Réntgenaufnahmen fillt neben der starken Spangenbildung,
wie sie auch die Arthritis deformans kennzeichnet, die Verkleinerung und Ent-
kalkung der Wirbelkorper, in fortgeschrittenen Stadien das Vorkommen von
Knochentriimmern in der unmittelbaren Umgebung des zerstérten Wirbels auf.
Als Endstadium der tabischen Spondylarthrose finden sich hiufig ausgepragte
Kyphoskoliosen, die zu einem Kleinerwerden des Kranken fiihren.

ParE hat zur besseren Ubersicht und zur Erleichterung der differentialdiagnostischen
Abgrenzung vier Formen der tabischen Wirbelssulenarthropathie unterschieden:

1. Die atrophische Form ohne lokalisierte Destruktionsherde.

2. Die atrophische Form mit lokalen Destruktionsherden, &hnlich der beim Trauma,
oder bei der Tuberkulosespondylitis.
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3. Die hypertrophische Form mit Exostosen mit Sklerosen nebst Destruktionsherden.
4. Die hypertrophische Form mit paravertebralen Verkalkungen.

Einen weiteren Ausdruck einer trophischen Erndhrungsstérung des Knochens
stellen die Spontanfrakturen dar. Sie liegen in den meisten Fillen aber intra-
artikulir und gehéren zu den Arthropathien. Die unteren Extremitéten sind
ihr haufigster Sitz. Auch hier ist die Schmerzfreiheit das fithrende Symptom.
Méchtige Callusmassen bei starken Pseudarthrosebildungen fithren zu Ver-
unstaltung der Extremititen. Nicht selten kommt es zu multiplen Spontan-

Abb. 34. Tabische Arthropathie des Kniegelenkes. Hier schwebte ein Verfahren wegen angeblichen Traumas.
(Aus der Sammlung des Med. Rontgeninstituts Hamburg-Eppendorf, Dozent Dr. PREVOT.)

frakturen, oft nach nur geringfiigigen Traumen, z. B. bei ungeschickten Be-
wegungen beim Aufstehen usw.

Die Genese der tabischen Arthropathie bildet in der Literatur ein sehr umstrittenes
Kapitel. Wir haben oben schon darauf hingewiesen, dafl diese Arthropathie am ehesten
mit der Annahme einer Lésion der trophischen Fasern in Einklang zu bringen ist und daf
sie nicht einfach durch die Stérung der Schmerzleitung oder des Muskel- und Gelenksinnes
einesteils, der Ataxie und der Hypotonie andernteils hervorgerufen wird. Gegen die
ursichliche Rolle der Ataxie spricht das Auftreten von Arthropathien auch im priaataktischen
Stadium. Im ibrigen zwingt uns schon der Vergleich mit dem Syringomyeliegelenk, das
sich klinisch und réntgenologisch von dem der Tabes nicht prinzipiell unterscheidet, der
Theorie von der rein neurogenen, d. h. trophoneurotischen Natur der Gelenkaffektion zu-
zustimmen. Man hat versucht, in der tabischen Arthropathie nichts weiter als eine Abart
der gewohnlichen Arthritis deformans zu sehen, die sich auf luischer Grundlage entwickelt
(R1sax, TorELLI). Andere Autoren legen besonderen Wert auf den Nachweis syphilitischer
Gefafiverinderungen innerhalb der Gelenkkapseln und Gelenkbidnder (Levy, FAURE-
BeauLLIE und BrUHN). Auch infektidsen Momenten hat man eine mafgebliche Rolle ein-
gerdumt. Zwar sollte die tabische Innervationsstorung das Primére sein, aber der dadurch
entstehende Locus minoris resistentiae sollte der Ansiedlung von Keimen Vorschub leisten
(S1EMENS, Conen, DELBET, CARTIER). Alle diese Erkldrungen scheitern an dem Vergleich
mit der Syringomyelie, bei welcher dieselben Gelenkveranderungen ohne luische End-
arteriitis und ohne andere Infektionen sich bilden. Noch sehr umstritten ist die Frage
des primiren Gelenktraumas. Man denkt dabei nicht nur an schwere Gewalteinwirkungen,
sondern vielmehr an die Bedeutung geringfiigiger Erschiitterungen, die ein gesundes Gelenk
nicht beeintrichtigen wiirden. Bei der Gewebsminderwertigkeit des tabischen Gelenkes,
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die sich als Folge der Denervation einstellt, kime es leicht zu Weichteilrissen oder In-
fraktionen am Knochen, die dann sekundir zu Entziindungen und Deformierungen fithren
wiirden (KIENBOCK).

Fiur die trophoneurotische Genese sprechen iibrigens noch andere an der befallenen
Extremitit zu beobachtende vegetative Stérungen wie solche der Zirkulation und der
Schweilisekretion, wie wir ihnen bei der Syringomyelie ebenfalls begegnen. Inwieweit die
tabische Noxe bei der Arthropathie primar die mit den hinteren Wurzeln verlaufenden

efferenten trophischen Fasern, die bekanntlich
denselben Weg wie die vasodilatorischen und
sekretorischen Fasern nehmen, lidiert oder ob
sie an den vegetativen Zentren in der grauen
Substanz des Riickenmarkes selbst angreift,
ist noch nicht klar. Gegen den ersten Modus
sprechen die Befunde von RicaTER und HECHST,
die diese efferenten Fasern innerhalb der hin-
teren Wurzeln erhalten fanden.

Von den anderen trophischen Stérun-
gen ist das Mal perforant das bekannteste.
Es sitzt am héufigsten an der FuBisohle,
und zwar meist an den am stérksten be-
anspruchten Druckstellen (Zehenballen
und Ferse). Anfangs zeigt sich lediglich
eine umschriebene Hautverdickung, die
dann ulceriert. KEs entsteht ein scharf
umrandetes, wie herausgestanztes Ulcus
ohne jede Schmerzempfindung, dasimmer
tiefer frifit, bis sogar Sehnen und Knochen
bloBliegen und sich teilweise abstoBen

Abb. 85. Tabische Arthropathie an der Lenden- Abb. 36. Spontanfraktur des Oberschenkelschaftes mit
wirbelsiule. (Beobachtung aus der Med. Klinik Arthropathie des Kniegelenkes. (Aus der Sammlung der
Erlangen, Prof. GREVING.) Nervenklinik Hamburg-Eppendorf, Prof. NONNE.)

bzw. sich als nekrotisch unschwer entfernen lassen. An den Héinden, den
Wangen, den Gaumenbdgen sind solche Geschwiire selten. Von weiteren
trophischen Lésionen der Haut sind der Haarausfall, das Briichigwerden und
das schmerzlose Ausfallen der Ndgel, Lockerung und schmerzloser Ausfall der
Zihne zu nennen. An der Haut selbst kommt vor: Pruritus, Erytheme, Hyperhi-
drosis, kleine Hautblutungen und Herpes, letzterer besonders als Begleiterscheinung
von gastrischen Krisen und lanzinierenden Schmerzen (Abb. 40). Inwieweit auch
die gelegentlich bei der Tabes vorkommenden peptischen Ulcera der Magenschleim-
haut als trophisch bedingt aufzufassen sind, ist noch nicht entschieden. In Analogie
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zu geschwiirigen Prozessen im Magen - Darmkanal bei anderen cerebralen und
Riickenmarksprozessen, die CusHING auf eine Storung der vegetativen Zentren
bzw. der zu diesen hin- und von ihnen wegleitenden Bahnen beziehen mdochte,
liegt ein derartiger Schlufl jedenfalls nahe.

Die starke allgemeine Kachexie, die bei schweren Fillen zuweilen den letalen
Ausgang einleitet (sog. ,,marantische Tabes*), diirfte eine eigentliche trophische
Storung wohl nicht darstellen. Man kann sie sich schlecht durch eine Lésion,
wenn auch noch so zahlreicher Nervenfasern erkliren. Néher liegt es hier, Kom-
plikationen von seiten der innersekretorischen Apparate anzunehmen (Abb. 41).

Abb. 37. Isolierte tabische Arthropathie des mittleren GroBzehengelenkes. Es bestanden keinerlei Schinerzen

trotz einer leichten lividen Verfirbung der Haut. Patient hatte auflerdem eine mittelstarke Ataxie bei Areflexie

und reflektorischer Pupillenstarre. (Aus der Univ.-Nervenklinik Hamburg, Prof. PETTE, und dem Univ.-
Rontgeninstitut, Dozent Dr. PREVOT.)

h) Psychotische Erscheinungen.

Das Auftreten psychotischer Zustandsbilder stellt uns bei der Tabes oft vor
groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten; denn der Gedanke an eine
gleichzeitig bestehende Paralyse ist schon angesichts der Verwandtschaft beider
Prozesse und der ihnen gemeinsamen Pupillenstérungen und Reflexanomalien
sehr naheliegend. Obwohl man bei der Paralyse tabische Symptome, inshesondere
Hinterstrangs- und Hinterwurzelerscheinungen haufig antrifft — nach manchen
Autoren diese sogar in 3/, aller Fille auch anatomisch nachweisbar sind —,
so ist doch das Vorkommen klinischer paralytischer Symptome bei oder im
Gefolge einer Tabes ungleich seltener. Wenn charakteristische Zeichen der
Paralyse, z. B. GroBenideen, Verfall der Personlichkeit, Sprach- und Gedéchtnis-
storungen auftreten, ist die Diagnose progressive Paralyse nicht schwierig.
Hier weist auch das paralytische Liquorsyndrom, insbesondere der Ausfall
der Goldsol- und Mastixkurve, das Verhalten der WassErmManNschen Reaktion
usw. meistens auf den rechten Weg. Die Kombination mit Paralyse ist in
allen Stadien der Tabes moglich, man nennt sie die Taboparalyse. Die nichtpara-
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lytischen Psychosen, die man frither als T'abespsychosen sui generis auffalite, gelten
nach moderneren Anschauungen (BostroEM) lediglich als exogene Psychosen im

Sinne BONHOEFERs. Sie
sind nicht der Aus-
druck einer besonderen
tabischen Erkrankungs-
form der GroBhirnrinde,
denn auch ihr anato-
misches Substrat ist
kein einheitliches. Der
oder jener Tabiker be-
kommt seine Psychose
nicht weil er Tabiker
ist; diese konnte sich
bei ihm als dem kon-
stitutionell Belasteten
ebenso auch anlidBlich
einer schweren Herzin-
suffizienz, Animie usw.
einstellen. Ob es be-
rechtigt ist, ihre Ent-
stehung auf eine Hirn-
lues  zuriickzufiihren,
erscheint ~ angesichts
der Verschiedenheit der
anatomischen Befunde
einzelner Autoren
(Stor1, HALLERVORDEN,
SCHRODER, JAKOB) sehr
zweifelhaft. In klini-
scher Hinsicht sind sie
héufig durch paranoid-
halluzinatorische oder
depressive  Zustédnde
charakterisiert. JAHNEL
betont, daB gelegentlich
eine solche ,,Tabespsy-
chose‘ sich bei der Sek-
tion dennoch als Para-
lyse herausstellt.

i) Storungen von seiten
der inneren Organe.

a) Verdauwungsorgane.
Auf gelegentliche Kom-
plikationen im Bereich
der Mundhohle sei auf-
merksam gemacht, die
sich in schmerzlosen

Abb. 38, Tabische Arthropathie am proximalen Metakarpalgelenk des
Daumens. Es bestanden auBerdem noch schwerste Arthropathien an den
FiiBen und an der Wirbelsiule. (Eigene Beobachtung am
Stadt. Krankenhaus Nord, Dortmund.

Zahnausfillen und perforierenden Ulcera (Mal perforans buccal), in Abflachung
des Gaumengewdélbes, Prognathie des Unterkiefers, abnormer Weite der Mund-
héhle, bedingt durch Atrophie des Ober- und Unterkiefers 4uflern (DucaANGE). Im
iibrigen Darmtractus spielen neben den schon besprochenen Krisen und den
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peptischen Ulcera Storungen der Motilitit eine Rolle, die mit Tenesmen oder Diar-
rhden oder mit spastischer bzw. atonischer Obstipation einhergehen. Der Stuhl
hiuft sich bei letzterer vor allem im
Sigma und im Colon descendens an,
weil die Innervation des AusstoBungs-
mechanismus infolge Lision der aus
dem Sacralmark stammenden Ner-
venfasern gelitten hat (Hmss und

FarmiTscHek).
Abb. 39. Tabes. ,,Mal perforant du pied. (Aus der
Sammlung des Herrn Prof. NoNNE, Hamburg.)

Abb. 40. Typischer Herpes im Bereich von C 6 bei einem

Tabiker, der an starken lanzinierenden Schmerzen im .

rechten Oberarm litt. Die Herpeseruption war zum Abb. 41, Marantische Form der Tabes.

zweiten Male erfolgt. (Aus der Univ.-Nervenklinik (Aus der Sammlung des Herrn Prof.
Hamburg, Prof. PETTE.) NONNE, Hamburg.)

() Herz und Kreislauf. Die mittels grolerer Statistiken festgestellte Tatsache,
daB Tabiker héufig luische Aortenerkrankungen aufweisen, gibt uns von vorn-
herein fiir die Klinik wichtige Hinweise. Heute ist es fiir jeden erfahrenen
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Untersucher eine Selbstverstindlichkeit, bei einem Tabiker die Aortenklappen
sorgfiltig zu auskultieren oder umgekehrt bei einer manifest luischen Aorten-
erkrankung (Aneurysma, Aortenlues) nach tabischen Stigmata zu suchen.
Schon STRUMPELL hat auf das hiufige Vorkommen von reflektorischer Pupillen-
starre und Areflexie an den unteren Extremitéten bei der Mesaortitis luica
hingewiesen. Ebenso werden bei der Paralyse sehr oft Aortenerkrankungen
gefunden. Die klinische Erfahrung hat festgestellt, daBl die sonst sehr gefiirchtete
Aortenlues bei der Tabes besonders mild verlaufe. SCHLESINGER meint sogar,
daff das Vorkommen tabischer Symptome bei Aortenlues die Prognose der
letzteren giinstig stellen lieBe. Vermutlich handelt es sich jedoch dabei nicht
um eine direkte giinstige Beeinflussung. Der von manchen Autoren behauptete
Antagonismus zwischen diesen Nerven- und GefiBleiden diirfte seine Erklirung
eher in der schonsamen Lebensweise des Tabikers mit seinen an und fiir sich
geringen Anforderungen an das Herz finden. Den Tabiker verurteilt sein Leiden
zu Untétigkeit und Ruhe und damit zu geringer Beanspruchung des Herzens.
Man hat auch der intensiven antiluischen Behandlung, der ja viele Tabiker
nach der Feststellung ihres Leidens unterzogen werden, eine besonders giinstige
Beeinflussung auf den Aortenproze zugeschrieben.

Bisher tiberschauen wir diese Verhiltnisse noch nicht geniigend; hinzukommt, da8
bei der Sichtung eines gréBeren Materials fiir die Tabes und Paralyse einerseits und fiir
die Aortenlues andererseits das bei der Sektion gefundene jeweilige ProzeBstadium zu wenig
beriicksichtigt worden ist (SCHERER). Auch die Angaben iber die Hiufigkeit des Vor-
kommens von Aortenerkrankung bei der Tabes schwanken sehr. Wahrend éltere Statistiken
von 10% sprechen (RocGE und MorLLER an der StriMpELLschen Klinik), soll sie nach
neueren Autoren in 60% der Fille vorkommen (KESSLER iiber 60%). SCHERER stellte bei
19 Fallen ausgesprochener Tabes 14mal eine Aortenlues fest, OsTMaNN fand sie nur in
26% aller seiner Tabesfalle.

Der eben erwihnte Antagonismus zwischen der Schwere der Tabes und der
Aortenerkrankung gilt aber nur sehr bedingt. Freilich kann auch ein schwer
ataktischer Tabiker an der Ruptur eines Aortenaneurysma zugrunde gehen
oder ein Tabiker mit schwerer Mesaortitis luica kann tabischen Atemkrisen
erliegen. Bei allen Zirkulationsstorungen eines Tabikers denke man an diese
Komplikation und fahnde auf Aortenlues, Aorteninsuffizienz oder Aorten-
aneurysma. Vor einer Verwechslung mit ,,Herzkrisen‘* schiitzt genaue klinische
Untersuchung mit Beriicksichtigung von Puls- und Blutdruck und eventueller
Kontrolle des Elektrokardiogrammes. FEine bei Tabikern nicht selten an-
zutreffende Tachykardie ist in der Mehrzahl der Fille ein Symptom luischer
Aorten- und Herzerkrankung, doch spielen hier gelegentlich auch bulbére
Storungen bzw. Lésionen des Vagus mit herein. Das gleiche gilt fiir die eigen-
artigen Blutdruckschwankungen, die mit auffallender Blutdrucksenkung nach
kérperlicher Arbeit und bei Anderung der Korperlage einhergehen (STRIsowa).
Fin paradoxes Verhalten des Blutdruckes zeigt sich beim Tabiker nach Adre-
nalininjektionen: Der Blutdruck steigt dann nicht an, sondern fallt (DUMAS
FrOMENT, MERCIER).

¥) Harn- und Geschlechisorgane. Blasenstorungen sind gerade im Friihstadium
etwas Haufiges. Meist klagen die Kranken iiber Erschwerung der Blasen-
entleerung, doch pflegt eine solche erst bei starkerer Retention aufzufallen.
Die Seltenheit des Bediirfnisses zum Urinieren empfindet mancher in Verkennung
der Ursache als Annehmlichkeit. Diese Detrusorschwiche — inwieweit ein
priméarer Sphincterkrampf eine Rolle spielt, ist schwer zu entscheiden — zwingt
den Patienten, selbst bei strotzend gefiillter Blase die Bauchpresse zu Hilfe
zu nehmen. Der Urin wird trotz des Pressens nicht im Strahl entleert, sondern
kommt in kleinen Portionen oder gar tropfenweise, wobei es nicht gelingt, die
Blase vollstindig zu entleeren. Die Ischuria paradoxa ist das weitere Stadium,
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Die stark gefiillte Blase fallt schon bei Betrachtung des Abdomens in die Augen.
Von einer Retentio urinae kann man sich weiterhin vermittels des Katheters
iiberzeugen, wobei ein entsprechender Restharn gefunden wird. Die Blasen-
iiberdehnung wird nicht wie vom Normalen als unangenehm oder schmerzhaft
empfunden, sondern wird meist tiberhaupt nicht bemerkt. Neben solcher
Erschwerung der Entleerung kommen auch eigentliche Inkontinenzerscheinungen
vor, doch sind diese mehr dem Spitstadium eigen: Der Urin trépfelt spontan
ab oder wird bei jeder Steigerung des Bauchinnendruckes wie beim Lachen,
Niesen, Husten verloren. Den Angehérigen fillt der unangenehme urinése Ge-
ruch der Kleider auf. Mittels der Cystoskopie 148t sich wie auch bei anderen
zentral bedingten Sphincterinsuffizienzen das sog. ScHrammsche Zeichen nach-
weisen, d.h. die Sichtbarkeit der hinteren Harnréhre mit der Miindung der
Samenleiter als Folge des klaffenden Sphincters. In fortgeschrittenen Fillen
zeigt sich eine Balken- und Divertikelblase und schlieilich eine schwere Cystitis,
die sich hiufig in das Nierenbecken fortsetzt und zur Pyelitis, Pyelonephritis
und auch zu Nierenabscessen fiihrt. Auf diese Weise kommt es schlieBlich zur
Urosepsis, die dann die eigentliche Todesursache bildet. Auch Blasenblutungen
kénnen, besonders bei den Krisen, auftreten. Die Haufigkeit bei der Blasen-
symptome wird im Spétstadium auf 60—65% geschitzt (FessLErR und FucHs).

Zur Erklarung der Blasenschwiche hat man die Verdnderungen im Sacralmark bzw.
an dessen afferenten Wurzeln herangezogen. Zum Teil lassen sie sich auch durch die Lasion
der die viscerale Sensibilitdt leitenden Fasern erkldren, die auf dem Weg iiber die hinteren
Wurzeln (S 2—S 4) hereinlaufen und dann wahrscheinlich sowohl im Vorderseitenstrang
als auch im Hinterstrang den Weg nach oben nehmen. Die Degeneration des medialen
Hinterwurzelfeldes auch 1m Conus ist fiir ihren Ausfall verantwortlich zu machen. Das
gleichzeitige Vorkommen von Blasen- und Potenzstérungen und auch von solchen der

Stuhlentleerung beweist, da3 die Léasion entweder im Conus selbst oder in den zu ihm ge-
hérigen ein- und austretenden Wurzeln und nicht in den peripheren Nerven liegt.

Das Sexualleben des Tabikers zeigt oft schon im Friithstadium erhebliche
Stérungen. Die Abnahme der Potenz und der Libido steht dabei im Vorder-
grund. Zuweilen wird iiber mangelnde Ejaculation bei erhaltener Potenz und
bei normalem Orgasmus geklagt, weil infolge muskuldrer Insuffizienzen die
Samenentleerung in die Blase und nicht nach auflen erfolgt (FEssLer und
Fucns). Im Friihstadium sind gewisse Reizerscheinungen wie lang anhaltender
Priapismus ohne Steigerung der Libido nicht selten. Beim weiblichen Ge-
schlecht wird analog der Verlust der Libido und des Orgasmus neben den
schon besprochenen Krisen beobachtet. Neben der volligen Anésthesie mit
schmerzlosem Gebdirakt sind Mammakrisen mit Galaktorrhée beschrieben worden.
Eine Indikation zur Schwangerschaftsunterbrechung ist tibrigens durch das Vor-
liegen einer Tabes nicht gegeben. Es wurden wiederholt Falle beobachtet, bei
welchen trotz vollausgebildeter Tabes wiederholt Schwangerschaft eintrat und
die Kinder ausgetragen wurden.

k) Blut und Liquorsystem.

So wertvoll die Wa.R. im Blut fiir die Luesdiagnose ist, ihr positiver Aus-
fall bei einem auf Tabes Verdichtigen ist fiir das Vorliegen einer solchen kein
Beweis. Sie sagt uns lediglich, dal eine Lues besteht oder bestand. Nach
einer groBeren Statistik NoNNEs ist sie im Blut bei der Tabes nur in 60—70%,
bei der Paralyse dagegen in 90—95% positiv. WITTGENSTEIN fand positive
Wa.R. bei der Tabes in etwa 50%, ESkUCHEN in 59%. Sehr stark positive
Reaktionen sind bei der Tabes ein verdéchtiges Zeichen auf eine gleichzeitige
Aortenlues oder eine andersartige Syphilis.

Die iibrige Untersuchung des Blutes weist bei entsprechenden Komplikationen (Mal
perforant, Cystopyelitis, Decubitus) eine erhohte Blutsenkung auf. Zum Bild der stationéren
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Tabes gehort diese aber nicht. Ahnliches gilt vom Blutbild, das immer nur bei Kom-
plikationen verandert gefunden wird. Bei Krisen und bei lanzinierenden Schmerzen soll
zur Zeit der Anfille Linksverschiebung und Vermehrung der Stabkernigen statthaben
(FLEISCHHACKER). Im Serum ergeben sich niedrige Diastasewerte oder ein voélliger Mangel
derselben, doch gilt dies auch fir die Paralyse und fiir die Lues cerebri (MARCHIONINI und
OTTENSTEIN). Begreiflicherweise hat man auch nach anderen Anderungen der stofflichen
Zusammensetzung des Blutserums gesucht, aber keine Werte gefunden, die irgendeinen
sicheren SchluB} itber den Stoffwechsel, inshesondere iiber den intermediiren bei der Tabes
erlauben. Auch die gefundenen Cholesterin- und Lecithinwerte bieten nichts Charakte-
ristisches (RoSEN, Krasxow, URTKIN).

Im Liquor pflegt die Wa.R. bei unkomplizierter Tabes oft erst in stérkerer
Konzentration (von 0,5 an) positiv zu werden. Positive Reaktionen bei noch
starkeren Verdiinnungen (0,1 oder 0,2) legen den Verdacht auf eine gleichzeitig
mitvorliegende Paralyse nahe. Immerhin soll in 20% der Fille der Liquor
der Tabiker auch bei 0,2 positiv sein. Bei groBeren Liquormengen ist die Wa.R.
in 95% positiv (DATTNER) ; NONNEs Angaben lauten ebenso. Allerdings existieren
auch andere Zahlen, und zwar soll selbst bei unbehandelten Tabesfillen in
10—20% eine negative Wa.R. vorkommen. Nach meinen Erfahrungen an der
Hamburger neurologischen Poliklinik ist die Liquor-Wa.R. héchstens in 60%
der Fille positiv! Im fiibrigen sei darauf hingewiesen, daB bei gesteigerter
Permeabilitdit der Blutliquorschranke, z. B. bei schweren Infektionen, auch
die Wa.R. im Liquor positiv sein kann, ohne dal} eine Lues des Zentral-
nervensystems vorliegt (Karka, WALTER, DEMME u. a.). Im Friihstadium der
Lues wird iibrigens in einem gewissen Prozentsatz eine positive Wa.R. im
Liquor gefunden, die nach einiger Zeit wieder verschwindet ohne wieder-
zukehren.

Von besonderer Bedeutung sind die anderen Untersuchungsmethoden, nim-
lich die qualitativen EiweiBproben (Paxpy, WEICHBRODT, NONNE-APELT), die
Bestimmung des Gesamteiweiles und die Beriicksichtigung der Globulin- und
Albuminwerte und deren Verhiltnis, der sog. Eiweiquotient nach Karka.
Besonders wichtig sind auch die Zellzihlung und die Kolloidreaktionen, d. h.
die Goldsol- und Mastixkurve. Ohne diese feinere Liquoranalyse ist zwar die
Diagnose auf Tabes moglich, aber fiir unser therapeutisches Handeln ist sie
derartig wichtig, dafl wir uns eine moderne Tabestherapie ohne vorherige
Liquoranalyse gar nicht vorstellen konnen.

Bekanntlich war es Ravaur, der schon im Jahre 1900, also noch wor der
Ausarbeitung der Wa.R. und vor der Entdeckung der Spirochite, die bei der
Lues auftretenden Liquorverinderungen studierte. Ihm verdanken wir die
Kenntnis der sehr wichtig gewordenen meningealen Verdnderungen im Sekundir-
stadium der Lues ohne sonstige klinisch nachweisbare Symptome. Seit diesen
grundlegenden Untersuchungen wissen wir, dafl die Zellvermehrung als das
fritheste Symptom einer luischen Affektion des Zentralnervensystems anzusehen
ist, dem sich dann die Eiweifl- und Globulinvermehrung, die Wa.R. und die
Kolloidreaktionen anschlieen. Inwieweit die Zellvermehrung, die im wesent-
lichen Lymphocyten betrifft, bei der Tabes durch die Anwesenheit der Spiro-
chite selbst ausgelost wird und ob dieser Pleocytose eine groBiere Erreger-
menge entspricht, diirfte zum mindesten zweifelhaft sein; es konnen auch
Toxine, die nach HauprmaNN als hauptsichlichstes schidigendes Agens zu
gelten haben, eine Liquorpleocytose hervorrufen. Die von manchen Autoren
vertretene Auffassung, die Eiweiivermehrung und die starke positive Kolloid-
reaktion treten erst dann in Erscheinung, wenn das Parenchym tiefergreifend
verindert sei, diirfte allein schon durch das Beispiel der gewdhnlichen
Meningitis, bei welcher wir ja gleichfalls einen tiefen Ausfall der Mastix- und
Goldsolkurve beobachten, widerlegt sein. Der meningeale Proze allein geniigt,
um EiweiBkoérper in verstirktem MaBe im Liquor frei werden zu lassen.

57*
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Fir die Frage der Genese von Tabes und Paralyse sind die von RAvaUuT angeregten
und durchgefiihrten Untersuchungen iiber das Schicksal der Luetiker von besonderer Be-
deutung. An grofem Material konnte er nachweisen, daB die Mehrzahl der Infektionen

der Meningen im 1. und 2. Jahre nach der Ansteckung, spiter sehr viel seltener vorkommt.
Patienten, die einige Jahre nach der Infektion einen negativen Liquor aufweisen, bleiben
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durchgefiihrt.
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mit groBer Wahrscheinlichkeit von einer Tabes oder Paralyse verschont. RavauT teilt
seine durch viele Jahre verfolgten Patienten in drei Gruppen ein:

1. Kranke, die seit der Infektion positive Liquorreaktionen aufweisen, ohne neuro-
logische Symptome zu bieten. Nach verschieden langer Zeit wird der Liquor wieder negativ.

2. Liquorpositive Fille seit der Infektion, die klinische Erscheinungen von seiten des
Nervensystems bieten, bei welchen aber sowohl die Liquorreaktionen als auch die neuro-
logischen Symptome (meist basal meningitische Erscheinungen) verschwinden.

3. Kranke, bei welchen sich der positive Liquor dauernd verschlechtert, bis eine aus-
geprigte Neurolues (Tabes oder Paralyse) auftritt.

Fehlen dabei zunichst klinische Erscheinungen, so ist es uns nicht moglich, aus dem
Ausfall der Liquorreaktionen allein einen Schlul zu ziehen, ob sich eine Tabes oder eine
Paralyse entwickeln wird.

Stellt der megative Ausfall der Liquoruntersuchung in der Friihperiode der
Lues eine gewisse Garantie fiir das Freisein und Freibleiben des Nervensystems
von luischer Erkrankung dar, so zeigt er uns bei Fallen mit klinisch nachweis-
baren Symptomen einer Tabes in der Mehrzahl der Fille einen Stillstand des
Prozesses an. Die klinisch nachweisbaren Funktionsausfille oder Funktions-
storungen sind dann als Narbensymptome zu deuten, eine Auffassung, die fiir
die meisten, aber nicht fiir alle Fille Geltung besitzt (NoNNE, DREYFUSS).

Das Liquorsyndrom der progressiven unbehandelten Tabes ist im allgemeinen
folgendes: .

1. EiweiBvermehrung: also positive PaNDY- oder NoNNE-APELT-Reaktion
(sog. Phase I). Das Gesamteiweil und das Globulin sind erhéht, wenn auch
schwiicher als bei der Paralyse. Dabei sind die quantitativen Verhiltnisse im
Durchschnitt nach Karra folgende:

a) Nach Fillung mittels Espacr-Reagens in entsprechend geeichtem Zentri-
fugenglas: Werte um etwa 2,0 (normal 0,9—1,3),

b) gleiche Mengen Liquor versetzt mit gleicher Menge Ammonsulfat. Ab-
lesen des Globulinniederschlages: Werte um etwa 1,0 (normal 0,3—0,5),

c) der abgelesene Wert (Globulin) wird von dem Wert in a) abgezogen,
der erhaltene Rest stellt Albumin dar. Beispiel: Globulin um 0,9 (statt 0,1—0,3),
Albumin um 1,1 (statt 0,8—1,0),

d) EiweiBquotient (Verhéltnis von Globulin : Albumin um 0,8 (normal 0,25).

Die Zellzahlung ergibt in 90% aller Fille eine Vermehrung meist zwischen
30—60 Zellen, unter welchen die Lymphocyten iiberwiegen, wéhrend Plasma-
und Gitterzellen (Makrophagen) selten sind. Die Goldsol-Mastixkurven zeigen
oft grole Ahnlichkeit mit denjenigen bei der Paralyse, also die stirkste Aus-
flockung in den ersten Rohrchen. Manchmal kommt es erst im 2.—4. Rohrchen
zur Ausfillung, die Kurve ist dann mehr nach rechts verschoben. Der Liquor-
druck ist meist erhoht.

Die im letzten Jahrzehnt ausgebauten besonderen Methoden zur Bestimmung der
Permeabilitit der Blutliquorschranke wurden in ausgedehntem MaBe auch bei der Tabes
angewandt. Der mittels der Brommethode (WALTER) nachweisbare Permeabilititsquotient
ist dabei etwas hoher als bei der Paralyse gefunden worden. Nach der Behandlung mit
Malaria oder mit Pyrifer nimmt die Durchlissigkeit wieder ab (vgl. Brum).

Fiir die Differentialdiagnose gegeniiber der Paralyse ist das Verhalten des
Gesamteiweilles und des Globulins wichtig; dort sind diese stirker vermehrt.
Der Eiweillquotient liegt um 2,0, bei der Tabes um 0,8. Die Kolloidreaktionen
geben bei der Paralyse die stirkste Ausfillung bis zur Entfirbung innerhalb
der ersten 4 Rohrchen. Es zeigt sich also eine ausgesprochene linksverschobene
Kurve. Bei der Taboparalyse entsprechen die Liquorbefunde denjenigen der
Paralyse. Bei der Lues cerebri zeigen sich zwar hohere Eiweifiwerte als bei
der Tabes, aber vor allem eine Erhéhung des Albumins, so da8 der EiweiB-
quotient tiefer liegt. Die Kolloidreaktionen zeigen bei der Lues cerebri das
Maximum der Ausfillung erst im 3. und 4. Réhrchen, die Kurve ist also aus-
gesprochen nach rechts verschoben.
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Aus dem Gesagten ergibt sich die Notwendigkeit der Liquoranalyse gerade
fir jene Friihfille oder jene Formes frustes der Tabes, die neben der reflek-
torischen Pupillenstarre lediglich ein Fehlen der Sehnenreflexe bieten, also
Symptome, die auch dem Friihstadium der Paralyse eigen sein kénnen. Es ist
auch zu beriicksichtigen, daBl sich ebenso wie der pathologisch-anatomische
ProzeB und das ibrige klinische Bild, auch die Liquorverhiltnisse im Verlauf
einer lingeren Beobachtung, insbesondere nach einer Behandlung sich dndern
oder Schwankungen unterliegen kénnen. Der Liquorbefund ist nur in be-
dingtem MafBle ein Spiegel der Vorginge im Gewebe.

1) Verlaufsformen der Tabes.

Die frithere Anschauung, daBl jeder Tabiker die bekannten Stadien, nimlich
das priataktische, ataktische und schlieBlich das paralytische Stadium durch-
laufen miisse, ist lingst verlassen. Nur ein relativ geringer Prozentsatz der
Kranken erlebt diesen ,klassischen Zyklus. Im Kapitel Ataxie wurde schon
darauf hingewiesen, dafl hochgradig Ataktische, die zu CHARCOTs Zeiten die
Dauerinsassen der Spitiler darstellten, uns heute seltener zu Gesicht kommen.
Schon StrtmpELL wullte, da die rudimentéren Tabesfdlle viel héufiger sind
als man frither annahm; und mit dem weiterem Ausbau unserer diagnostischen
Methoden sind sie noch haufiger geworden. In der Sprechstunde des Inter-
nisten und Neurologen stellen diese Formes frustes die grofite Anzahl dar; ihre
sichere Diagnose und die therapeutische Indikation bereiten oft Schwierigkeiten.
Ohne Liquoruntersuchung sind sie gegen eine Friihparalyse kaum abzugrenzen.
Auch wissen wir hiufig nicht, ob es sich um eine zum Stillstand gekommene
rudimentére oligosymptomatische Tabes handelt, oder ob wir nur das Friih-
stadium eines zum Fortschreiten neigenden Prozesses vor uns haben.

Diese Formes frustes sind hauptsichlich durch folgende Symptome aus-
gezeichnet: Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe verbunden mit
einem sicher tabischen Symptom wie lanzinierenden Schmerzen oder Krisen.
Die Kombination eines ARGYLL-ROBERTSONschen Zeichens mit Areflexie und
Krisen oder lanzinierenden Schmerzen ist gleichfalls hiufig. So kommt es zu
ganz verschiedenen Bildern. Sind oder bleiben diese Symptome chronisch, d. h.
treten keine neuen hinzu, dann sind wir berechtigt, eine frome fruste der Tabes
(,,Tabes imperfecta*) zu diagnostizieren. Der Liquor ist dabei nicht charakte-
ristisch: meist keine oder nur miBige Zellvermehrung, fehlende oder schwach
positive Wa.R. und schwache bzw. nicht hochgradige Ausféllung bei der Kolloid-
reaktion. Bei frither energisch behandelten Fillen kann der Liquor normal
sein. Gelegentlich ist aber auch bei noch unbehandelten derartigen rudimentéren
Formen der Liquor negativ. Eine exakte Prognose einer ,forme fruste* oder
,»Tabes incipiens‘ ist nicht méglich; auch ein symptomarmer Tabiker kann
ataktisch werden. Im Grunde konnen wir erst nach dem Exitus des Kranken
von einer ,stationiren Form‘ der Tabes sprechen (MaxnN). WEICH-BRODT be-
hauptet allerdings, daB8 3/, aller Tabiker iiber das Anfangsstadium nicht hinaus-
kommen.

Eine kurze Zusammenstellung der Symptomatologie dieser ,formes frustes‘
mag die verschiedenen Variationen erkennen lassen:

a) reflektorische Pupillenstarre,

b) Fehlen der Sehnenreflexe, vorwiegend an den unteren Extremitéiten,
aber auch an den oberen Extremitdten, dort seltener, vor allem bei Tabes
cervicalis (Tabes superior),

¢) lanzinierende Schmerzen, gastrische Krisen mit oder ohne Sensibilitdts-
stérungen,
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d) lediglich objektive Sensibilitdtsstorungen ohne Reizsymptome (Hypal-
gesie, Hyperésthesie, Analgesie, Nachschmerz, Gefiihlsperversionen),

e} Muskelhypotonie,

f) RomBERGsches Phinomen als frithestes ataktisches Zeichen, dessen Vor-
kommen keineswegs bedeutet, dafl eine schwere Ataxie nachfolgen wird,

g) Liquorsyndrom.

Jedes dieser Einzelsymptome kann sich jeweils zu einem der im Kapitel
Symptomatologie aufgezihlten hinzugesellen. Auch kénnen noch andere mehr
,.,organspezifische Erscheinungen hinzutreten, wie Blasen-Mastdarmstorungen,
Gelenkerkrankungen, Opticusatrophie oder Augenmuskellihmungen. Selbst das
Vorkommen der Kardinalerscheinungen wie der Pupillenstarre und der Areflexie
ist nicht 100%ig. Von den Pupillenanomalien lauten die Zahlen auf 70—80%,
von dem Verlust der Patellarsehnenreflexe ebenfalls auf 70%, der Achilles-
sehnenreflexe auf 90% aller Falle.

Zur Diagnose rudimentire Friithtabes geniigt aber schlieflich das gleich-
zeitige Vorkommen einer Pupillenstarre und der Verlust der Achilles- oder der
Patellarsehnenreflexe oder aber das Vorhandensein von gastrischen Krisen mit
reflektorischer Pupillenstarre. Auch hier gilt der allgemeine Grundsatz: Wer
griindlich untersucht, wird hiufig mehr Symptome feststellen. Unter Umstinden
kann die Hodenanalgesie oder das Fehlen des Bulbusdruckschmerzes (HANEL)
neben charakteristischen Pupillenverinderungen oder neben der Areflexie das
einzige Symptom darstellen.

Von oligosymptomatischer Tabes pflegen wir zu sprechen, wenn irgendein
Organsymptom im Vordergrund steht, wie z.B. Opticusatrophie, Blasen-
stérungen, Arthropathien, die fiir den Patienten ein schwerwiegendes Symptom
darstellen, wobei die iibrigen Tabessymptome wie insbesondere Krisen, Ataxie
usw. fehlen. Es gibt, wie oben schon betont, hiufig Fille von tabischer Opticus-
atrophie oder Arthropathie, bei welchen diese das einzige fithrende oder im-
ponierende Krankheitszeichen sind. Diese erfahren dann auch in der Folge-
zeit keine Verschlimmerung durch Hinzutreten anderer schwerer Symptome.
Diese symptomenarmen Fille mit der jeweiligen Organbetontheit des Prozesses
{Auge, Gelenke, Mundhohle, Zahne, Haut, z. B. Mal perforant) frequentieren
meist die Sprechstunden der betreffenden Fachirzte, also des Ophthalmologen,
Orthopdden, Dermatologen, Chirurgen usw. Das gleiche gilt fiir den von Magen-
krisen Heimgesuchten, der oft lange Zeit als Ulcustriger angesehen wird, bei
dem wiederholt Operationen vorgenommen werden, bis eine neurologische
Untersuchung die Grundkrankheit aufdeckt.

Das klinische Bild des ataktischen Stadiums ist oft sehr wechselnd. Die
Ataxie kann friih, sie kann auch spit auftreten. Meist setzt sie langsam ein
und schreitet langsam fort. Gelegentlich kommt es aber zu frithzeitigem
perakutem Einsetzen der Ataxie, ohne daB sich irgendwelche Vorboten bemerk-
bar machen (NoNNE). Oft sehen wir bei den Vollformen der Ataxie noch
andere organspezifische Symptome, wie Mal perforant, Blasenstoérungen, Arthro-
pathien, Augenmuskelstorungen usw. Der tabische ProzeB ist hier gewisser-
mafen am ausgebreitetsten und intensivsten oder, um es anatomisch-pathologisch
auszudriicken: Nicht nur wenige, sondern viele Wurzeln bzw. Faserkomplexe des
Hinterstrangsystems sind ergriffen. Auch in chronologischer Hinsicht gibt es
alle Uberginge vom akuten und stiirmisch verlaufenden bis zum schleichend sich
entwickelnden, jahrelang dauernden ProzeB. Welche Faktoren im einzelnen hier
bestimmend sind, entzieht sich unserer Kenntnis. Zwar gilt fiir die Mehrzahl
der Fille, da3 die Tabes einen langsam verlaufenden, ausgesprochen chronischen
Prozel3 darstellt, aber es gibt Fille, wo sich relativ rasch nicht nur eine Opticus-
atrophie mit Amaurose entwickelt, sondern wo ohne Vorspiel das Drama des
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ataktischen Stadiums mit Arthropathie oder Mal perforant rasch einsetzt und
wo durch Hinzutritt von Komplikationen (Decubitus, Urosepsis) der Tod nicht
lange auf sich warten laBt (,,Tabes acutissima‘).

Haufig sehen wir eine gewisse Vorliebe der tabischen Noxe fiir bestimmte
Teile des Zentralnervensystems, welche die Aufstellung értlicher Symptomen-
bilder rechtfertigt. Die so nach topischen Gesichtspunkten geordneten Grund-
formen teilt man am besten folgend ein:

1. Die lumbodorsale Tabes; gekennzeichnet durch Funktionsstérungen im
Bereich der unteren Extremititen, wie Areflexie, Hypotonie, Ataxie, Giirtel-
zone, lanzinierende Schmerzen, Krisen.

Bei besonderem Befallensein der sacralen Abschnitte (sacrale Tabes) domi-
nieren neben dem Fehlen der Achillessehnenreflexe, vor allem Blasen- und Mast-
darmstérungen. Die reflektorische Pupillenstarre wird hier selten vermift.

2. Die cervicale Form, auch Tabes superior genannt. Hier beherrschen die
Symptome von seiten der oberen Extremitditen das Bild: Wir sehen Fehlen des
Triceps-, Biceps- und Radiusperiostreflexes, Ulnarishyper- und -paristhesien, aber
auch Ataxie. Man rechnet hierher auch Erscheinungen von seiten der Hirnnerven,
wie bulbdre Lihmungen, Augenmuskelparesen, auch wohl die Opticusatrophie.
Die Bezeichnung , Kopftabes” (ReBaTTU) dient dieser Symptomatologie als
Uberschrift, dabei ist die reflektorische Pupillenstarre fast immer vorhanden.

Waren fir diese Formen mehr segmental-topische Gesichtspunkte mal-
gebend, so sind die nun aufzuzidhlenden mehr nach den Erscheinungen von
seiten eines bestimmten Organsystems benannt. Wir zdhlen hierher

a) die arthropathische Form, bei welcher die Gelenkerkrankungen im Vorder-
grund stehen, die im Frithstadium gelegentlich als einziges Symptom beobachtet
werden,

b) die iibrigen #rophischen Formen wie das Mal perforant,

¢) die myatrophischen Formen mit den fortschreitenden ausgebreiteten Muskel-
atrophien vom Vorderhorntyp, und schlieBlich die

d) amaurotische Form, bei welcher die Opticusatrophie das einzige dem
Kranken bewufite Symptom ist. Die Behauptung, daB die mit initialem Seh-
nervenschwund einhergehenden Formen hinsichtlich der iibrigen Symptome
einen relativ giinstigen Verlauf zeigen sollen, wird von MANN bestritten. Ebenso
wie bei einer oligosymptomatischen Tabes zuweilen nur eine Arthropathie oder
nur ein Mal perforant das einzige Symptom sein kann, so kann auch eine
Opticusatrophie lange die fiihrende Frscheinung sein und dadurch die SchluB-
folgerung veranlassen, daB durch sie der tabische GesamtprozeB aufgehalten
oder verlangsamt werde.

Die sog. ,,marantische‘ Tabes OPPENHEIMs ist wohl nicht auf eine besondere
Lokalisation des tabischen Prozesses zuriickzufithren. Hier spielen wohl mehr
sekundire Stérungen des innersekretorischen Apparates mitherein, die auch
durch einen anderen chronischen ProzeB hitten ausgelost werden kénnen. Bei
der sog. ,,paraplegischen” Form handelt es sich meines Erachtens um eine
komplizierende Querschnittserkrankung auf dem Boden einer spezifischen End-
arteriitis der Riickenmarksgefae oder um eine Kompressiva durch arthopatische
Veréinderungen der Wirbelsidule. Eine solche Paraparese bildet sich gelegent-
lich vollig zuriick.

Eine besondere Besprechung erfordert die juvenile Tabes, die sich auf dem
Boden einer Lues congenita entwickelt, aber lange nicht so hiufig wie die
juvenile Paralyse zur Beobachtung kommt (nach PARKER ist die juvenile Para-
lyse zehnmal héiufiger als die juvenile Tabes). Die vielfach aufgeworfene Frage,
ob sich bei den Eltern der Krkrankten eine Lues nervosa gehduft vorfindet,
wird verschieden beantwortet. BauMcarT fand bei 130 juvenilen Tabikern bei
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beiden Eltern in iiber einem Drittel der Fille eines Taboparalyse oder Lues
cerebri. Nun sollen solche Familien abgesehen von- luischen Affektionen in
gehéuftem Mafle auch andere Nerven- und Geisteskrankheiten zeigen, was die
Bedeutung eines "hereditdren konstitutionellen Faktors gerade bei der kon-
genitalen Tabes ins rechte Licht setzt. Als Priddelektionsalter gilt analog
zur Inkubationszeit der Tabes und Paralyse des Erwachsenen das 15. bis
20. Lebensjahr, doch wurden Erkrankungen, wenn auch seltener, bei jiingeren,
8—10jéhrigen Kindern beobachtet (DAUBE u. a.), ebenso auch bei dlteren z. B.
30jdhrigen. Im Vordergrund des klinischen Bildes stehen Augensymptome, an
erster Stelle die Opticusatrophie. Rudimentire Formen sind verhiltnismiBig
héufig. Im Gegensatz zum Erwachsenen sind motorische Storungen, insonderheit
schwere Ataxien selten. Mild verlaufende Formen mit lanzinierenden Schmerzen
und Krisen bei Pupillendifferenz bieten gelegentlich groBe differentialdiagnosti-
sche Schwierigkeiten. Blasenstérungen werden in der Hailfte aller Fille beob-
achtet (PIERS), ebenso Arthropathien (LErI, ANpRE und Ligtvre). Die Liquor-
symptome sind trotz ausgesprochener klinischer Erscheinungen oft nur wenig
ausgepragt (NONNE), insbesondere pflegt die Wa.R. im Liquor noch seltener
positiv zu sein als bei der Tabes der Erwachsenen. Bei der Kontrolle von Kindern
von Paralytikern, Tabikern und Luetikern soll sich deshalb der Untersucher
nicht nur auf die Blut- oder Liquorkontrolle beschrinken, sondern auf latente
Zeichen einer Lues nervosa Ausschau halten und beim Antreffen von Pupillen-
storungen, Areflexien usw. trotz negativen Liquors an eine juvenile Paralyse
oder Tabes denken und seine Therapie entsprechend einrichten. Die Riick-
bildung tabischer Syndrome ist gerade bei der Lues congenita nach energischer
spezifischer Behandlung wiederholt beschrieben worden (KosTERS u. a.).

5. Differentialdiagnose.

Bei der grofen mannigfaltigen Symptomatologie der Tabes, die SCHAFFER
veranlafte, von der Tabes als dem ,klinischen Riesen‘ zu sprechen, ist die
Differentialdiagnose ein wichtiges Kapitel. Unter Beriicksichtigung des Gesamt-
prozesses und des Liquorbefundes wird die Diagnose Tabes im allgemeinen
keine Schwierigkeiten bereiten. Nur die oligosymptomatischen Formen, die
Formes frustes und die Friihstadien lassen sich hdufig nur schwer von anderen
Krankheitsbildern abgrenzen ; doch ist bei solchen Fillen allein schon das Denken
an die Moglichkeit einer Tabes die Hauptsache.. Auch wird hier die Unter-
suchung des Liquors meist Klarheit schaffen.

Zunichst sind jene Polyneuritisformen zu besprechen, die zur Aufstellung
des Begriffes ,, Pseudotabes® fiihrten, also die alkoholische, die diabetische und
die postdiphtherische Polyneuritis. Sowohl beim Alkoholiker als auch beim
Diabetiker kommen neben der Areflexie an den unteren Extremititen Pupillen-
storungen vor, so dall eine Verwechslung mit der Tabes gegeben ist; so
hat man als Folge einer Polioencephalitis (WERNICKE) bei chronischen Alko-
holikern gelegentlich eine echte reflektorische Pupillenstarre beobachtet (NONNE,
CurscamaNN) und auch beim Diabetes wird manchmal eine trige Pupillen-
reaktion gesehen (MAnN). AuBlerdem klagen chronische Trinker hiufig iber
Schmerzen, die den lanzinierenden Schmerzen nicht unéhnlich sein konnen.
Eine weitgehende Ahnlichkeit mit der Tabes kann zudem noch infolge Seh-
stérungen durch partielle Opticusatrophie gegeben sein. Dasselbe gilt fiir den
Diabetes mellitus, bei welchem neben dem Fehlen der Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe, Augenmuskelparesen, Schmerzattacken, trophische Stérungen (Ver-
dnderungen der Négel) usw. und Impotenz aber auch Stérungen des Opticus nicht
selten nebeneinander festgestellt werden koénnen. Die Abgrenzung gegeniiber
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der Tabes ist bei Beriicksichtigung der dem Diabetes eigenen Stoffwechsel-
storungen (Glykosurie, Acetonurie, Hyperglykdmie) auch bei jenen seltenen
Féllen von Tabes nicht schwer, bei welchen eine cerebrale Glykosurie besteht.
Bei der Haufigkeit der Lues kann allerdings auch dieser oder jener Diabetiker
und Alkoholiker an einer Forme fruste einer Tabes leiden. Die alkoholische
Polyneuritis bietet differentialdiagnostisch dann keine Schwierigkeiten, wenn
die Vorgeschichte entsprechende Hinweise enthélt. Die bei beiden Polyneuritis-
formen paretisch werdenden Muskeln geben eine partielle oder totale Entartungs-
reaktion, welche nur bei den seltenen Fillen von Tabes mit Myatrophien
nachweisbar ist. Bei dieser lenken aber andere charakteristischere tabische
Symptome auf die richtige Diagnose. AuBlerdem finden wir bei den Poly-
neuritiden eine Druckempfindlichkeit der Nervenstimme und Muskeln, die
beim Tabiker fehlt. Bei der mehr ataktischen Form der Polyneuritis, wie sie
im Gefolge der Diphtherie auftritt, hilft uns die Beriicksichtigung des Gesamt-
bildes und die Liquoruntersuchung, auBerdem weisen das gleichzeitige Vor-
kommen von Gaumensegelparesen und Akkommodationsstéorungen auf eine
Diphtherie hin. Die Ataxie der postdiphtherischen Polyneuritis ist durch die
relativ rasche Riickbildung ausgezeichnet. Andere toxische ,,Polyneuritiden‘
mit mehr chronischem Verlauf, wie diejenigen bei der Blei- und Arsenvergiftung,
lassen ebenfalls bei der sie charakterisierenden auffallenden motorischen Schwéche
mit totaler oder partieller Entartungsreaktion die Tabes ausschliefen. Die
Sensibilitdtsstorungen der Polyneuritiden sind im Gegensatz zur Tabes, wo
sie radikuldr sind, entsprechend der Verteilung der peripheren Nerven charakte-
sisiert. Auch finden wir bei den Nervenentziindungen so gut wie nie Blasen-
stérungen, welche bei der Tabes sehr hidufig vorkommen. Die trophischen
Storungen sind bei den Polyneuritiden sehr selten und dann besonders eigen-
artig wie z. B. die Nagelverinderungen bei der Arsenvergiftung, die sog. MEES-
schen Linien.

Zur Differentialdiagnose der Augensymptome bei der Tabes ist dem bei
der Symptomatologie Gesagten nicht viel hinzuzufiigen. Gegeniiber anderen
Augenmuskelparesen wie z. B. solchen bei Tumoren der Schidelbasis, der Vier-
hiigelgegend, die gleichfalls mit Pupillensymptomen einhergehen kénnen, ist
die Neigung zur Riickbildung fiir die Tabes charakteristisch. Lichtstarre
Pupillen werden bei Tumoren nur ausnahmsweise gesehen. Die tabische Opticus-
atrophie ist gegeniiber anderen atrophischen Prozessen am Sehnerven z. B. nach
Stauungspapille, nach Neuritis optica usw. durch die Eigenart der Gesichtsfeld-
einschrénkung, durch den Spiegelbefund und durch den Nachweis anderer
tabischer Symptome gekennzeichnet. Sejtdem die Klinik der Hypophysen-
tumoren jedem Neurologen und Internisten geliufig wurde, spielt der Begriff
der Pseudotabes hypophysaria nur eine historische Rolle. Solche Félle mit
Opticusatrophie und Reflexverlust und positivem Romberg, werden durch den
Nachweis von Fettsucht oder akromegalen Ziigen und dem réntgenologisch
verinderlichen Tirkensattel, auch wenn wir nichts Naheres iiber die Verdnde-
rungen des Gesichtsfeldes wissen, ohne weiteres von der Tabes zu trennen sein.
Eine reflektorische Pupillenstarre wird auBler bei der Tabes gelegentlich auch
nach der epidemischen Encephalitis konstatiert; hier weist uns die Vorgeschichte
oder der Nachweis von extrapyramidalen Stérungen (Rigor, mangelnde Mit-
bewegungen der Arme beim Gehen usw.) auf den richtigen Weg. Auch nach
Hirntrauma gibt es manchmal Pupillenverdnderungen im Sinne der unvoll-
stindigen reflektorischen Pupillenstarre, die sich unter Beriicksichtigung des Ge-
samtbildes und der Vorgeschichte von der tabischen Pupillenstarre abgrenzen lassen.

Nicht leicht ist gelegentlich die Entscheidung zwischen Tabes dorsalis und
der funikuliren Spinalerkrankung. Wenn wir die letztere auch am héaufigsten
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bei der perniziosen Anidmie auftreten sehen und dann das Blutbild die Dia-
gnose gestattet, so gibt es doch Fille von funikuldrer Myelose, die ohne
perniziése Andmie verlaufen. Fast nie vermifit man dabei eine Achylia gastrica,
wiahrend bei der Tabes eine Hyperaciditit des Magensaftes haufig beobachtet
wird. Zeigen sich wie oft neben der Areflexie und Hypotonie bei der funikuliren
Spinalerkrankung auch Pyramidenzeichen, dann fillt die Verwechslung mit einer
Tabes fort, wenn wir von jenen seltenen Féllen von Tabes absehen, die als
Komplikation eine Erkrankung des Pyramidenseitenstranges aufweisen. Die
Pupillen sind bei der funikuliren Spinalerkrankung fast durchweg normal, nur
in seltenen Ausnahmeféillen ist eine Lichttrigheit der Pupillen beschrieben
worden.

Die FrieprREIcHsche Ataxie ist unschwer von der Tabes zu trennen. Ihr
Beginn schon im ersten oder zweiten Lebensjahrzehnt, das gleichzeitige Vor-
kommen bei anderen Familienmitgliedern, die mehr statische Form der Ataxie,
die Skeletdeformititen wie die Kyphoskoliose und der FrieprericE-Ful, die
eigenartige cerebellare Sprache und der Nystagmus sind so charakteristisch,
das eine Verwechslung auch mit Féllen von juveniler Tabes kaum méglich ist.
An den unteren Extremitéten findet man héufiz auch eine Areflexie, aber
meist ist auch ein positiver Babinski vorhanden. Lanzinierende Schmerzen
fehlen gewohnlich, ebenso objektive Sensibilitdtsstorungen oder Krisen.

Die progressive Paralyse, welche gleichfalls hdufig mit Fehlen der Sehnen-
reflexe und reflektorischer Pupillenstarre einhergeht, ist der Tabes gegeniiber
durch das charakteristische psychische Verhalten der Kranken gekennzeichnet.
Das neurasthenische Vorstadium kann gelegentlich schwer zu diagnostizieren
sein, und wird zunichst oft als beginnende Tabes oder Forme fruste einer
solchen angesprochen. Der Liquorbefund mit den meist hoheren Zellwerten
bei tiefem Ausfall der Mastixzacke mit der stark positiven Wa.R. auch im stark
verdiinnten Liquor klirt aber meist die Situation. Ahnliches gilt fiir die Lues
cerebri, bei welcher ebenfalls die Sehnenreflexe fehlen und die Pupillen im Sinne
der reflektorischen oder absoluten Starre verdndert sein kénnen. Ihr klinisches
Bild mit dem apoplektiformen Einsetzen und fliichtigen Herdsymptomen (Hemi-
paresen, Aphasien, Apraxien, Augenmuskelparesen) und mit den psychischen
Ausfillen (Kritikschwéiche, Gedankenarmut, Angstlichkeit, Reizbarkeit usw.)
ist jedoch so charakteristisch, dafl eine Verwechslung mit der Tabes kaum in
Frage kommt. _

Differentialdiagnostisch weniger schwierig sind die mit starken ataktischen
Erscheinungen einhergehenden, oft akut einsetzenden Formen der disseminierten
Encephalomyelitis oder die mehr oder minder akut auftretenden frischen Schiibe
einer multiplen Sklerose. Hier hilft uns die Beriicksichtigung des Gesamtbildes,
vor allem das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, die bei der Tabes vorhanden
bleiben und sogar lebhaft sein konnen; eine retrobulbére Neuritis spricht gleich-
falls fiir multiple Sklerose.

Formes frustes einer Poliomyelitis mit Areflexie an den oberen und unteren
Extremitédten lassen sich allein schon nach der Anamnese mit ihrem akuten
Infekt, dem Fehlen von Sensibilitidtsstérungen und dem Nachweis ausge-
sprochener Paresen mit Verdnderung der elektrischen Erregbarkeit unschwer
von der Tabes differenzieren.

Seltenere Krankheiten wie die sog. Ergotintabes, auch Kribbelkrankheit ge-
nannt, werden gelegentlich mit der Tabes verwechselt und erfordern deshalb
eine eingehendere Besprechung.. Ihre Symptomatologie kennen wir seit den
klassischen Untersuchungen Tuczeks. Ihr anatomisches Bild ist prinzipiell
von dem der Tabes unterschieden, handelt es sich dabei doch im wesentlichen
um einen ProzeB, der dem der funikuldren Spinalerkrankung analog zu setzen
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ist, bei dem wir also die Hinterwurzeln verschont finden. Das klinische Bild
mit seinem mehr oder minder plotzlichen Beginn, den eigenartigen tetanie-
artigen Konvulsionen und dem anfallsweise auftretenden Ameisenlaufen —
Kribbeln ist sehr charakteristisch. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten
gegeniiber der Tabes erwachsen eigentlich nur beziiglich der Folgezustinde,
die wir beim chronischen Ergotinismus sehen. Wir finden dann eine Areflexie,
die auch nach dem Wegfall der Intoxikation bestehen bleibt, auBerdem lanzi-
nierende Schmerzen, Giirtelgefiihl und RomBERGsches Phinomen; daneben
auch Dauverkontrakturen der Finger und Gefiihllosigkeit an Hinden und Fiiflen.
Psychische Storungen sind dabei weit hiufiger als bei der Tabes; sie dullern
sich in Abnahme des Intellektes, in Angstzusténden, in Depression, in manischen
Bildern, gelegentlich auch in epilepsiedhnlichen Zustédnden. Hier wird die Diagnose
einer Tabes erleichtert durch die Beriicksichtigung der Vorgeschichte, durch
Nachweis der reflektorischen Pupillenstarre und durch die Beachtung des
Liquorsyndroms.

Ahnliches gilt fiir die bei der Pellagra in Erscheinung tretenden spinalen
Symptome, die in Form von Hypalgesien, Giirtelgefiihl, Parasthesien, Paresen
besonders in den unteren Extremitédten, auch als trige Pupillenreaktion an
eine Tabes denken lassen. Das chronische Erythem oder pigmentdre Haut-
verdnderungen als Folge desselben an den unbedeckten Hautabschnitten, die
Magen-Darmsymptome (Achylie, Durchfélle) und die Pellagrapsychose (Amentia,
Angstpsychose, Stupor usw.) helfen aber differentialdiagnostische Bedenken be-
ziliglich der Tabes iiberwinden. Der pellagrose Riickenmarksprozel3 dhnelt im
iibrigen weitgehend dem der funikuldren Spinalerkrankung bei pernizioser Andmie.

Nicht unerwdhnt mogen jene neurasthenischen Zustinde bleiben, die wir
gelegentlich bei Luetikern, die von den Riickenmarks- und Hirnkomplikationen
der Lues gehért haben, beobachten. Wir horen dann z. B. vom Patienten,
dal er von Tenesmen im Bereich der Blase und des Darmes gequilt wird, die
uns an die krisenartigen Zustinde der Tabes denken lassen. Das Fehlen ob-
jektiver Symptome, also eine prompte Pupillenreaktion, gut auslosbare Sehnen-
reflexe und das Fehlen objektiver Sensibilitdtsstorungen a6t das Zustandsbild
kaum verkennen. .

6. Prognose. ,

Uber die Prognose der Tabes laBt sich keine allgemein giiltige Regel auf-
stellen; sie wechselt von Fall zu Fall. In fritherer Zeit, als man die rudimentéiren
Formen nicht so hiufig diagnostizierte, galt der Satz: die Tabes sei ein pro-
gredientes chronisches Leiden und bestehe im allgemeinen 2—3 Dezennien oder
auch linger. Nach dem Stand unserer heutigen Kenntnisse ist dies dahingehend
zu erweitern, daf3 es neben den chronischen, sich dauernd verschlechternden
Fillen relativ viele rudimentire Fille, eben die sog. Formes frustes von Tabes
gibt. Diese kommen praktisch zum Stillstand bzw. zur Ausheilung, auch wenn
eine reflektorische Pupillenstarre oder ein Reflexverlust bestehen bleiben. Der-
artige Kranke konnen dabei an lanzinierenden Schmerzen oder an einer
Blasenschwiiche leiden, ohne daB} sie in der Ausiibung ihres Berufes wesentlich
beeintrichtigt sind. Schon OppENHEIM, NonNNE, HITzZIG u.a. haben auf der-
artige Fille aufmerksam gemacht; heute koénnen wir mit Bestimmtheit be-
haupten, daB derartige Formen viel h#ufiger als man frither annahm vor-
kommen. Die Voraussetzungen, welche zu diesen Formes frustes fithren, sind
uns jedoch unbekannt. Uber ihre Diagnose ist aben schon ausfiihrlich gesprochen
worden, es sei nochmals darauf hingewiesen, daBl nur nach einer entsprechenden
zeitlichen Distanz dieser oder jener Fall als wirkliche rudimentdre Tabes an-
gesprochen werden darf, denn gar nicht selten bricht pl6tzlich bei einem Tabiker,
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der bislang nur lichtstarre Pupillen und Areflexie aufwies, ein ataktisches
Stadium an, das Leiden verschlechtert sich immer mehr, bis schlieBlich eine inter-
kurrente Urosepsis usw. den Tod herbeifithren. Die meisten Tabiker erreichen
ein relativ hohes Alter. Die Aussichten sind um so giinstiger, je spéter der
Proze auftritt. Mehr als die Hilfte aller Kranken, bei welchen sich die Tabes
erst vom 40. Lebensjahre an manifestiert, werden iiber 60 Jahre alt (E. MULLER).
Je mehr Zeit zwischen luischer Infektion und Auftreten der tabischen Symptome
verstrichen ist, je giinstiger ist durchschnittlich der Krankheitsverlauf. Aber
nicht nur die rudimentiren Formen konnen stationédr bleiben oder sich nur ganz
allmihlich verschlechtern, sondern auch schwerere Formen mit Arthropathie,
Ataxie usw. konnen einen jahrelangen Stillstand des Prozesses aufweisen.

Am hiufigsten filhren Komplikationen wie eine Sepsis bei Decubitus oder
Cystopyelitis oder eine schwere Inanition bei langdauernden Magenkrisen zum
Tode. Ein tédlicher Verlauf kann dem tabischen ProzeB an sich nur selten
zur Last gelegt werden, aufler bei bulbdren Erscheinungen wie bei Atemkrisen
usw. Neben der Sepsis spielen andere interkurrente Erkrankungen wie eine
Tuberkulose oder eine Grippe usw. als Todesursache eine grofle Rolle, auBlerdem
aber auch syphilitische GefdBerkrankungen, insbesondere die Coronar- und
Aortenlues. Bei einem kleinen Teil der Kranken fithrt eine hinzukommende
Paralyse zum Exitus.

Die Riickbildungsmoglichkeit der Einzelerscheinungen ist bei der Be-
sprechung der Symptomatologie und des Verlaufes der einzelnen Formen schon
gewiirdigt. worden. Fiir die Prognose ist die Lokalisation des Prozesses nicht
gleichgiiltig. So ist bei den cervicalen Formen das Hinzukommen von bul-
biren Symptomen besonders zu fiirchten. Ihre Prognose ist also quoad vitam
besonders ungiinstig.

7. Behandlung der Tabes.

Der Satz: ,,Die Prophylaxe ist die vornehmste Therapie‘ gilt in besonderem
MaBe auch fiir die Tabes. Wenn die Tatsache, daBl nur ein geringer Prozent-
satz aller syphilitisch Infizierter spéter eine Tabes oder Paralyse bekommen,
von vornherein eine gewisse Beruhigung mit sich bringt, so ist eine Uber-
wachung der luischen Patienten unbedingt angezeigt. Diese hat darin zu be-
stehen, daBl nach einer geniigend durchgreifenden spezifischen Behandlung
(mindestens 6 Salvarsankuren) in gewissen Abstdnden der Liquor kontrolliert
wird, um ein Bild von dem jeweiligen Verhalten der Meningen und des Paren-
chyms zu bekommen. Nur ein derartiges Vorgehen schiitzt vor Uberraschungen.
Besonders wichtig ist die Liquoruntersuchung im 3. bzw. 4. Jahre post infec-
tionem; wissen wir doch, daB in der Friithperiode bei relativ vielen Luetikern
positive Liquorreaktionen auftreten, die dank energischer spezifischer Behandlung
und auch ohne eine solche wieder verschwinden. Bei einem geringen Teil aber
bleibt der Liquor weiterhin pathologisch und aus solchen Fillen sollen sich die
Tabes- und Paralysekandidaten rekrutieren. Die Frage inwieweit eine energische
spezifische Behandlung iiberhaupt die Tabes oder Paralyse verhindern kann,
ist immer noch nicht restlos geklart, aber soviel ist sicher, daB die Mehrzahl
aller Tabiker und Paralytiker nicht geniigend oder iiberhaupt nicht behandelt
wurde. Dies geht aus vielen sorgfaltigen Statistiken der letzten Zeit einwandfrei
hervor, und allein dieser Umstand 148t die schon besprochenen Theorien
GARTNERs und WILMANNSs von der fithrenden Rolle der spezifischen Behandlungs-
methoden bei der Entstehung von Tabes und Paralyse als vollig unhaltbar
erscheinen. Die allgemeine Forderung geht heute dahin, eine einmal fest-
gestellte primére, sekundére oder tertidre Lues, insonderheit auch das Friithstadium
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energisch spezifisch anzugehen, wenn méglich mittels der von ScmErEUS und
BERNSTEIN eingefiihrten Salvarsanséttigungsbehandlung. Mit ihr konnte die
liquorpositive Lues in iiber 50% ganz oder beinahe saniert werden, in 87%
wurde der Liquor wesentlich gebessert.

Noch mehr Betonung wird in letzter Zeit auf die Malariabehandlung auch
der Frithlues gelegt, fiir welche besonders KyrLk und dann auch WAGNER
v. JAUREGG eingetreten ist. Schon der Umstand, dafl die Malaria so gut wie
immer eine Liquorsanierung herbeifiihrt, 148t sie von vornherein als sehr ge-
eignet erscheinen. Man hat dagegen den Einwand gebracht, es wiirde die Malaria-
behandlung gerade bei jenen Fillen, die spiter trotzdem eine Tabes oder Para-
lyse bekommen, zu frith und nutzlos verschwendet; aber dem ist abzuhelfen,
denn es lassen sich nétigenfalls nicht nur die der Malaria an Wirksamkeit nicht
sehr nachstehende Recurrens- oder RattenbiB- (Sokodu-) Behandlung, sondern
auch eine Malaria quartana (KirscEBAUM) anwenden. Auch die nicht ver-
einzelt mitgeteilten Fille von Tabes oder Paralyse bei Kranken, die frither eine
natiirliche Malaria durchgemacht hatten, sind nicht als Gegenargument
(MarcaroT und JANBON) anzusehen, denn eine Impfmalaria pflegt nach den
Untersuchungen WAGNER v. JAUREGGs die natiirliche Malaria bei der Paralyse-
behandlung an Wirksamkeit bedeutend zu iibertreffen. Wir sind heute zwar
noch nicht in der Lage, die Wirkung der Malariabehandlung des luischen Friih-
stadiums in ihrer besonderen Auswirkung auf die Tabes- und Paralysemorbiditéit
zu iiberblicken; aber immerhin sind die hier gemachten Erfahrungen schon viel-
versprechend. Bei der Ungefihrlichkeit des Verfahrens ist diese prophylaktische
Anwendung jedenfalls durchaus zu verantworten. Von der energischen spezi-
fischen Behandlung des liquornegativen Friihstadiums ist iibrigens ebensowenig
wie von der Malariatherapie zu befiirchten, daf die natiirliche Immunkérper-
bildung leide, wie manche Gegner der energischen frithzeitigen Luestherapie
behauptet haben.

Was die Behandlung der seropositiven aber erscheinungsfreien Lues angeht,
bei welcher viele Patienten das Damoklesschwert einer drohenden Tabes oder
Paralyse iiber sich schweben fiihlen, sind sich die meisten Autoren darin einig,
daBl eine Behandlung dann unnétig ist, wenn die Infektion 10 Jahre oder
linger zuriickliegt und Liquorverdnderungen fehlen. FErfolgte die Infektion
aber erst vor 3 oder 4 Jahren, dann empfehlen sich energische Kuren in kurzen
Zwischenrdumen, eventuell eine Fieberbehandlung. GroéBere Sammelstatistiken?
der letzten Jahre haben jedenfalls einwandfrei ergeben, daB die beste Pro-
phylaxe der Tabes eine energische Behandlung der Friihlues ist (CARRERA an
5000 Fillen!).

Ein allgemein giiltiger Behandlungsplan 148t sich fiir die Tabes selbst nicht
aufstellen. Hier kommt es in erster Linie auf ein Individualisieren an. Zwar
kann man gewisse Richtlinien geben, aber das Vorkommen besonderer Organ-
erkrankungen, wie z. B. der Opticusatrophie, zwingt uns in der Anwendung
von spezifischen und unspezifischen Heilmitteln oft sehr vorsichtig und tastend
vorzugehen. Hierin hat sich auch seit der Einfithrung der Fieber- bzw. Malaria-
therapie nichts gedndert. Wahrend wir bei der Paralyse — nicht nur weil uns
der letale Verlauf dazu zwingt — im groBen und ganzen fast jeden Fall nach
der bewihrten Methode 10—12 Fieberattacken durchmachen lassen und dann
spezifische Kuren anhéngen, verlangt die Buntheit des klinischen Bildes bei der
Tabes eine entsprechend mannigfaltige Behandlungsweise. Zudem hat die Er-
fahrung angesichts der Hiufigkeit der Formes frustes und der oligosymptoma-
tischen Bilder gelehrt, dafl es relativ viele von vornherein gutartig verlaufende

1 Nach einer Rundfrage in Dermat. Wschr. 1934 I, 892.
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Fille von Tabes gibt, bei welchen durch eine robuste Behandlung nicht nur nicht
geniitzt wird, sondern vielmehr geschadet werden kann. Wéhrend wir bei den
inzipienten und nur wenig ausgeprigten Formen der Paralyse moglichst friih-
zeitig, d.h. sofort nach ihrer Feststellung mit dem stérksten Geschiitz, also
mit der Malariabehandlung beginnen, fordern die beginnenden Tabesfille, ins-
besondere die rudimentiren Formen ein sehr vorsichtiges Einschleichen bei
Anwendung dieser oder jener Belagerungsart.

Auch die selbstverstindlich mit heranzuziehende diagnostische Liquor-
kontrolle kann nicht immer den Ausschlag geben; die pathologische Anatomie
hat uns vielmehr erkennen lassen, daf den tabischen Prozefl geradezu Narben
charakterisieren. Das therapeutisch vielleicht noch angreifbare Stadium, in
welchem die priméire Lision durch die Spirochiten oder deren Toxine gesetzt
wird, ist meistens schon voriiber, wenn die Kranken zu uns kommen. Bei
Beriicksichtigung dieser Tatsache ist es verstdndlich, warum in dem oder jenem
Fall das Liquorsyndrom nur wenig ausgepréigt ist oder iiberhaupt fehlt.

Der Erfolg einer Behandiung ist nach dem eben Gesagten schwer zu be-
urteilen, nicht nur hinsichtlich der klinischsomatischen Symptome, sondern
auch hinsichtlich der humoralen Befunde. Soweit es sich um Ausfallserschei-
nungen auf dem Boden eines narbigen Prozesses handelt, diirfte eine Besserung
iiberhaupt nicht zu erwarten sein; dies gilt nicht nur fiir die Pupillenstérungen
oder den Reflexverlust, sondern auch fiir die mehr oder weniger stark ent-
wickelte oder schon linger bestehende Ataxie. Die Léhmung von seiten der
Hirnnerven sowie die Inkontinenzerscheinungen von Blase und Mastdarm, die
Impotenz und die mehr akut aufgetretene Ataxie sind schon eher einer Therapie
zugédngig. Von den Liquorbefunden diirfte insonderheit das Verhalten der
Zellzabl und das der EiweiBireaktionen Einblicke gewéhren; doch erinnere man
sich an die weitgehende Unabhingigkeit des tabischen Geschehens von einer
nachweisbaren Besserung des Liquorbefundes. Umgekehrt ist auch eine starke
Verinderung des Liquors kein unbedingter Beweis fiir eine Progredienz des
Falles, sondern die somatischen KErscheinungen schreiten an sich nur sehr
langsam weiter. KEine Liquoruntersuchung muf3 aber unbedingt durchgefiihrt
werden, ehe man einen Behandlungsplan aufstellt. IThr Resultat ist nicht nur
fir die differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber anderen tabesihnlichen
Erkrankungen unerldBlich, sondern sie ermoglicht auch die iiberaus wichtige
Feststellung einer gleichzeitig vorliegenden Paralyse. Die Bedeutung des Liquor-
befundes fiir den Generalplan der Therapie mogen die folgenden Leitséitze
Darryers aus der Schule WAGNER V. JAUREGGs beleuchten:

Bei vollig negativem Liquor — vorausgesetzt, daB die Diagnose Tabes fest-
steht — ist die Notwendigkeit einer spezifischen Therapie nicht gegeben. Man
soll hier nur die unspezifischen Heilmethoden heranziehen. Allerdings erfordern
die Sonderformen, d. h. die besonderen tabischen Organsymptome (Arthropathie,
Opticusatrophie usw.) jeweils mehr oder weniger kausal wirkende MaBnahmen.
Bei schwach positiven humoralen Symptomen (Zellzahl), bei sog. ,,Ubergangs-
befunden ist zunéchst, besonders wenn noch keine spezifischen Kuren voraus-
gegangen sind, eine energische antiluische Behandlung notwendig, am besten
eine kombinierte Neosalvarsan-Bismogenolkur, eventuell verbunden mit Pyrifer,
Sulfosin usw. Bei schwach positivem Liquor und auch dann wenn die schon
durchgefiihrten Kuren keinen Erfolg gezeigt haben, ist die bisher als wirksamste
Behandlungsmethode allgemein anerkannte Malaria- oder Recurrenstherapie
einzuleiten. An Hand dieser kurzen Leitsitze wollen wir uns in folgendem den
einzelnen Behandlungsmethoden zuwenden.
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a) Die spezifisch-antisyphilitischen Heilmittel.

Die Ansichten iiber den Wert der spezifischantisyphilitischen Behandlung
bei der Tabes haben in den letzten 50 Jahren eine Wandlung erfahren. Wihrend
man besonders um die Jahrhundertwende dem Quecksilber und dem Jod
sowohl bei der Tabes wie bei der Paralyse keinen therapeutischen Effekt zu-
sprach und auch das neu entdeckte Salvarsan sich bei diesen Prozessen nicht
durchzusetzen vermochte, hat man nach dem Kriege wieder auf die spezifische
Behandlung auch der Tabes zuriickgegriffen, ein Standpunkt, der sich trotz
der Fieberbehandlung weiterhin behaupten konnte. Entscheidend beeinflult
wurde diese Ara der Tabestherapie von dem unbeirrbar an die giinstige Wirkung
des Salvarsan glaubenden LEREDDE, der die Besserung der Liquorbefunde
durch das Salvarsan als den direkten Beweis des Behandlungseffektes auf den
tabischen ProzeB ansah und mit zéhem Optimismus immer wieder fiir das
Salvarsan als das Mittel der Wahl eintrat. Deutscherseits war es vor allem
DrEYFUSS, der die Gedankengéinge LEREDDEs aufgreifend, sich gleichfalls warm
fir das Salvarsan einsetzte. Diese vor allem in Frankreich geiibte, zum Teil
iibertriebene Salvarsanbehandlung, die dort so lange durchgefithrt wird, ,,bis
sich Besserung einstellt” (vgl. PINaARD), hat sich in Deutschland nicht durch-
setzen koénnen. Zeigte sich doch, daf3 nicht nur in diesem oder jenem Fall die
Besserung des Liquors ausbleibt, sondern dal} trotz Sanierung des Liquors der
ProzeB unaufhaltsam fortschreitet, daB sich bei manchen Fillen unmittelbar
an die Salvarsanbehandlung sogar Verschlechterungen einstellten, die man als
durch die Behandlung ausgelost auffassen konnta. In Deutschland hat besonders
Noxxe auf Grund solcher und eigener Erfahrungen vor zuweit getriebener
Salvarsantherapie gewarnt.

Hinsichtlich der Dosierung empfiehlt sich der von DrEYFUSS vorgeschlagene Modus:
Zunichst einschleichend Salvarsandosen (Neosalvarsan 0,1—0,15, bei Neosilbersalvarsan
0,03—0,05), und zwar 2 Injektionen pro Woche. Eine Kur betrigt 6—8 Wochen, die Gesamt-
dosis 6-—7 g Neosalvarsan bzw. 3—5 g Neosilbersalvarsan. Im ganzen sollen 6 Kuren in den
ersten 2 Jahren durchgefiihrt werden. Bei ausgesprochener Progredienz gibt man téaglich
0,45 Neosalvarsan 10 Tage lang. Nach 10téigiger Pause 4—6 Wochen lang téglich 2 Tabletten
Spirozid peroral (WEICHBRODT). Bei noch héheren Einzeldosen — manche Autoren gehen
bis zu 1,05 g Neosalvarsan — wird zweckmiBig vorher !/,—1 ccm Adrenalin gegeben
(CaRrERA). Es fehlen noch Erfahrungen dariiber inwieweit sich die Salvarsansittigungskur
von ScHREUS und BERNSTEIN bei der Behandlung der Tabes bewéhrt. Im Gegensatz zur
Anwendung derartig hoher Dosen hilt es NoNNE auf Grund reicher Erfahrungen fiir richtig,
auch bei fortschreitenden Fillen mit der Salvarsandosierung zuriickhaltender zu sein.
Nach ihm hat sich eine Einzeldosis von 0,2-——0,4 (héchstens 0,5) Neosalvarsan bei einer
Gesamtmenge von 3—4 g am besten bewédhrt. Diese Kur wird nach 6 Monaten wiederholt;
die Kombination mit Quecksilber in Form von Schmierkuren ist nach seiner Erfahrung
am meisten zu empfehlen.. Bei Patienten mit schwer zuginglichen Venen empfiehlt sich
anstatt des intravends zu verabfolgenden Neosalvarsans das Myosalvarsan, das intra-
muskuldr injiziert wird. Zur Vermeidung von Salvarsanschiden wird als Prophylakticum
die bekannte Mixtura acida gegeben (MUHLPFORDTE). Bei eigentlicher Intoxikation sind
neben dem souveridnen Adrenalin das Ephetonin, Ephedralin und Sympatol anzuwenden.
Besonderer Beliebtheit bei Salvarsandermatitis und Salvarsanexanthem erfreut sich das
Natriumthiosulfat (1—2 g 10% pro die intravenos).

Das teilweise Versagen des Salvarsans in der Behandlung der Tabes und seine viel
diskutierte Schédlichkeit haben die chemische Industrie immer wieder angeregt, nach arsen-
haltigen Ersatzpriparaten zu suchen. Eine reiche Auswahl der verschiedensten Praparate
erschien auf dem Markt, aber keines derselben kann als vollwertiger Ersatz oder gar
als besser wirkend gelten. In Amerika wird als besonders wirksames Priparat das T'rypar-
samid gepriesen, das aber wegen einwandfreier Opticusschiden sich bei uns nicht ein-
biirgerte. Immerhin eignet es sich bei Intoleranz gegen Salvarsan nach DATTNER in Kom-
bination mit einer Fiebertherapie (im Handel in Ampullen zu 1, 2, 3 und 5 g zu haben,
jeweils mit 10 ccm Wasser intravends zu geben). Ahnliches gilt fiir das Acetarson bzw.
Stovarsol, das unserem Priparat Spirozid entspricht und ebenfalls peroral gegeben werden
kann. Vor dem Spirozid ebenso wie vor dem Tryparsamid wird wegen der Moglichkeit
von Schiadigungen des Sehnerven gewarnt.
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Besondere Aufmerksamkeit hat man den endolumbalen Behandlungsmethoden
geschenkt, erhoffte man sich doch einen besseren therapeutischen Effekt von
dem in den Liquor direkt gebrachten und dadurch niher ans Parenchym heran-
gebrachten Salvarsan, dessen direkte Wirkung auf das Nervengewebe auf dem
Blutweg durch die Blutliquorschranke erheblich eingeschrankt wird.

Zunichst waren es SWIFT und ErLLis, die ,,salvarnisiertes Blutserum an Stelle
reichlich abgelassenen Liquors in den Subarachnoidealraum injizierten. Das
Serum wird eine Stunde nach einer intraventsen Salvarsaninjektion abgenommen
und am nichsten Tag werden je 12 cem mit 18 ccm physiologischer Kochsalz-
lésung gemischt und dann endolumbal eingespritzt. Spiter verwandte GENNE-
ricH an Stelle des salvarnisierten Serums 0,45 g Neosalvarsan in 10 cem Wasser
gelost, mischte es mit einer entsprechenden Liquormenge (60—90 ccm) und
lieB das Gemisch einlaufen. Bei der tabischen Opticusatrophie soll sich diese
Methode besonders bewihrt haben. Doch empfiehlt sich dabei die sog. Doppel-
punktion: In Ho6he des 11. und 12. Brustwirbels wird eine Punktionsnadel
eingestofen, etwa 10 cem Liquor in sterilem GefdB8 aufgefangen und mit Salv-
arsan gemischt, wahrend die Nadel liegen bleibt. Dann wird in Hoéhe von
L 1 und L 2 abermals punktiert, die Nadel belassen und etwa 50—60 ccm Liquor
steril entnommen. Nach Injektion des ersten Salvarsanliquorgemisches durch
die obere Kaniile 146t man auch den unten gewonnenen Liquor wieder zuriick-
laufen und verdringt so das therapeutische Gemisch nach oben. Das peinlich
sterile Arbeiten erfordert geiibte Hénde! FEine weitere Modifizierung des Ver-
fahrens stammt von ScHACHERL, der sich nur mit einer endolumbalen Salvarsan-
injektion begniigt. 0,1 ccm einer Salvarsanlosung, und zwar von 0,5 Neo-
salvarsan auf 10 cem Wasser werden mit 0,9 ccm Wasser oder physiologische
Kochsalzlosung aufgenommen und lumbal injiziert. Nach 48 Stunden Riicken-
lage erhilt Patient in 48stiindigen Intervallen 15mal 0,3 ¢ Neosalvarsan intra-
vends, auBerdem 2mal woéchentlich Bismogenol (a4 2 cem). ScHACHERL geht
von der Annahme aus, daf} die einmalige geringe endolumbale Salvarsandosis
gentige, die Blutliquorschranke so zu lockern, dafl die dann folgende intravendse
Salvarsanmenge den Liquor leichter erreicht. Neben Neosalvarsan hat man
auch Silbersalvarsan, Jod und losliche Quecksilberpriparate und auch Wis-
mut auf diese Weise verabreicht. Aber keine der Methoden hat allgemeine
Verbreitung erfahren, denn starke Allgemeinerscheinungen, Reizung der Me-
ningen, auch gelegentlich vorgekommene Todesfille brachten ihre Anwendung
in MiBkredit. )

Auf dhnlichen Uberlegungen basieren andere Methoden, wie diejenige der
Liguordrainage (Ablassen von 50—100 cem Liquor) nach vorausgegangener oder
folgender intravenoser Salvarsaninjektion (vgl. Remp). Auch die endolumbale
Lufteinblasung mit nachfolgender Salvarsaninjektion hat man gelobt und der
ihr angeblich folgenden sterilen Meningitis einen besonders giinstigen Einflull
auf die Lockerung der Blutliquorschranke zugeschrieben (Kiss6czy und WoL-
DrIicH). Nicht nur endolumbal, sondern auch epidural wurde Salvarsan ge-
geben; so glaubt Hassin, auf diese Weise den nach seiner Meinung im epiduralen
Anteil der hinteren Wurzeln sich abspielenden Proze3 direkt angehen zu kénnen
(dabei wird 0,3 Neosalvarsan in 10 cem Wasser geldst, dieses Gemisch 2mal
wochentlich epidural injiziert). Ganz verlassen sind die heroischen Methoden,
mittels Ventrikelpunktion Salvarsan an das Nervensystem heranzubringen
(NE1SSER, PoLAK), oder das Salvarsan in die Carotiden zu injizieren (KNAUER),
letztere wurde vorwiegend bei der Paralyse bzw. Taboparalyse angewendet.

Von den élteren spezifischen Mitteln erfreuen sich das Jod und Quecksilber
immer noch groBer Beliebtheit, insonderheit fiir jene hiufigen Fille von formes
frustes, welche lediglich durch das Vorliegen einer reflektorischen Pupillenstarre
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und Areflexie ohne Liquorverinderungen sich manifestieren. Die sog. peri-
odische Jodbehandlung wird am besten mit der iiblichen Jodkalilésung durch-
gefithrt oder mit Ersatzpridparaten, wie Dijodyl (Originalkapseln & 0,3; 3- bis
5mal tégl. bei einer Kurdauer von 30—40 Tagen; 3—5 Kuren nach jeweils
2 Monaten Pause; (WEIGELDT). Intravendse Jodgaben (10 cem NadJ; jeden
zweiten Tag 1—15 cem bis zu 300 Gesamtmenge. Langsame Injektion! Frische
Losung!) werden besonders zur Behandlung der Ataxie gerithmt, doch achte
man auf das Vorliegen einer Struma oder einer Lungentuberkulose. Dasselbe
gilt fiir das intravends zu gebende Endojodin (I.G.-Farben), das bei gleich-
zeitiger Gefilllues den Vorzug verdient. Das Quecksilber wird in Form der
altbewéhrten Schmierkur angewendet und gilt neben dem Salvarsan als besonders
wirksam. NoxXNE empfiehlt die iibliche Dosis von 4 g Unguentum cinereum
in Touren von 5 Tagen (abwechselnd Arme, Beine, Riicken, Brust einreiben
zu lassen); am 6. Tag lauwarmes Seifenbad, am 7. Tag Ruhetag, dann wieder
5 Tage hintereinander Einreibungen, dann 2 Ruhetage usw. Dieser Zyklus soll
10mal hintereinander durchgefiithrt werden. Auf die Notwendigkeit der Urin-
kontrolle sei kurz verwiesen. Die Schmierkur mit grauer Salbe wird gelegentlich
von seiten der Patienten wegen der Beschmutzung der Wische abgelehnt; ein
gewisser Ersatz ist in dem weniger auffilligen Unguentum HEYDEN zu erblicken.
Basinskr hat das Calomel zur Behandlung der Tabes sehr gepriesen, das gegen-
iber der Schmierkur den Vorzug der intravendsen Verabreichung besitzt. In
Intervallen von 3—5 Tagen werden 6—10 Injektionen von a 0,03 g Calomel
gegeben (BuscHKE-Boss). Noch nicht geniigend erprobt sind die Goldprdparate
wie das Solganal, die fiir die Behandlung der priméren und sekundéren Lues schon
Einbiirgerung fanden. Nicht zu vergessen ist die von den alten Arzten viel-
gerithmte peroral zugebende Ricorpsche Losung, die bei gleichzeitiger Gefdl3-
lues auBlerordentlich giinstig wirkt und ein Quecksilber-Jod-Gemisch darstellt
(Hydrargyri bijod. rubri 0,15; Kali jodati 5,0; Decoct. Sarsaparill, 15,0 ad
150,0; 3mal téglich 1 EBloffel). Schon Ers, LEyprN, K. WESTPHAL u. a.
haben den Béadern von Oeynhausen, Nauheim, T6lz gute Wirkung zugeschrieben.
Derartige Kuren sollen mehrere Jahre nacheinander durchgefiihrt werden.

Die Wismuttherapie ist im letzten Jahrzehnt stark ausgebaut worden. Sie
weist nicht nur die wenigsten Nebenerscheinungen auf, sondern wirkt auch
nicht provozierend ; zweifellos ist sie als sehr milde und schonend zu bezeichnen.
Sie eignet sich am besten in Kombination mit Salvarsan. Am meisten gebraucht
ist das Bismogenol (Tosse), eine 10%ige o6lige Suspension, die intramuskulir
injiziert wird. Eine vollstindige Kur setzt sich aus 10—12 Injektionen & 2 ccm
zusammen. Auf sorgfiltige Mundpflege ist zu achten (Wismutsaum); ebenso
auf Nierenschidigung und Exantheme. Als weitere Préparate sind noch das
Spirobismol und das Embial (Merck) oder Mesurol (Bayer) zu nennen. Auch
andere Kombinationen des Wismuts mit Arsen verdienen erwihnt zu werden,
namlich das Bismarson, fir welches vor allem amerikanische Autoren (HADDEN
und WiLson) eintreten. Von geringer Bedeutung und- wenig eingebiirgert sind
Antimonprdparate, von denen das Antimosan in Kuren von 10—16 Injektionen
3 3 ccm, und zwar 8 intravends und 4 intramuskuldr, verabreicht wird (Kaur-
MANN).

Die kombinierte Behandlung in Form eines Salvarsanpriaparates mit einer
Schwermetallverbindung steht heute noch im Mittelpunkt des therapeutischen
Interesses und ist zweifellos am meisten im Gebrauch; an erster Stelle Neo-
salvarsan mit Bismogenol. Dabei ist folgender Modus anzuwenden: Innerhalb
einer Woche 2mal je eine intravendse Neosalvarsanspritze (0,3—0,45) und eine
intramuskulidre Bismogenolinjektion & 2 cem. Die iibliche Gesamtdosis einer
Kur betrigt 5—6 g Neosalvarsan und 20—24 ccm Bismogenol. Innerhalb von
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2 Jahren sollen 4—6 solche Kuren durchgefithrt werden. Viele Autoren be-
trachten diese Therapie auch fiir die Tabes als die Methode der Wahl und ver-
sprechen sich von ihrer Anwendung ebensoviel wie von der nun zu besprechenden
Fiebertherapie. Diese soll jedoch erst dann zur Anwendung gelangen, wenn
die spezifischantisyphilitische Behandlung, insonderheit die eben erwihnten
kombinierten Kuren, versagt haben.

b) Die unspezifischen Behandlungsmethoden.

In cine véllig neue Bahn kam die Tabesbehandlung, als die von WAGNER
v. JAUREGG angegebene Malariabehandlung bei der Paralyse sich bewihrte. Von
vornherein lag es nahe, diese Methode bei der mit der Paralyse eng verwandten
Tabes zu versuchen. Doch zeigte sich, dall derartig durchgreifende Erfolge
nicht erzielt werden konnten. Eine Erklirung fiir deren Ausbleiben war bei
Beriicksichtigung des anatomischen ProzeBcharakters nicht schwer. Rein
zahlenmiBig betrachtet sind die mit Malaria behandelten Tabiker im Vergleich
zu den Paralytikern sehr in der Minderheit. Deshalb 1aBt sich schwer jetzt
schon ein einigermaBien statistisch begriindeter Vergleich hinsichtlich des Erfolges
aufstellen; auch zeigen die im Schrifttum wiedergegebenen Ubersichten, wie
verschieden das jeweilige Krankengut zusammengesetzt ist, was einen Vergleich
der Erfolge bzw. Miflerfolge sehr erschwert. Deshalb ist es nicht verwunderlich,
wenn die Ansichten stark auseinandergehen. Wenn man von der Malaria-
behandlung der Metalues spricht, kann man die Paralyse nicht in einem Atemzug
mit der Tabes bringen! Schon der verschiedene Verlauf — bei der Paralyse
das unaufhaltsame Fortschreiten mit dem baldigen tédlichen Ausgang, bei der
Tabes ein mehr chronisches Krankheitsbild — diktiert eine verschiedene Indi-
kationsstellung. Bei der Paralyse wird man alles auf eine Karte setzen, um den
letalen Prozell aufzuhalten, auch wenn der oder jener Kranke der Impfmalaria
erliegt, bei der Tabes dagegen gefihrdet man nur ungern das Leben eines Kranken,
weil dieses Leiden an sich nicht derart schwer verlauft. Die anfangs nicht sehr
ermutigenden Erfolge bei der Tabes haben zunichst zu dem Grundsatz gefiihrt,
ntr nach erfolglosen spezifischen Kuren gewissermaflen als ,,ultimum refugium®
die Impfmalaria anzuwenden, es gaben aber doch in erster Linie die sinnfélligen
Besserungen der Liquorsymptome nach der Malariakur den Ausschlag. Heute
wird deshalb in viel gréBerem Ausmal} als vor 10 Jahren die Impfmalaria bei
der Tabes durchgefiihrt, allerdings am héufigsten in Kombination mit Wismut
und Neosalvarsan. Wie oben schon angegeben ist, sollen besonders die Fille
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