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Aus ikr Medizinischen Universitätsklinik Freiburg i. Br. (Direktor:
Geheimer Hofiat Prof. Dr. de la Camp).

Zur Kenntnis der tabesähnlichen multiplen Sklerose.
Von

Dr. med. Thea Breitbach.

Trotzdem die multiple Sklerose zu den sogenannten diffusen Er

krankungen des Rückenmarks gehört, kann sie, falls die skierotischen

Herde besonders in den Hintersträngen lokalisiert sind, eine Tabes dor-
salis vortäuschen. Eine sichere Diagnose kann intra vitam dann

unmöglich werden. Erst die Autopsie und die daran anschließende

histologische Untersuchung vermag in solchen, wenn auch seltenen
Fällen, völlige Klarheit zu schaffen. /

Auf Veranlassung von Privatdozent Dr. Rautmann soll im
folgenden über einen Fall berichtet werden, der auf der Frauenabteilung
der Medizinischen Universitätsklinik Freiburg i. Br. beobachtet wurde

und der sehr deutlich die Schwierigkeiten zeigt, denen manchmal
die Sicherstellung der Diagnose ..multiple Sklerose" begegnet.

Die 33jährige Patientin, Frau Anna E., war vom 22. I. 1910 bis
26. III. 1910 und dann wiederum vom 31. VII. 1915 bis 10. IX. 1919 in
j-r^fjaer Behandlung. Als sie zum ersten Male kam, konnte kurz folgende
Vorgeschichte erhoben werden:

Familienvorgeschiehte : Mutter an Lungenschwindsucht gestorben. Vater
lebt, ist seit 3 Jahren an unbekannter Krankheit erkrankt. Die einzige
Schwester ist zurzeit gesund, hatte als Kind Veitstanz.
Eigene Vorgeschichte: Als Kind Diphtherie, mit 18 Jahren Lungen

spitzenkatarrh, und Sehnervenentzündung am rechten Auge.
Erste Menses mit 15 Jahren, regelmäßig, alle 14 Tage, ohne wesentliche

Beschwerden.
Patientin heiratete vor 9 — also mit 24 Jahren. Sie hatte 4 Früh-
">urten, die erste im 6., die übrigen im 3. Monat. 1904 Geburt eines aus-
•agenen Kindes.
Über den Beginn ihres jetzigen Leidens gibt Patientin folgendes an:
lon früher sei sie immer sehr aufgeregt gewesen. Seit ca. 6 Jahren habe
• das verschlimmert. Sie ermüde jetzt auch sehr leicht bei den gering-
teoucho ZeiUchrifl f. Kervenbeilkunde. Bd. 72. l
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fiten Anstrengungen. Diese Ermüdbarkeit und das Schwächegefühl haben
allmählich so zugenommen, daß sie zuletzt „kaum hundert Schritte" gehen
konnte, ohne sich niedersetzen zu müssen. Außerdem hat sie eine Abnahme
der Sehkraft bemerkt, die sich langsam derart verschlimmerte, daß sie vor
4 Jahren ihren Beruf als Näherin aufgeben mußte, da sie die feine Näh
arbeit nicht mehr ausführen konnte. Sie gibt außerdem noch an, daß sie
bei Licht besser sehe als bei Tag. An Gewicht hat die Patientin stark ab
genommen. Sprachstörungen hat sie nie bemerkt.
1909 war sie nierenkrank. Näheres kann sie aber darüber nicht angeben.

Im Winter 1909 nahmen die Erschöpfungszustände stark zu. Es stellten
sich auch häufig Schwindelanfälle ein. Sie sucht daher auf ärztlichen
Rat die Medizinische Universitätsklinik auf.
Die Untersuchung der Patientin ergab damals im Januar 1910 kurz

folgenden Befund:

Es handelt sich um eine kleine, grazil gebaut« Frau in sehr schlechtem
Ernährungszustande. Körpergewicht: 34,2 kg. Das Fettpolster fehlt fast
vollständig, der Turgor der Haut ist schlecht. Die Muskulatur ist schlaff
und atrophisch. Es bestehen keine Ödeme und keine Exantheme. Haut
und sichtbare Schleimhäute sind blaß. Der Gesichtsausdruck der Pa
tientin ist leidend, ihre Stimmung labil. Die Kranke hat eine mäßige
Struma, sonst sind keine Drüsenschwellungen palpatorisch nachweisbar.
Die Zunge ist leicht belegt. Rachen o. B. Das Gebiß ist mangelhaft.
Der Thorax ist schmal und lang und zeigt geringe Atemexkursiorien.

Patientin hat eine geringe rechts-konvexe Kyphoskoliose der Brustwirbel
säule.

Lungen und Herz weisen keine Besonderheiten auf.
Der Puls ist gleichmäßig, gut gefüllt und gespannt.
An den Bauchorganen ist nichts Krankhaftes nachzuweisen.
Nervensystem: Die Pupillen sind gleich weit und reagieren

prompt. Die Patellarreflexe sind beiderseits gesteigert. Babinski
und Fußklonus sind nicht vorhanden.

Keine Sensibilitätsstörungen. Geringfügige Ataxie der unteren
Extremitäten. Romberg-Phänomen positiv. Weder Nystagmus
noch skandierende Sprache noch deutliches Intentionszittern nachweisbar.
Der Urin ist frei von Eiweiß und Zucker.
Wassermann im Blut ist am 5. III. 1915 negativ.
Der spezialistische Augenbefund ergibt temporale Abblassung der

Papillen.
Auf Grund dieses Befundes sprach der Ophthalmologe den Verdacht

auf multiple Sklerose aus. Auch die klinischen Erscheinungen besonders

die spastischen Erscheinungen an den unteren Extremitäten, das während
der ersten zweimonatlichen Behandlungszeit sich zeigende labile psychi
sche Verhalten der Patientin, ihr weinerliches Wesen schienen die Diagnose
nahe zu legen. Trotzdem wurde die Frage damals offen gelassen und die
vorsichtige Diagnose ,,Neurasthenie(?)" gestellt.
Die Behandlung bestand in Hydrotherapie, Ruhe und Kräftigungs
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diät. Am 26. III. 1910 wurde die Patientin mit einem Körpergewicht
von nur 36 kg kaum gebessert entlassen.

Am 31. III. 1915 Neuaufnahme der Patientin in die Medizinische
Klinik.
In der Zwischenzeit war sie eine Zeitlang ambulant in hiesiger Nerven-

Uinik in Behandlung. Eine Besserung des Leidens war nicht aufgetreten.
Im Gegenteil die mannigfaltigen Beschwerden hatten sich verschlimmert.

Soist Patientin jetzt unfähig zu laufen. Auch kann sie Urin und Stuhl
nicht mehr halten. Beides geht unwillkürlich ab.
Der jetzige Status entspricht ungefähr dem vom März 1910 bis auf

einige wichtige Veränderungen am Nervensystem: das Babinskiphä-
nomen ist jetzt beiderseits vorhanden. Die Patellarreflexe, die
-ich damals beiderseits als gesteigert erwiesen, fehlen jetzt beider
seits vollkommen. Sämtliche Bauchdeckenreflexe fehlen. Die
linke Pupille reagiert träge auf Licht und prompt auf Kon
vergenz. Rechts besteht reflektorische Pupillenstarre, außer
dem beiderseits Optikusatrophie. rechts ausgesprochen, links
im Beginn. Das psychische Verhalten ist ohne Besonderheiten.
Am 4. VIII. 1915 war Wassermann im Blut wiederum negativ.
Die weitere klinische Beobachtung ergab folgendes:
21. IX. 15. Lumbaipunktion: Druck = 50 mm HaO. Mikroskopisch

wurde mäßige Vermehrung der Lymphocyten festgestellt. Nonne-
Apelt positiv. Wa. im Liquor zweifelhaft.
I. X. 15. Das Gehen ist gebessert. Beim Führen geht Patientin mit

schleudernden Bewegungen der Beine (Ataxie). Wegen weiter
bestehender Incontinentia alvi et urinae wurde Strychninbehand-
lung eingeleitet. Danach deutliche Besserung.
25. X. 15. Zeitweise spontane Durchfälle. Zuckende Schmerzen

im rechten Bein.
1.1.16. Lanzierende Schmerzen in beiden Beinen. Gürtel-

gefühl.

II. I. 16. Babinski beiderseits negativ. Oppenheim positiv-
Patellarreflexe negativ. Stimmung labil. Körpergewichtszunahme (37 kg).
Zunahme der Ataxie. 4. II. 16. Patientin klagt über Magenschmerzen.
Erbrechen. 11. II. 16. Patientin ist in sehr labiler Stimmung. Appetit
losigkeit. 18. II. 16. Häufig Durchfälle, die sich auf Tannigen bessern.
7. IV. 16. Wieder Inkontinenz von Blase und Mastdarm. Strychnin wird
iiit Erfolg gegeben. 30. IV. 16. Durchfälle. 4. XI. 16. Babinski angedeutet.
8. XI. 16. Lumbaipunktion: Nonne positiv. 12 Lymphocyten in l cmm.
Druck = 100 mm H20. 28. XI. 16. Mann der Patientin an Paralyse ge
storben. 31. III. 17. Patientin klagt wieder über Inkontinenz und viel
opfrch merzen. Strychnin. 12. IV. 17. Befinden gebessert. 14. V. 17.
ibirtski nicht ganz deutlich. 11. VI. 17. Patientin läßt wieder unter sich.
nimmt dauernd an Gewicht ab (31 kg). 8. X. 17. Patientin hat viel
afsrh merzen. Die Inkontinenz nimmt dauernd zu. 13.11.18. Patientin

i tt über ziehende Schmerzen beiderseits am Rippenbogen. 13. IV. 18.
l*
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Zunehmen der Inkontinenz und Ataxie. 20. IV. 18. Patientin erhält wegen
starker Schmerzen in den Beinen Morphium. 9. I. 19. Bei Witterungs
wechsel neuralgische Schmerzen, außerdem Kopfweh. Der Gang hat sich

angeblich in letzter Zeit verschlechtert. Keine Incontinentia alvi et urinae.
Der Stuhl ist von fester Konsistenz, geformt. Im Urin kein Eiweiß. Linke
Pupille kleiner als rechte. Beidseitige Anisokorie. Die rechte Pupille zeigt
auf Licht geringe Zusammenziehung, linke Pupille starr. Patellarreflexe
fehlen. Fußsohlenreflexe sehr lebhaft. Bauchdeckenreflexe nicht auslösbar.

10. 1. 19. Durchfälle. 22. 1. 19. Hexenschuß, Steifigkeit und Schmerzen
im Rücken vom Kreuz bis zum Hals. 31.1.19. Starke Inkontinenz. 4. III. 19.
Das Gehen wird täglich unsicherer, Patientin fühlt sich sehr schwach.
19. III. 19. Konsensuelle Pupillenreaktion negativ. 5. IV. 19. Refbktori-
sche Pupillenstarre. Miosis. Konvergenz deutlich erhalten. Konjunktival-
und Kornealreflex lebhaft. Hypotonie der Unterschenkel. Beugung im
Hüftgelenk bei gestrecktem Bein bis zu einem spitzen Winkel möglich.
Hochgradige Störung der Lageempfindung. Ataxie beim Kniehacken
versuch ebenso beim Zeigefinger-Nasenversuch, besonders stark links —

rechts annähernd normal. 5.VII. 19. Inkontinenz des Sphincter ani. 31. VII.
19. Auf Strychnin leichte Besserung der Inkontinenz des Mastdarms.
Patientin ist in letzter Zeit in sehr labiler Stimmung. Häufig grundloses
Traurigsein und Weinen, das aber ebenso schnell in lautes Lachen umschlägt.
Patientin selbst empfindet diesen Stimmungswechsel als peinlich und sagt,
daß sie nichts dafür kann (Zwangslachen). 14. VIII. 19. Gesichtsfeld beider
seits nicht eingeschränkt. Farbenempfindung links normal, rechts stark
herabgesetzt. Rachen- und Würgreflex fehlen. Radiusperiostreflex beider
seits gesteigert. Deutliche durch Kniehackenversuch, Fingerversuch und

Finger-Nasenversuch nachweisbare Ataxie. Lageempfindung für beide
Beine erheblich gestört. Mechanische Muskelerregbarkeit erhöht. Muskel
tonus überall stark herabgesetzt. 28. VIII. 19. Patientin hat in den letzten
Monaten sehr stark an Gewicht abgenommen. Sie wiegt nur noch 27 kg.
2. IX. 19. Incontinentia alvi nimmt zu. 6. IX. 19. Patientin macht heute
einen sehr verfallenen Eindruck. Sie ist während der Nacht mehrmals aus
dem Bette gefallen und läßt unter sich gehen.

7. IX. 19. Temperatur 39, 4. Kein Schüttelfrost. U ber rechter Lunge
Dämpfung. Kein Bronchialatmen, keine katarrhalischen Erscheinungen.
8. IX. 19. Temperatur 38, 5. Patientin nimmt nichts zu sich, schläft dauernd.
Lungenbefund : R. h. o. und u. feuchtes Rasseln, 1. h. u. geringe Dämpfung.
Puls 120, regelmäßig, leicht unterdrückbar. 10. IX. 19. Exitus letalis.
Der besseren Übersicht halber werden die Sensibilitätsbefunde im fol

genden im Zusammenhange aufgeführt: 4. VIII. 15. Empfindung für warm
und kalt ist aufgehoben in den Segmenten: Ds D6 D7D10 D12 Lt L2 L3 L4
L6 S3 S4 S5. In denselben Segmenten ist die Empfindung für spitz und
stumpf aufgehoben. Berührungsempfindung ist überall erhalten. 11. I. 16.
Die Kalt-Warm-Empfindung ist ungenau hinten von der Höhe des 5. Brust
wirbels an abwarte. Vorn ist die Kalt-Warm-Empfindung aufgehoben an
beiden Beinen. Die Spitz-Stumpf-Empfindung ist ungenau links hinten in
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den Segmenten: D5 Ds D, D,0 D12 L3 L4 St Sz und an der Planta pedis an
Stellen, die nicht bestimmten Segmenten entsprechen, rechts hinten in den
Segmenten D7D10 D12L3 L4. Ferner wird spitz und stumpf rechts ange
geben an Stellen, die zum Teil St S2 und L5 betreffen. Vorn ist die Spitz-
Stumpf -Empfindung an beiden Beinen bis auf S jungenau oder aufgehoben.
Hyperästhesie für warm (das als kalt empfunden wird) besteht hinten in
L, L: Lj S,S4 S5 beiderseits, vorn in LJ L2 L3 L4 beiderseits, außerdem
links vorn in S,. 19. IX. 16. Die Kalt- Warm- und ebenfalls die Spitz-
SUirnpf-Ernpfindung ist von D2 an abwärts ungenau. In den Lumbalseg-
menten ist die Berührungsempfindung stark herabgesetzt. 23. III. 19.
Aufgehobene. Empfindung für spitz-stumpf und herabgesetzte Schmerz-

empfindung besteht hinten in C5 C6 C7CgDj beiderseits; recht« hinten auch
noch in D4. vorn in C5 C6 C7 C8 Dj beiderseits, links von D4 an abwärts,
rechte in D,DJO Lt L2 L8 L4. Ungenaue Angaben bei derWarm-Kalt-Prüfung
werden gemacht hinten links in C5 L, L2 L3 L4 S2 S3 S4 Ss und zum Teil
in Si'. hinten recht« in Lt L2 S3 S4 S5 und zum Teil in Ls; vorn beiderseits
in C2 C3 D2 D3 D4 D5 D4 D, D10 DU. H. VIII. 19. Für stumpf besteht
beiderseits von D10 an abwärt« Hypästhesie, für spitz links in C5 C6 C7.
Hypästhesie für warm uad kalt besteht, hinten beiderseits von Ds an ab
wärts, vorn beiderseits von Lj an abwärts.
Auf Grund der vierjährigen klinischen Beobachtung wurde die Dia

gnose Tabes dorsalis gestellt.

Die am 11. IX. 19 ausgeführte Autopsie im hiesigen Pathologischen
Institut ergab kurz folgenden für die klinische Diagnose wichtigen Befund:

Hauptleiden: Tabes dorsalis? Todesursache: Phthisis pulmonum. Frag
liche Degeneration der Hinterstränge des Rückenmarks. Hydrocephalus
externus. Mikroskopisch: Die Querschnittsbilder des Rückenmarkes zeigen
nicht die für Tabes dorsalis charakteristische Strangdegeneration, sondern
im Lumbaimark eine Degeneration der Hinterstränge unter Aussparung
der kommafö'rmigen Randzone mit Beteiligung der hinteren Wurzeln. Im
Bmstmark nimmt dieser Degenerationsherd an Ausdehnung sehr erheblich
zu und greift beiderseits nach vorn über die Hinterstränge hinaus auf die

Seitenstrangbahnen über. Im Halsmarke finden sich außer der Degenera
tion der Hinterstränge noch isolierte Herde in den Seiten- und Vorder-

-trängen.

Der Nachtrag zu obigem Sektionsbefund lautete:

16. X. 19. Nach gründlicher mikroskopischer Untersuchung stellt sich
heraus, daß es sich um gar keine eigentliche Systemerkrankung handelt,
sondern daß eine vorwiegend auf das Gebiet der Hinterstränge beschränkte

Herderkrankung vorliegt. Die anatomische Diagnose lautet daher: Mul
tiple Sklerose.
Rein klinisch betrachtet bietet der beschriebene Krankheitsfall

ic Fülle interessanter Einzelzüge. Es ist eine proteiisartige Viel
fältigkeit von Symptomen, die während der vierjährigen Klinik-

Dbacbtung an uns vorüberzieht. Ganz besonderes Interesse erregt
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der Beginn der Erkrankung. Im allgemeinen sind erfahrungsgemäß
die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten im Beginn der Er
krankung an multipler Sklerose die größten, während auf der Höhe
der Erkrankung in der Regel das Krankheitsbild ein typisches ist.
In unserem Falle finden wir das Umgekehrte. Unsere Patientin wurde
1910 nach zweimonatlicher klinischer Beobachtung mit dem Verdacht

auf multiple Sklerose entlassen. Bei der nach 5 Jahren erfolgten
Wiederaufnahme in die Klinik bot sie dagegen ein Krankheitsbild mit
allen klassischen Symptomen einer Tabes dorsalis. Schon die Vorge
schichte berechtigt zu der Annahme einer syphilitischen Ursache der

Erkrankung. Die Frau hatte vor der Geburt des ersten ausgetragenen
und noch lebenden gesunden Kindes vier Fehlgeburten in frühen

Monaten. Ihr Mann starb an Paralyse. Vom Status seien hervorgehoben :
Reflektorische Pupillenstarre. Miosis, Fehlen der Patellarreflexe, atak

tischer Gang, Inkontinenz von Blase und Mastdarm, lanzinierende

Schmerzen in beiden Beinen, Gürtelgefülfl. Sensibilitätsstörungen,

Hypotonie und beiderseitige Optikusatrophie. Die Wassermannreaktion

im Blut sowie im Liquor war allerdings wiederholt negativ, hingegen
war Nonne positiv und die Lymphocyten im Liquor waren vermehrt,

allerdings nur mäßig. Alle diese Symptome ließen keinen Zweifel an
der klinischen Diagnose aufkommen.

Trotzdem zeigt sich bei genauer Durchsicht der langen Kranken

geschichte, daß einzelne Symptome doch nicht in den Rahmen der

Tabes hineinpassen, sondern vielmehr an sich für multiple Sklerose

sprechen. Erwähnt sei zunächst der Beginn der Erkrankung. Die

Patientin litt schon jahrelang, ehe sie zum ersten Male in die Medi

zinische Klinik kam, an Sehstörungen. Diese wurden so stark, daß

sie ihren Beruf als Näherin aufgeben mußte.

Ed. Müller (1) erwähnt in seiner Monographie über multiple
Sklerose, daß nach einer aus der Oppenheimschen Klinik hervor

gegangenen Arbait Francks (2) der Beginn des Leidens mit einer Seh
störung geradezu eine typische Verlaufsform darstellt : Unter .59 Fällen

begann die multiple Sklerose in 15% mit einer Sehstörung. Oppen
heim selbst betont, daß eine Sehstörung bzw. eine ophthalmoskopisch
nachweisbare Veränderung der Papillen dem Ausbruch der übrigen

Krankheitssymptome so lange vorauseilen kann, daß weder Patient

noch Arzt den Zusammenhang mit der späteren Erkrankung erkennen.

Ferner finden wir in der Vorgeschichte unserer Patientin die Angabe,

daß sie auch bei geringster Anstrengung sehr leicht ermüde.
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Selbst nach ganz kurzem Gehen auf ebener Erde war sie bald so

erschöpft, daß sie sich hinsetzen mußte.

Müller weist in seiner oben erwähnten Monographie auf diese
enorme Ermüdbarkeit der Muskulatur, namentlich der der unteren

Extremitäten hin und betont ausdrücklich, daß sie ein überaus häufiges
und recht wichtiges Frühsymptom der multiplen Sklerose sei. Er
hat die Erfahrung gemacht, daß diese Tatsache den einzelnen Autoren

wenig bekannt ist und infolgedessen von ihnen nicht hinreichend ge
würdigt wird.

Weiterhin finden wir in der Krankengeschichte erwähnt, daß

Frau Anna E. bei ihrem Eintritt in die Behandlung der Klinik im
Jahre 1910 durch ihr psychisches Verhalten im allgemeinen auf
fiel. Ihre labile Stimmung mit den jähen Umschlägen von Lust in

Schmerz — betonte Affekte wird besonders vermerkt. Verdächtig
vor allem auf multiple Sklerose war die damals schon vorhandene

temporale Abblassung der Papillen. Sie bildet ja den häufigsten
Auiienspiegelbefund der multiplen Sklerose. 1915 fand man bei der

Patientin bereits eine beidseitige Optikusatrophie.
Nach Uhthoff (3) läßt sich die Atrophie der Papillen bei der

Sclerosis multiplex in drei verschiedene Grade einteilen. Der schwerste

t*steht in einer ausgesprochenen Atrophia nervi optici d. h. in einer

völligen Atrophie der Papillen, die jeden rötlichen Reflex verloren haben

und weiß oder weißgrau erscheinen. Uhthoff hat sie in 3 % der Fälle
gesehen, und zwar stets in Verbindung mit erheblichen Sehstörungen.
In den Fällen der 2. Gruppe findet man nur eine unvollständige atro-

phische Veränderung in der ganzen Ausdehnung der Papille. Beim

dritten und leichtesten Grade sieht man ähnlich wie bei der Intoxi-

kationsamblyopie eine partielle atrophische Abblassung der tem

poralen Papillenteile. Die beiden letzten Formen sind in der Statistik

Uhthoffs in 37 % der Gesamtzahl aller Beobachtungen vertreten.
Der Verlauf der Sehnervenerkrankung war bei unserer Patientin

hiernach ein für die multiple Sklerose durchaus typischer. ]910 war

der leichteste Gead der Atrophie der Papillen nachweisbar und 1915

trat Patientin wieder in die Klinik ein mit einer Päpillenerkrankung,
4 nach Uhthoff in die erste Gruppe einzureihen ist.
Leider veranlaßte erst die pathologisch-anatomische Aufklärung

'i eigenartigen Krankheitsfalles eine Anfrage in der hiesigen Nerven-

ki ik. in der Patientin ja eine Zeitlang 1910 in ambulanter Behandlung
gi Banden hatte. Dort war damals die Diagnose auf multiple
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Sklerose gestellt worden auf Grund der Gehstorung, der Incontinentia
alvi et urinae, der skandierenden Spiache, des Zitterns und des Zwangs
lachers.

Auch hierin liegt also ein weiterer Beweis dafür, daß im Beginn
der Erkrankung diese jedenfalls in mehr als einer Beziehung den Ein
druck einer multiplen Sklerose machte. Bei der weiteren klinischen

Beobachtung verwischte sich aber dieses verhältnismäßig klare Bild.
1915 waren die oben erwähnten Symptome nicht mehr nachweisbar.

Hingegen war anfangs das Babinskiphänomen beiderseits deut
lich vorhanden. Bald darauf konnte es hingegen nicht mehr sicher aus

gelöst werden. Im September 1 91 G war es vorübergehend wieder an

gedeutet und im Mai J917 nicht ganz deutlich. Später wurde es dann
nie wieder ausgelöst.

Müller hat bei der multiplen Sklerose hinsichtlich des Babinski-
reflexes ähnliche Beobachtungen gemacht. Er betont, daß der Reflex
fast regelmäßig nachweisbar ist und zu den konstantesten objektiven

Erscheinungen der multiplen Sklerose gehört. Er hält ihn für ein Früh

symptom. Bei 42 Fällen, bei denen auf das Vorhandensein dieses

Symptomes genau geachtet wurde, fehlte es nur einmal, während in
drei weiteren Fällen das Resultat zweifelhaft war. Aber wie viele Sym

ptome der multiplen Sklerose sich durch ihr passageres Dasein auszeich
nen, so zeigt auch der Babinskireflex manchmal, wie Müller (1) und
vor ihm auch schon Homburger (4) erwähnt, die gleiche Eigenschaft.
Bei unserer Patientin ist dies in sehr ausgesprochenem Maße der Fall.
Das Kommen und Gehen der Symptome und Schwanken ihrer

Intensität wird in der ausgedehnten Literatur über multiplen Sklerose

allgemein betont. Auch Frau Anna E. zeigte dies in vielfacher Bezie

hung. Man vergleiche nur den Status von 1915 mit dem von 1910 und
dem Befunde der Nervenklinik. 1915 waren bei der Aufnahme keinerlei

psychische Störungen mehr vorhanden. Von Zittern und skandierender

Sprache wird nichts mehr erwähnt. Die Blasen- und Mastdaim-

störungen waren zeitweise auch weitgehend gebessert. Allerdings

kann diese Wendung auch durch die eingeleitete Strychninbehandlung

hervorgerufen worden sein.

Im Juli 1919 traten wiederum psychische Störungen in den Vor
dergrund. Die Stimmung der Patientin war sehr labil. Grundlos begann

sie zu weinen, um bald darauf zu lachen. Sie selbst empfindet, daß
sie unter einem Zwange handelt, denn auf Befragen gibt sie an, daß
sie „nichts dafür kann" für die Unbeständigkeit ihres Wesens.
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Einen weiteren Anhaltspunkt für multiple Sklerose bildet das

Fehlen sämtlicher Bauch deckenreflexe bei keineswegs schlaffen
Bauchdecken.

Verschiedene Autoren weisen übereinstimmend auf die große

differentialdiagnostische Bedeutung des ein- bzw. doppelseitigen
Fehlens der Bauch deckenref 1t xe für die multiple Sklerose hin. Be

sonders Ed. Müller (l) geht ausführlich auf diese Fiage ein. Er hält
das doppelseitige Fehlen der Bauchdeckenreflexe nicht nur für eine

ungemcin häufige Erscheinung, sondern im allgemeinen auch für ein

Frühsymptom der multiplen Sklerose. Vor allem bei jugendlichen
Individuen mit unklaren Hirn- und Rückenmarkssymptomen, leichter
kaum angedeuteter spastischer Parese der unteren Extremitäten stellt

das gleichseitige, besonders das doppelseitige Fehlen der Bauchdecken

reflexe ein sehr wichtiges differentialdiagnostisches Kriterium für die

multiple Sklerose dar. Müller beschäftigt sich auch mit der diffe-
rentialdiägnostischen Bedeutung der Bauchdeckenreflexe bei der Ab

trennung der multiplen Sklerose von der Tabes. Er betont, daß zwar
bei vielen organischen Affektionen des Zentralnervensystems die Bauch

deckenreflexe fehlen können, daß sie aber niemals mit einer solchen

Regelmäßigkeit vermißt werden wie bei der Sclerosis multiplex.
Außerdem wird ihr Ausfall bei manchen chronischen Leiden, wie z. B.

bei der Tabes, im allgemeinen erst in späteren, fortgeschritteneren
Stadien der Erkrankung beobachtet.

Auch Karl Busch (5) beschäftigte sich mit dem Verhalten des

epigastrischen Reflexes bei Tabes und multipler Sklerose. Er hat
ebenso wie Müller beobachtet, daß bei der Tabes der Bauchdecken
reflex zuweilen lange erhalten bleibt und erst mit dem Eintritt in das
letzte Stadium der Tabes konstant zu verschwinden pflegt. Demgegen

über weist er nachdrücklichst darauf hin. daß bei der multiplen Skle

rose häufig die Bauchdeckenreflexe fehlen. In jedem unklaren Falle
muß daher nach seiner Ansicht die Abwesenheit des Reflexes Ver

Jacht auf das Vorliegen einer multiplen Sklerose erwecken.

Bei dem lebhaften Wechsel und dem bunten Vielerlei der Symptome,
•die die multiple Sklerose in zahlreichen Fällen bietet, ist es kein Wunder,

ß wohl schon alle Symptome einer klassischen Tabes bei ihr beob-

itet worden sind. Oppenhei m (Ij) hat daher die Bezeichnung
eudotabische Form der multiplen Sklerose in die Literatur einge-

irt- um dem häufigen Vorkommen tabischer Symptome bei der

iltiplen Sklerose Ausdruck zu verleihen. Er gibt an. daß in seltenen
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Fällen von multipler Sklerose im Beginn oder im Verlauf der Erkran
kung sich ein Symptomen komplex darbietet, der eine große Überein

stimmung mit dem der Tabes zeigt. Insbesondere sind es die Er
scheinungen der Hypotonie, des Schwindens der Sehnenphänomene,
der Ataxie, Anästhesie, des Rombergschen Symptoms, die diese

Ähnlichkeit bedingen. Auch können Tachykardie. Diplopie und wie
aus vereinzelten Beobachtungen zu entnehmen ist, Pupillensymptome
hinzukommen, um das Bild der Pseudotabes zu vervollständigen. In
der Regel finden sich abet doch einzelne Erscheinungen, welche der
Tabes fremd sind und den Verdacht auf multiple Sklerose erwecken

können. Hier seien erwähnt Nystagmus, Fehlen der Bauchreflexe und die
für die Sklerose charakteristische Sehstörung. Es kann auch neben dem

Westphalschen Zeichen eine Erhöhung des Fersenphänomens oder
einer der spastischen Reflexe nachweisbar sein.

So war es auch in unserem Falle. Frau Anna E. zeigte fast alle

obengenannten tabischen Symptome, aber außerdem Fehlen aller
Bauchdeckenreflexe und neben dem Westphalschen Zeichen beider
seits sehr lebhafte Fußsohlenreflexe. Ed. Müller hat bei der mul
tiplen Sklerose gerade den Plantarreflex niemals vermißt.

Selbst die Cytodiagnostik läßt uns. falls die W. R. im Liquor
negativ ist5 manchmal im Stich. So gibt z. B. Nonne (7) an. bei

multipler Sklerose in 25 % der Fälle eine Lymphocytose gefunden zu
haben. Er hat die Pleocytose bei nicht syphilogenen organischen
Nervenkrankheiten in der Regel sehr viel seltener beobachtet und auch

nur ganz ausnahmsweise in ausgesprochenem Maße. Die Phase- 1-

Reaktion kann bei allen organischen Affektionen des Zentralnerven

systems vorkommen.

Adolf Graetzer(S) untersuchte in 45 Fällen von multipler Skle
rose das Lumbalpunktat. Er fand keine Veränderungen des Druckes,

der Farbe und des Niederschlages. Auch die klassische Eiweißreaktion

erwies sich nicht als charakteristisch. Wertvoller war die Nonne-

Apelteche Reaktion. Der Autor fand in 12 Fallen eine Spur bzw. deut

liche Opaleszenz. Vermehrung der Lymphocyten mittleren und größe

ren Grades fand er in 23 Fällen = 51, l %. Am wichtigsten erwies

sich die W.R. Dieselbe war im Blut in 42 Füllen nagativ, also i-n 93.3%
bzw. in 88,8% der untersuchten Fälle.
Aus diesen Literaturangaben ersehen wir also, daß auch der Liquor-

befund nicht gegen die Annahme einer multiplen Sklerose spricht.

Im allgemeinen wird bei der vollausgebildeten Sklerose eines der
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drei klassischen Hauptsyrnptorue : Nystagmus, skandierende Sprache.
Iritentionszittern nicht vermißt. Jedoch wird von verschiedenen

reiten betont, daß trotz Fehlens eines dieser klassischen (Symptome
doch eine multiple Sklerose bestehen kann. Albert Aschern (9) be
richtete 1917 in seiner Doktordissertation über 20 Fälle von multipler
Sklerose. Er stellte dabei fest, daß nur dreimal alle drei Kardinal
maptome vorhanden waren und daß in 9 Fällen, also in 36%, die

Diagnose ohne \7orhandensein eines der drei Hauptsymptome gesichert
wurde.

Als charakteristisches Tabessymptom gelten auch Sensibilitäts
störungen, vor allem lanzinierende Schmerzen und Gürtelgefühl.
Jedoch macht Nonne in seinem Buche „Syphilis und Nervensystem"
darauf aufmerksam, daß Fälle von multipler Sklerose beobachtet

worden sind, bei denen auf Gnmd von skierotischer Erkrankung der

hinteren Wurzeln heftige ausstrahlende Schmerzen vorkommen können.

Über Sensibilitätsstörungen bei multipler Sklerose be
richtet Peretz (10). Er weist darauf hin. daß die Schmerzen zumeist
die Kopfgegend befallen, seltener die Sakral- und Extremitätengegend.
Ferner konnte er Störungen des Schmerz- und Muskelgefühls nach

weisen. Meistens handelte es sich um Hypalgesien. ausnahmsweise

traten universelle Analgesien auf. die in der überwiegende!! Mehrzahl
der Fälle an den unteren Extremitäten nachweisbar waren. Am

häufigsten waren die Störungen der Berührungsempfindung. Auch
tias Wärmegefühl war meist herabgesetzt oder erloschen, während das

Kältegefühl meist erhalten war.

Ed. Müller betont, daß man die Sensibilitätsstörungen bei mul

tipler Sklerose früher geradezu als klinische Merkwürdigkeit hin

stellte. Die weitere Erforschung der Erkrankung hat aber ihr

häufiges Zusammentreffen mit der Herdsklerose sichergestellt. Nach

Müflere Statistik zeigen 76 % der Sklerosefälle Gefühlsstörungen.

Gebhard (l J ) stieß bei der Sclerosis multiplex nur ausnahmsweise
»nf Schmerzen von großer Intensität. Er hält das Auftreten von
typisch neuralgischen oder lanzinierenden Schmerzen für selten.

Zu diesen Ausnahmefällen müssen wir also auch Frau Anna E.

re inen, bei der ja auch zeitweilig lanzinierende Schmerzen auftraten.

Auch Gürtelgefühl zeigte unsere Patientin. Aber auch dies
t Dt« bei multipler Sklerose beobachtet werden. Bei Ed. Müller
fn en wir erwähnt, daß auch ein Gefühl von Umschnürung der Extre
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mitäten, von Druck auf der Brust oder im Abdomen oder ein deutliches
Gürtelgefühl an dieser oder jener Stelle des Rumpfes bei multipler
Sklerose vorhanden sein kann.

Früher hat man der multiplen Sklerose Blasenstörungen
abgesprochen und doch stellen diese nach unserer heutigen Ansicht
sogar ein Frühsymptom dar. Oppenheim hält den auffallenden,

oft raschen Wechsel zwischen normalem und pathologischem Ver
halten für äußerst charakteristisch für multiple Sklerose. / aller
Fälle zeigen nach Oppenheim Blasenstörungen und in etwa 20 %
werden sie schon unter den initialen Erscheinungen bemerkt. In zwei
Fällen war sogar eine ohne erkennbare Ursache einsetzende passagere

Alteration der Urinentleerung („ein Blasenkatarrh“) das hervor
stechendste Frühsymptom der Erkrankung. Als feststehend is

t

heute

demnach anzusehen, daß Blasenstörungen bei multipler Sklerose

durchaus keine Seltenheit sind. Im Beginne der Erkrankung zeichnen
sie sich durch ihren flüchtigen Charakter und ihre ausgesprochene

Neigung zu Intensitätsschwankungen und langdauernden Intermissio

I EIl HUlS.

Die Störungen der Mastdarmfunktion bei multipler Skle
rose treten zwar a

n prozentualer Häufigkeit hinter denjenigen der
Blasentätigkeit zurück; jedoch fand sie Ed. Müller in annähernd
der Hälfte der Fälle. -

Eine schwerwiegende differentialdiagnostische Bedeutung hat das
Verhalten der Pupillen bei den in Frage stehenden Erkrankungen.
Pupillenstarre wird jedenfalls sofort den Verdacht auf Vorliegen einer
Tabes erwecken.

Als Frau Anna E
.

1910 hier behandelt wurde, reagierten ihre
Pupillen noch prompt auf Licht und Konvergenz. Später konnte dann
zunächst rechts reflektorische Pupillenstarre bei träger linksseitiger

Reaktion festgestellt werden und 1918 bestand dann beiderseits re
flektorische Pupillenstarre.

-

Aber auch die differentialdiagnostische Bedeutung dieses klas
sischen Tabessymptoms wird durch die Vielgestaltigkeit der Symptome

in gewissem Sinne erschüttert. Sehr häufig wird in der Literatur
über träge Pupillenreaktion bei der multiplen Sklerose berichtet und

e
s nimmt uns nicht wunder, daß in ganz vereinzelten Fällen, die zum
Teil auch autoptisch sichergestellt sind, selbst völlige Pupillenstarre

gefunden wurde.
Oppenheim berichtet in seinem Lehrbuch nur über drei klinisch
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beobachtete Fälle, bei denen die Lichtreaktion aufgehoben war. Es sind
dies die Fälle von Uhthoff, Probst und Pini. Im Falle Uhthoffs

is
t

übrigens die Diagnose durch die anatomische Untersuchung bestätigt

worden. Rad (12) beschreibt im N
.

C
.

1911 zwei von ihm be
obachtete Fälle mit aufgehobener Lichtreaktion bei multipler Sklerose.

Die kritische Würdigung unseres Falles hat also gezeigt, daß alle

tabischen Symptome schon bei multipler Sklerose beobachtet worden

sind. Damit muß zugegeben werden, daß e
s Krankheitsfälle gibt, die

dem Kliniker eine absolut sichere Differentialdiagnose zwischen Tabes

und multipler Sklerose nicht zu stellen gestatten. Diese Möglichkeit

wird durch das pathologisch-anatomische Substrat der multiplen Skle
rose gut erklärt. E

s

ist ohne weiteres verständlich, daß die skleroti
schen Herde der multiplen Sklerose auch einmal gerade so lokalisiert

sein können, daß sie eine Tabes vortäuschen. Die histologische Durch
forschung unseres Falles hat ja das Vorkommen solches Befundes
bestätigt. E

s

waren vor allem eben die Hinterstränge befallen und ganz
besonders die des Lumbalmarkes. Daher werden wir wohl diesen Fall

der Gruppe von multipler Sklerose einreihen, die Oppenheim a
ls

pseudotabische Form bezeichnet.
Aber trotzdem muß das Zusammentreffen fast aller klassischen

Tabessymptome in unserem Falle mit einer für Lues äußerst ver
dächtigen Vorgeschichte zu denken geben. Wir sind daher sehr geneigt,

nicht alle Symptome auf Kosten der multiplen Sklerose zu buchen.

Die reflektorische Pupillenstarre und die aufgehobenen Patellarreflexe

möchten wir al
s

Restsymptome einer überstandenen Lues betrachten.

Wir folgen darin Nonne, der das in Fällen von Luetikern, d. h. syphi

litisch Gewesenen tut, bei denen isolierte Pupillenstarre und aufgehobene
Patellarreflexe vorhanden sind.

Wie wir oben gesehen haben, gibt zwar Nonne auch zu, daß
reflektorische Pupillenstarre in höchst seltenen Fällen bei multipler

Sklerose vorkommen kann. E
r

hält si
e

aber im übrigen für e
in fast

sicheres syphilogenes Symptom. E
r sagt, daß e
s möglich ist, aber

durchaus nicht sicher, daß jene Fälle, in denen Jahre hindurch die
objektiven Symptome ausschließlich durch Pupillenträgheit, Aniso
korie oder Miosis, sowie durch Fehlen der Patellarreflexe dargestellt

werden, Fälle von zum Stillstand gekommener Tabes sind. E
s

is
t

aber

ebenso möglich, daß lokal meningitische oder wohl meningo-myelitische

Prozesse, d
ie zur Ausheilung mit Narbenbildung geführt haben, d
ie

anatomische Unterlage dieser klinischen Zeichen sind.
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\7ielleicht müssen wir unseren Spezialfall in diesem Sinne auf
fassen: Das Hauptleiden von Frau Anna E. war multiple
Sklerose. Kombiniert mit dieser waren die Restsymptome
einer überstandenen Lues, vielleicht auch eine zum Still
stand gekommene Tabes dorsalis oder eine abortive Form
derselben.
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Aus der Medizinischen Universitäts-Poliklinik Hamburg-Eppendorfer.

Krankenhaus (Vorstand: Professor Dr. Schottmüller).

Über Encephalitis epidemica. (Encephalomyelitis epid.)
.10 Fälle1)-
Von

Werner Bregazzi, Hamburg.

Die Vielgestaltigkeit der Encephalitis epidemica, einer Krank
heit, die wir seit dem Winter 1910/17 kennen, läßt es noch immer

angezeigt erscheinen, Verlaufsarten und Erscheinungen einzelner Fälle

zu berichten, die einer späteren zusammenfassenden Darstellung des

Krankheitsbildes als Unterlage dienen können.

Im Laufe des Jahres 19iO sind auf der klinischen Abteilung der
Medizinischen Universitäts-Poliklinik in Hamburg (Prof. Dr. Schott-

müiler) 10 Fälle von Encephalitis epidemica in Behandlung gewesen.
Außerdem ein schwerer Fall von Grippe mit Encephalitis ähnlichen

Symptomen, den ich wegen der Differentialdiagnose zum Schluß er

wähnen will.
Fall 1. Da ich auf diesen Fall etwas näher eingehen will, stelle ich zur

besseren Übersicht die Zusammenfassung diesmal voran:
Ein ISjähriger Junge bekommt 14 Tage nach grippeartiger Erkrankung

einen erneuten Fieberanfall mit heftigen Kopfschmerzen. Darauf Ausbil
dung pseudobulbärparalytischer und meningitischer (besonders spinaler)
Erscheinungen, außerdem Schlafsucht, schmerzhafte Muskelrigidität, Di-
plopia und Dysuria.
Rückgang dieser Erscheinungen im Laufe von 2 Monaten, dann aber,

äfc der Patient aufstand, deutliches Hervortreten lentikulärer Symtome:
1. Mangel an motorischer und psychischer Initiative,
2. Allgemeine Muskelspannung in Agonisten und Antagonisten und

die dadurch bedingte Paralysis-agitans-Haltung,
3. Langsamkeit der Bewegungen,
4. Ennüdungsschwäche,
5. Retropulsion.
Nach drei Monaten Aufnahme ins Krankenhaus.
Durch suggestive und funktioneile Therapie dort wesentliche Besserung.

1; Abgeschlossen am 1. IV. 1921.
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Ein ISjähriger Junge von kräftiger, gesunder Konstitution erkrankte
14 Tage nach einer grippeartigen Erkrankung von neuem mit Fieber, Kopf
schmerz und Schwindelgefühl. Das Fieber war am nächsten Tag abgefallen.
Nach 4 Tagen trat Schläfrigkeit und unter Schmerzhaftigkeit der Augen
Doppelsehen ein, die Sprache wurde lallend, das Schlucken erschwert, eben
falls die Blasenentleerung. Eine schmerzhafte Steifigkeit breitete sich vom
rechten Unterarm nach der Schulter aus und wanderte dann in die Lenden

gegend. Besonders die Wirbelsäule war schmerzhaft. Die Bauchdecken
wurden bretthart. Dabei bestand das Kernigsche Symptom, doch keine
Nackensteifigkeit und kein Babinski. 14 Tage nach Einsetzen der Ence-
phalitis sah Prof. Schottmüller den Kranken. Er fand ihn an den äußeren
Vorgängen teilnehmend — doch mit etwas starrem Gesichtsausdruck. Die
Sprache klang kloßig, die Zungenbewegungen waren unbeholfen. Eine
Schluckparese bestand nicht mehr. Die rechte Pupille war ein wenig weiter
als die linke; sonst waren die Augenbewegungen nicht gestört. Doppel
sehen war nicht mehr vorhanden. Trigeminu.s und Facialis waren intakt.
Es bestand jetzt Nackensteifigkeit und Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen
des Kopfes. Die Dornfortsätze des III. — V. Brustwirbels waren druck
empfindlich, die.Jiauchdecken auffallend starr, Arme und Beine schwer be

weglich. Babinski war jetzt beiderseits positiv. Der Lumbaidruck war
hoch. 40 crm klaren Liquors wurden abgelassen. Die Temperatur war
subfebril.

Während die Schwerbeweglichkeit der Beine noch längere Zeit bestehen
blieb, ließen die Schmerzen im Rücken im Laufe der nächsten 2 Monat«
langsam nach. Während dieser Zeit bestand ausgesprochene Schlafsucht.

Dann stand Pat. auf. In den nächsten drei Monaten schritt die Besse
rung aller Beschwerden langsam aber stetig fort. Die Schlafsucht aber
verwandelte sich nach und nach in eine Erschwerung des Einschlafens und
Erwachens. Bald schlief der Pat. nachts gar nicht, mehr; er schlief gegen
6 Uhr morgens ein und erwachte gegen Mittag. Es dauerte lange
bis er so recht zu sich kam und erst gegen Abend wurde er einigermaßen
lebendig.
Während dieser Entwicklung traten Paralysis-agitans-ähnlirhe Er

scheinungen deutlicher hervor:

1. Beweguugsarmut und Starre der Muskulatur (einschl. der mimi
schen) und der Psyche bei erhaltener Orientiertheit und leichter Euphorie.
2. Gebeugte Haltung: Kopf vornüber. Beugung der Brustwirbelsäule,

Tiefstand der Schultern, geringe Beugung im Ellenbogengelenk, Hände vor
den Oberschenkeln. „Interosseusstellung" der Finger.
3. Retropulsion.
Außerdem ein Knipsen mit dem rechten Daumen und Zeigefinger.

Mit diesen Erscheinungen wurde der Kranke 6 Monate nach Beginn
der Erkrankung im Krankenhaus aufgenommen. Die Untersuchung bei
der Aufnahme ergab außerdem folgenden Befund:.
Das Wiederauftauchen der Erinnerungsbilder war erschwert, aber mit

einiger Hilfe fast immer zu erreichen. Dementsprechend waren die Bewußt



Über Encephalitis epidemica. (Encephalomyelitis epid.) 17

Kinsinhalte wenig zahlreich und die intellektuelle Tätigkeit gering. Beides
»urde nicht unangenehm empfunden. Die Gemütskräfte waren unbehin
dert. Dagegen waren gedankliche und praktische Initiative ganz auffallend
gehemmt: Anfang und Ende aller Handlungen waren erschwert. Zu beiden
mußte sieb der Pat. erst einen besonderen Befehl geben, dann ging es. Nur
ermüdete ihn dieser besondere Willensaufwand leicht, um so mehr als seine
wenig entwickelte Selbstkritik und leicht ermüdbare Aufmerksamkeit ihn
immer wieder aus dem rechten Kurs brachten. Dazu kam, daß es dem Kran
ken unmöglich war, zwei Dinge zugleich zu beachten. So ließ ihn der retro-

pulsive Mechanismus hintenüberfallen, wenn man mit ihm eindringlich
sprach.
Was er tat, ging sehr langsam vonstatten. Der Überblick über die

Handlungen und ihre Gliederung mangelte. Doch war das keine eigene
Form von Apraxie, auch nicht die ideatorische, sondern die Folgeerschei
nung des mangelnden psychischen Bewegungstriebes.

Die Sprache des Pat. war ein wenig stoßhaft und gespannt, ermüdete
aber an jedem Satzende sehr bald und wurde dann undeutlicher. Man
hörte, wie zumeist wegen dieser Ermüdung die Tonhöhe etwas absank, so-
daß der Eindruck des Monotonen erhalten blieb, obgleich deutliche Unter
schiede in der Tonhöhe vorhanden waren.

Beim Lesen ermüdeten die Akkommodationsmuskeln sehr bald. Die
Buchstaben rückten dann in die Ferne, wurden groß und verschwommen.
Das Pupillenspiel war sehr lebhaft, die Pupillen ziemlich weit und zuweilen
«n wenig ungleich, eine Erscheinung, die ich hier auch auf eine leichte Er
müdbarkeit des M. sphincter pup. zurückführen möchte.

Im übrigen waren die Hirnnerven intakt, wenn man von der Hyper
tonie und Bewegungsarmut im motorischen Facialisgebiet absieht. Die
Stirne war glatt gespannt; ein Versuch, sie zu runzeln, gelingt nicht.

Was den N. phrenicus anbetraf, so nahm die Tiefe der Atmung ab
wechselnd ab und zu, wie beim Cheyne-Stokesschen Atemtyp. Nur war
die Zunahme nicht laugsam, sondern nachdem die Atemzüge immer ober
flächlicher geworden waren, trat unmittelbar ein ganz tiefes Aufatmen ein,
du auch die Augen des Pat. einen Augenblick erleuchtete. Der Tonus des
Zwerchfells war nicht nur in der Anspannung, sondern auch in der Abspan
nung, d. h. während des Expiriums erhöht, und der für die Erholung des
Atemmuskels notwendige Moment der Lockerheit fehlte vollkommen. Wie
mir scheint gibt nicht die Röntgeudurchleuchtung hierfür die genauesten
Resultate; vielmehr haben wir in unsern eigenen Muskeln ein sehr feines
Aufnahmeorgan für den Muskeltonua: man kann nämlich nach einiger
rhung das segelartige Anspannen, den Spannungszustand, ja die Kontrak-
tionfidmpulse in den einzelnen Sektoren des Zwerchfells mit den aufgelegten
H den an der unteren Thoraxgrenze abfühlen. Es kann hierauf an dieser
3l e nicht näher eingegangen werden.
}ie unteren Lungengrenzeu standen im Mittel in Hohe des XII. Proc.

»p thor., also nicht auffallend tief.
Die Funktion der übrigen Bulbärnerven war nicht nachweislich verändert.
eulsdi« Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 72. 2
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Die verschiedenen Arten der Sensibilität waren normal.

Zur Motilität ist nachzutragen : die grobe Kraft war herabgesetzt und
ermüdete leicht. Schnelle Bewegungen waren bei besonderem Willens-
impuls möglich. Beim Gehen wurden nur die Beine bewegt, der übrige Kör
per war unbeteiligt. Am rechten Daumen hatte sich durch das „Knipsen"
eine dicke Hornhaut gebildet. Pat. beugt dabei den Daumen und streckt
den Zeigefinger. Sonst bestanden keine motorischen Reizerscheinungen.
Die Bauchdecken und Patellarreflexe waren lebhaft, die Achillesreflexe

gesteigert (Klonus!) Babinski positiv, alles besonders rechts. Im Urin
zeigte sich eine leichte Eiweißtrübung. Im übrigen ergab die Untersuchung
der inneren Organe normale Verhältnisse.
Während der zweimonatigen Beobachtung im Krankenhaus wurde der

Pat. wie ein funktionell Kranker behandelt. Er bekam ein genaues Ver-
haltungsregime, morgens und abends kalte Abreibungen und später Fichten-
nadelbäder. Langsam wich die müde Gleichgültigkeit. Unter suggestiver
Beeinflußung stellte sich nach und nach wieder Nachtschlaf ein, wenn auch
noch einige Zeit mit häufigem Erwachen.
Nach drei Wochen trat vorübergehend ein rechtsseitiger Herpes zoster

im 6. Dorsals^gment auf. Die Beugung der Brustwirbelsäule war gleich
zeitig ausgeprägter. Beides verschwand rasch. Nach persönlichen Ermah
nungen besserte sich die Haltung auch weiter und das Knipsen hörte ganz auf.
Bei der Entlassung war der Pat. wesentlich gebessert, sodaß er, wenn

auch noch recht langsam, wieder sein Handwerk betreiben konnte.
Die folgenden zwei Monate brachten dem Kranken dagegen gar keine Besse
rung. Im alten Milieu gewannen die Langsamkeit und die geringe psychische
Regsamkeit wieder die Oberhand. — Etwa drei Monate nach der Entlassung
rekrudeszierte die Krankheit: zur Retropulsion (beim Stehen) trat Anti-
pulsion beim Gehen. Dazu Adiadocokinesis beim Greifen und Speichel
fluß. Die Muskelstarre nahm wieder zu, so daß die Krankheit einer Paralysis
agitans täuschend ähnlich sah.

Wenn man sich in unsern Kranken vertiefte, so sah man, daß die

Erschwerung des Wiederauftauchens der Erinnerungsbilder und die

mangelnde Initiative einerseits, die leicht ermüdbare Aufmerksamkeit
und das ungenügend geschützte Zutageliegen des Unterbewußtseins

andererseits, eine Dissoziation von Ober- und Unterbewußtsein auf

zeigte, so daß sowohl der Weg von „unten" nach „oben" (Erinnerung,

Initiative), als auch der umgekehrte (aktive Aufmerksamkeit, Suggesti-

bilität) gestört war.
Es mag heutzutage nahe liegen, die Frage nach der Lokalisation

der Willensimpulse aufzuwerfen. Doch ist von vornherein klar, daß
unser diskursives Denken niemals den lebendigen Willen fassen kann,
daß er außerhalb solcher Anschauungsform steht. Der sogenannten
exakten chemisch-physikalischen Wissenschaft gelingt es vielleicht
einmal, bei krankhaften Willenshemmurgen, wie auch sonst am Nerven
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System, rhythmische Aktionsstrome abzuleiten, die dann in ihrem
Ablauf irgendwie verändert eischeinen, und man wird dann von da

aus zu der Anschauung kommen, daß der Rhythmus der Träger des

Willens ist. Mir stellt sich die Frage nun so: ob wohl der Rhythmus,
m dem das Leben in den einzelnen Zellen schwingt und der in den Ner

venbahnen zu den Erfolgsorganen eilt, von einem lokalisierbaren

Zentrum angegeben wird. Ich glaube antworten zu müssen: nein; er

ist der lebendigen Substanz eingeboren. Er kann sich in ihr von jedem
ijrte ausbreiten und seinen Schwung ändern Orgarien mitteilen. Es

gelingt das auf verschiedenen Wegen. Auf dreien, die über das Seelische
führen; das sind Logos, Eros und Ethos. Menschen, in denen auch

nur eins dieser drei von den Wurzeln her lebendig geworden ist, deren

Wille und Gesundheit sind gefestigt. Ein anderer Weg geht über das

Körperliche und führt zu jener zum Überfluß angestaunten Willens

kraft der Fakire. Er beginnt mit dem rhythmischen Atmen und bringt
nach und nach den ganzen Organismus in einen bestimmten Schwung.
Cber die Bedeutung und Anwendung des Rhythmus in der Thera

pie läßt sich in dieser zusammenfassenden Art nichts sagen, was nicht
Gefahr liefe, mißverstanden zu werden.

Kehren wir deshalb jetzt zu der Betrachtung unseres Falles

zurück. Aus der bisherigen Schilderung des Krankheitsbildes wird

schon ersehen sein, daß motorischer und psychischer Habitus des
Patienten einander auffallend analog sind. Bewegungsarmut, Lang
samkeit. Starre, mangelnde Initiative wurden erwähnt. Zur Ergänzung
Doch ein Beispiel: Man sah den Patienten häufig in unbequemen

Haltungen lange Zeit verharren, ein Bild, das an Katatome erinnerte.

Die entsprechende Verharrungserscheinung zeigte sich im Vorstellungs
leben: wurde z. B. eine Rechenaufgabe, und sei es die einfachste, das

erstemal falsch gelöst, so brachten auch die nächsten Versuche eine

Weile lang immer dasselbe Resultat.

Ebenso beim Lesen. Da das Fassen des ganzen Wortbildes er

schwert war, mußte der Patient die einzelnen Buchstaben aneinander

reihen. War dabei ein Wort mißlungen, so halfen alle weiteren Ver

suche nichts zur Richtigstellung, bis man dem Kranken das fragliche
seihst vorgesprochen hatte.

Im Zusammenhang mit unserem Fall finde ich zwei interessante

tteiJungen in der medizinischen Literatur.
Cber die Wirksamkeit psychischer Beeinflussung der motorischen

zerscheinungen bei Enc. ep. finde ich Angaben. Ohne für die
2*



20 BKKGAZZI

Hypnose allgemein einzutreten, sei erwähnt, daß W. Spät (Wien,
klin. Woch. 1920 Nr. 14) durch sie in allen seinen Fällen „eine sofortige

Beruhigung des Tobenden, bzw. sofortige Unterbrechung der chorea-

tischen Bewegungen, der Jaktationen, erreichte".

Über eine Störung des Bewegungsablaufes, wie sie in unserem

Fall vorliegt, berichtete Hans Hänel in der Gesellschaft für Natur -

und Heilkunde zu Dresden (Münch. med. Woch. 1920 Nr. 43). Er
fand die gleiche Erschwerung der Handlungen in allen Stadien, im

Anfang und Ende sowohl als im Verlaufe. Der Fortschritt in der Hand

lung war nur unter Aufwendung aller Aufmerksamkeit auf die Einzel
heiten der Bewegungsfolge gesichert. Hänel erwähnt auch die Neigung.
in einer einmal eingenommenen Haltung zu verharren, ferner die

Schwierigkeit, mehrere Bewegungen gleichzeitig oder entgegengesetzt
auszuführen. Auch die Erscheinung, daß schon bei der Unterhaltung
der Patienten in Retropulsion gerät, finden wir in seinem Fall wieder.
Mit großer Wahrscheinlichkeit handelt es sich auch in unserem

Falle um eins der Linsenkernsyndrome, deren es in der Literatur
ja schon recht zahlreiche und teilweise sich widersprechende gibt.
Fall 2. Eine 21jährige gut genährte Arbeiterin erkrankte mit hohem

Fieber und wechselnden heftigen Schmerzen, zuerst im Epigastrium, dann
in der Lendengegend, der rechten Achsel und dem linken Ellenbogen. Ein
paar Tage später begann die Kranke unruhig zu werden und mit Armen
und Beinen zu zittern und leicht zu schlagen. Als sie später acht Tage im
Krankenhaus aufgenommen wurde, zeigte sie choreatische Bewegungen.
Eine Lumbaipunktion ergab einen schwach positiven Pandy, sonst
nichts Abnormes.
Nach 14 Tagen traten wieder Schmerzen auf, und zwar im linken Schul

tergelenk, das weder geschwollen noch gerötet war. Die Temp. blieb andau
ernd erhöht, um 38°. Eine 2. Lumbaipunktion ergab 200 mm Druck,
sonst unveränderten Befund. Wa. in Blut und Liquor war negativ. Trotz
dem gab man, als nach 6 Wochen nur die choreatischen Bewegungen sich
gebessert hatteiij Salvarsan. Einen Tag darauf sank das Fieber ab und die
Schmerzen im linken Arm gingen zurück. Die Injektionen wurden zwei
mal wiederholt, nachdem nach 8 Tagen wieder geringe Temperaturerhöhung
aufgetreten war. Dann aber waren auch die Schmerzen vollkommen ver
schwunden und die Pat. stand auf.
Fünf Monate später besuchte ich die Kranke. Sie saß auffallend ruhig,

da, zeigte deutliche Sterre der Mimik und gebückte Haltung, klagte über
Uninteressiertheit und großes Schlafbedürfnis, das nach Mittag einzusetzen
pflegte. Morgens konnte sie gut aufstehen und ihre Vormittagsarbeiten
gingen angeblich gut vonstatten.

Zusammenfassung: 2 Monate dauernde Neuralgien und Fieber,

die durch Salvarsan anscheinend günstig beeinflußt wurden. Außer
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dem in den ersten 6 Wochen heftiges Zittern und choreatische Be

wegungen. Nach 5 Monaten amyostatische Symptome.
Über Neuralgien bei Enc. ep. finde ich in der Literatur zahlreiche

Angaben. G. Modena berichtet imPoliclinico 19£0 4., daß die Neur

algien oft unerträglich intensiv seien und nicht peripherischen Nerven

gebieten entsprächen, sondern einem zentralen Ursprung (Thalamus).
Von der im Winter 1919/20 in Rom. herrschenden Epidemie be

richtet G. Sapatini ebendort. daß Neuralgien manchmal das Haupt-
«ymptom waren.

L. Pergher (Trient) teilt an gleicher Stelle einen Fall mit, der
plötzlich mit ,,diffusen rheumatischen Schmerzen" einsetzte. Am

nächsten Tag traten Kopfschmerzen, Diplopie und Nackensteifigkeit
hinzu.

Auch unser Fall l zeigte anfangs heftige Neuralgien.
Die zentralen Sensibilitätsstörungen hat man anatomisch in Er

krankungen des Thalamus, der inneren Kapsel und der Rinde ein

geteilt, ohne sichere klinische Unterschiede zu kennen. M. Lewan-
dows ky gibt aber inseinern Handbuch an, das gleichzeitige choreatische
Bewegungen bisher nur bei Thalamusherden beobachtet worden seien.

Umgekehrt bringt heute die Klinik der Enc. ep. einen Anhaltspunkt,
denn, wo von choreiformen Encephalitiden berichtet wird, finden sich

am häufigsten Angaben über zentrale sensible Störungen. (Vgl.
z.B. Dimitz: Zur Kenntnis der Enc. ep. choreiformes. Wien. klin.
Woch. 1920/21).
So mag es gerechtfertigt sein, auch die ,.neuralgischen" und

ckoreiformen Symptome unseres Falles ex uno, d. h. durch eine
Thalamuserkrankung zu erklären.

Fall 3: Eine leidlich kräftige 32jährige Frau, die vor 6 Monaten eine
Grippe überstanden hatte, sonst aber immer gesund gewesen und Mutter

Von 7 Kindern war. erkrankte in den letzten Märztagen 1920 unter hohem
Fieber und psychischer Erregung, die sie nicht schlafen ließ. Nach 2 Tagen
<<fka.ni sie. Kopfschmerzen und Doppeltsehen, let/.teres dauerte 2 Tage.
Nach einer Wcche wurde sie somnolent, mit 40 Temp., relativ niedriger
Pakfrequenz (um 100) und Herpes lab. sup. eingeliefert. Der Rachenhintei-
grund war gerötet. Ausgesprochene Nackensteifigkeit war nachweisbar.
^ • Leib war eingezogen, die Bauchdecken straff gespannt, der Luinbal-
ick nicht erhöht, Pandy schwach positiv. Innere Organe o. B.
zo neg. Blutkultur an 3 aufeinanderfolgenden Tagen negativ. Keine
tonkörpe r, keine Gallenfarbstoffe und deren Abkömmlinge. Wa. negativ.
In der kommenden Woche bot die Temperatur das Bild einer hohen
tinnität. Die Pulskurve blieb niedrig, um 100. Eine Hypertonie der
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Muskulatur bei passiven Bewegungen wurde deutlich, in den Armen und
im rechten Bein stärker bei Streckbewegungen. Die Kranke fühlt« sich

„wie ein Klotz"1), doch hatte sie keine Schmerzen, meist schlief sie tief
und machte zuweilen die ominösen Bewegungen des Flockenlesens, oder
sie grub mit den Händen in den Decken. Schwäche — Zittern der Zunge,
Nystagmus. Erloschensein der Achilles- und linken Bauchdeckenreflexe.
Beten tio urinae.
Während die Temperatur dann abzusinken begann, nahmen Schlaf

sucht und Teilnahmslosigkeit zu. Die Pat. war zwar leicht zu erwecken,
doch sank sie schnell wieder in Schlaf. Reichlich 3 Wochen nach Begjnn
der Erkrankung kehrte die Temperatur annähernd zur Norm zurück und die
Pat. wurde etwas munterer. Die rechten Bauchdeckenreflexe wurden wieder
auslösbar. Nach weiteren 14 Tagen unterhielt sich die Kranke schon mit
den anderen Patienten, schlief aber noch sehr viel. Nackensteifigkeit und
Muskelrigidität besserten sich aber nicht. Die mimische Starre wurde auf
fallender. Jetzt sah man, daß beiderseits eine leichte Ptosis bestand. Eine
Lumbaipunktion ergab nun einen Druck von 275. Nach im ganzen
2 Monaten begann die Pat. aufzustehen. Ihre Bewegungen waren sehr lang
sam und wie gehemmt. Ihre Sprache war stockend, doch das Sensorium frei.
Auf ihren Wunsch wurde die Pat. Ende Juli, also nach 4 Monaten, in ambu
lante Behandlung entlassen.
Fünf Monate später (November 1920) besuchte ich die Pat. Die ehe

dem frische junge Frau bot den Anblick einer Greisin. Aus Körper und
„Psyche" war der lebendige Ausdruck fast, verschwunden. Die Haltung war
steif und etwas gebückt, Muskulatur und Fettgewebe hochgradig atrophisch.
Die Zunge zitterte beim Herausstrecken und zeigte tiefe Falten. Die Lider
hingen müde herab, die Bulbi bewegten sich in den Endstellungen in lang
samen Zuckungen. Es bestand typische Bewegungsarmut und Langsam
keit. Bei ihrer Hausarbeit, z. B. beim Kartoffelschälen schlief die Pat.
häufig ein. Ihr Gedächtnis war sehr mangelhaft. Sozial war sie sehr her
untergekommen und trug zerrissene, schmutzige Kleider. Sie sagte, immer
noch fühle sie sich wie ein „toter Klotz".

Zusammenfassung: Akftt einsetzende 3 Wochen hoch fieber
hafte Erkrankung mit .Schlafsucht, Muskelrigidität, Diplopie, Retentio

urinae und Reflexanomalien. Nach 4 Monaten, trotz extrapyranvdaler

Bewegungsstörungen auf Wunsch gebessert entlassen. Nach weiteren

5 Monaten hochgradige Macies, motorisch und psychisch noch lebloser.

Fall 4. Eine 28jährige Patientin, die, abgesehen von nervösen, als
hysterisch zu bezeichnenden Störungen, früher im wesentlichen gesund ge
wesen war, erkrankte plötzlich mit Fieber und allgemein-nervösen Sym
ptomen. Da auch arc de cercle bestand, wurde die Krankheit als Hysterie
aufgefaßt. Doch fand sich für das Fieber, das drei Wochen lang zwischen
38 und 39 betrug, zunächst keine Erklärung. Deutliche Erscheinungen von

1) Eigene sehr prägnante Angabe der Patientin.
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Grippe der Luftwege waren nicht nachweisbar. Es bestanden Bewegungen
in Armen und Beinen, ähnlich den choreatischen, aber so wenig charakteri
stisch, daß sie als hysterisch gedeutet wurden. Diese spontanen Bewegungen
waren schmerzhaft. Dazu trat Übelkeit, heftiges Erbrechen, hartnäckige
Obstipation und Bauchdeckenspannung, so daß der Arzt Verdacht auf eine
abdominale Erkrankung hatte.
Eine Untersuchung 14 Tage nach der Erkrankung ergab folgenden

Befund (Prof. Schottmüller):
Pat. ist klar, etwas erregt, gelegentlich führt sie mit den Armen grei

fende Bewegungen uncharakteristischer Art aus. Gespannte Bauchdecken,
maßiger Meteorismus, Schmerzen in der Oberbauchgegend. Pupillen un

gleich weit, sonst Augen normal. Keine Nackensteifigkeit. Keine Reflex

störungen. Keine Sensibilität«- und Motilitätsstörungen. Lumbaipunktion:
Liquor vermehrt, Druck nicht erhöht, 50 Zellen, Globulin negativ.
Außerdem Ischuria. Urin mikroskopisch und kulturell normal. Auf diesen
Befund hin wird eine abdominelle Erkrankung und Hysterie ausgeschlossen
und die Diagnose auf Enc. epid. gestellt.
Allmähliche Besserung mit Fieberabfall. Nach 4 Monaten waren die

Armbewegungen verschwunden; Pat. war völlig gesund.
{•Schenken wir zunächst den Abdominalerscheinungen unsere

Aufmerksamkeit. Sie sind in dieser Form nichts Vereinzeltes. C. Mas-
sari berichtet in der Wiener med. Woch. 1920 Nr. 10 über (i Fälle von

Enc. ep., bei denen der Krampf der Bauchmuskeln und der Abdominal-

schmerz so stark in den Vordergrund traten, namentlich zu einem Zeit

punkt, in dem andere Symptome noch fehlten, daß eine chirurgische
Erkrankung in der Bauchhöhle (Appendizitis) vorgetäuscht wurde.
Auf die Ähnlichkeit der hysterischen und encephalitischen Er

scheinungen bin ich beim Fall l schon eingegangen. Der Gegensatz
von funktionell und organisch ist ja seit langem ein angreifbarer Punkt

unserer medizinischen Denkfoimen. Vielleicht kann eine genaue Be

ichtung der Encephalitiserscheinungen hier die Synthese bringen,

die nicht nur für die Medizin von entscheidender Bedeutung ist.

Fall 5. Eine 17jährige Patientin erkrankte aus voller Gesundheit an
geblich nach dem Karusselfahren mit Erbrechen, das nach jeder
Mahlzeit wiederkehrte. Dabei bestanden Kopfschmerzen, besonders
nachte, die allmählich so heftig wurden, daß die Kranke nach 2 \-> Monaten
Ärztliche Hilfe suchte. Sie schlief sehr viel, auch am Tage; Arm- und Ober-
»henkelmuskulatur begannen zu zittern, wie beim Frösteln. Die Psyche
w ir leicht erregbar, Anfälle von Ohnmacht traten auf. Da die Pat. schließ-
\*\ gar kein Essen mehr bei sich behielt, kam sie ins Krankenhaus.
Dort schlief sie erst gar nicht „weil es so unruhig war." Der Leib war
f ich, nicht aufgetrieben, aber überall auf Druck schmerzhaft, desgleichen
•• wu Uterus und Adnexe sehr empfindlich. Das Erbrechen hielt zunächst
»i Eine Lnmbalpunktion ergab einen Druck von 200, keine Zellen.
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Die Globulinproben waren sehr schwach positiv. Wa. in Blut und
Liquor negativ.

Einige Tage nach der Lumbaipunktion hörte das Erbrechen auf. Die
Röntgendurchleuchtung des Magens und die Magensaftuntersuchung er

gaben nichts Pathologisches. Nach einer Zeit des Wohlbefindens trat plötz
lich wieder Erbrechen nach jeder Mahlzeit ein. Eine erneute Lumbaipunktion
ergab einen Druck von 530 mm Wasser; es wurde ein Reagenzglas
Lumbaiflüssigkeit abgelassen. Sofort hörte das Erbrechen
wieder auf und die Pat. befand sich wieder wohl, so daß sie
bald darauf entlassen wurde.
Bei einer Nachuntersuchung 4 Monate später berichtete die Kranke

über eine eigentümliche Steifigkeit im rechten Arm, der beim Aufheben,
und zwar nur dann, sehr schmerzhaft war. Während sie das sitzend erzählte,

begann sie zu zittern, wie wenn sie einen Schüttelfrost hätte. Dabei fror
sie keineswegs und war an dem Vorgang seelisch anscheinend ganz unbe

teiligt. Bei Bewegung und bei statischer Innervation hörte das Zittern
sofort auf, um im Sitzen bald wieder einzusetzen. — Bei der körperlichen
Untersuchung fand sich, daß das mittlere Drittel der Oberarme in mäßig
scharfer Abgrenzung gegenüber der Haut des übrigen Körpers sich kalt
anfühlte. Subjektiv bestand die gleiche Empfindung verbunden mit Schmer
zen. Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen bestanden sonst nicht. Knie-
und Fersenreflexe waren lebhaft. Im übrigen war kein besonderer körper
licher und neurologischer Befund zu erheben.

Wenn man diese Krankengeschichte hört, wird man vom Anfang bis

zum Ende den Gedanken an die Hysterie nicht los. Dennoch handelt

es sich nicht um die landläufige Hysterie mit ihrem theatralischen

Gebaren, bei der das Oberbewußtsein, gleichsam entwurzelt, auf eigene
Faust zu leben beginnt und dann hie und da seine Vorstellungen im
Unterbewußten Gestalt werden läßt. Viel eher bot unsere Kianke
das Bild der von 0. Kohnstamm von der Hysterie scharf abge
grenzten Schizothymie. Sie litt sehr, wenn ihren Mitmenschen
auch nur im Entferntesten die Möglichkeit einer Gefahr drohte und
war immer bestrebt, diese Gefahr auf sich zu nehmen. War ihr das

gelungen, so war sie eine wahre Heldin und unberührt von Furcht
und Unruhe. Das Bestreben der Schizothymen, die Leiden anderer

Menschen auf sich zu nehmen, ist so stark und in ihrem Innern ver

wurzelt, daß ihre Wünsche ihnen unbewußt Gestalt werden; also

ihrer Art entsprechend in Form von Schmerzen und Krankheiten am

eigenen Leibe. Eine Schizothymie könnte vielleicht auch ein Kiank-
heitsbild wie das vorliegende schaffen. Das Vorhandensein des ,.schizo-

thymen Mechanismus" (wenn man so sagen daif) in unserem Fall
mußte daran denken lassen.
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Im Krankenhaus mußte unserer Fall in Anbetracht des hohen
Lumbaidruckes und des Hei lungs verlauf es per exdusionc-m als Ence

phalitis ep. aufgefaßt werden. Auch ich könnte nicht sagen, wie er

sonst zu rubrizieren und zu klassifizieren ist.

Fall 6. Ein 44 jähriger gesunder, kräftiger Ewerführer erkrankte
eines Morgens mit heftigen stechenden Kopf seh merzen, die 3 Tage und
Nächte anhielten. Am 4. Tage wurde es ihm im Laufe des Vormittags dunkel
vor den Augen, etwa wie abends zur Dämmerung und die Oberlider senkten
sich. Dabei hatte er sehr starke Schmerzen über den Augen.
Am 7. Krankheitstag kam der Pat. ins Krankenhaus. Temperatur 38,7.

Es bestand eine geringe Nackensteif igkeit und eine gewisse Trägheit der

Bewegungen. Das linke Auge war völlig, das recht« fast völlig ptotisch.
Die Augäpfel standen in geringer Divergenz. Der Versuch, die Augen will
kürlich zu bewegen, brachte nur krampfhafte Bewegungen des M. orbicu-
laris oculi zustande. Bewegte man aber den Kopf des Pat. schnell nach
rechte oder links, so gingen die Augen, wie beim Gesunden, nach der ent
gegengesetzten Seit«.
Die Pupillen waren beiderseits gleich, mittelweit und rund, reagierten

»uf Licht und konsensuell. Die Konvergenzreaktion war wegen der Un
beweglichkeit der Augäpfel nicht zu prüfen. Die Projektion war unsicher.
Finger wurden bei Lampenlicht auf 1/2 m erkannt, ebenso das Gesicht des
Arztes, doch trat sehr schnell Ermüdung und alsdann völliges Fehlen des
Sehens ein. Druck auf die Augen war schmerzhaft. Der Augen hin tergrund
o. B. Korneal- und Konjunktivalreflex fehlten. Sämtliche andere Hirn-
ufld Bulbärnerven waren frei. Der linke Patellar- und Achillesreflex zeigten
deutliche Nach Zuckungen. Die übrigen Reflexe waren normal; patholo
gische Reflexe fehlten.
Die oberflächliche und tiefe Sensibilität war in jeder Beziehung normal.
Der Versuch, die Zeigefinger aneinander zu bringen, gelingt nicht;

sie gehen im Abstand von 15—20 cm aneinander vorbei. Im Räume diffe
riert die gezeigte Richtung von der vom Pat. eingeschlagenen um 30—40°,
Das Sensorium war klar. Obgleich Pat. die Augen geschlossen hatte,

hörte er jeden Anruf und reagierte sofort darauf.
Lumbalpunktat ohne Befund. Wa. in Blut und Liquor negativ.

Hautfarbe, Skleren, weicher Gaumen waren ikterisch. Der Pat. gibt aber an,
daß er immer etwas gelb gewesen sei, auch an den Skleren. Im Urin ist
Crobilin und Urobilinogen vermehrt. Es findet sich kein gelbgrüner Ring
«m Kornealrand, wie bei der Wilsonschen Krankheit.
Nach 2 Tagen hatte sich eine linksseitige Facialisparcse ausgebildet.

Die elektrische Untersuchung ergab eine supranukleäre Störung.
In den nächsten Tagen traten die Augen zuweilen spontan in assozi-

"tc Ablenkung nach rechte, doch blieben willkürliche Bewegungen un

iglich.
Nach 3 Wochen war die Nackensteifigkeit verschwunden, die Facialis-
rese begann zurückzugehen, das linke Auge wurde jetzt, halb offen ge
lten. Auch die Sehkraft hatte sich gebessert. Doch bestand Doppelt
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sehen; außerdem links Tränen der Augen und Conjunctivitis (ex lago-
phthalmo).
In der nächsten Woche Ausbildung einer Deviationsstellung nach

rechts, wobei das rechte Auge noch mehr nach rechts abgewichen war.
Andere Augenstellungen konnten nicht eingenommen werden (Strabisrno
statico der ital. Encephalitis-Fälle). Innerhalb eines Tages erschien dann
rechts ein zentrales Skotom. Bei der augenärztlichen Untersuchung (Prof.
Wilbrand) 8 Tage später fand sich auch links ein zentrales Skotom.
Nach 2 Monaten konnte der Pat. aufstehen und allein im Saal spazieren

gehen. Doch bestand noch Akkommodationslähmung.
Langsame aber stetige Besserung. Jetzt nach weiteren 2 Monaten.

4 Monate nach Beginn der Erkrankung, sind alle Erscheinungen bis auf
einen geringen Rest zurückgegangen. Die Sehschärfe beträgt jetzt beider
seits 6/9, (14 Tage vorher 6/[g) und scheint wieder völlig normal zu werden.
Sichere Veränderungen an der Papille konnten niemals festgestellt

werden.
Nachtrag : Inzwischen (l Monat später) sind Sehschärfe und Gesichts

feld wieder ganz normal geworden. Außer einem Rest von Blickparese be
steht aber noch eine ausgesprochene Akkommodationslähmung.

Versucht man die Augenmuskelstörungen lokalisatorisch zu be

greifen, so gelingt das mir bei der Annahme multipler Herde. Der

Haupt lierd muß rechtzeitig zwischen der Hirnrinde und dem Zentrum

für die assozierten Augenbewegungen im hinteren Längsbü'ndel liegen,
denn die Auslösbarkeit assozierter Augenbewegmigen beim Drehen

des Kopfes weist darauf hin, daß die Verbindung des N. vestibularis

zu den Augenmuskelnerven via Assoziationszentren intakt ist. Die

Divergenz der Augen fordert einen zweiten Herd, vielleicht in einem

Teil des Okuloniotorius-Kerns selber, worauf auch die Ptosis und die

Akkommodationslähmung hindeutet. Während die Augennervstörungen
bei Pilz-, Fisch-, Fleisch-, Alkoholvergiftungen und durch Bakterien-

toxine (Diphtherie, Influenza, s. Fall 11) in den Kerngebieten liegen,
finden wir in unserm Fall vorwiegend supranukleäre Herde. Diese
Tatsache grenzt das vorliegende Krankheitsbild scharf ab von den er

wähnten Schädigungen. Wohl mag auch hier eine toxische Kompo
nente wirksam sein, aber doch anderer Art. Die zentralen Skotome
dürfen vielleicht als toxische Schädigung verstanden werden, analog

der Deutung von Schädigungen des zentralen makulären Bündels bei

zahlreichen anderen Infektionskrankheiten.

Weim uns so die Differentialdiagnose zur epidemischen Ence-

phalitis bringt, so muß auf der anderen Seite beachtet werden, daß

ein ganz untypisches Bild vorliegt. Und zwar weil ungewöhnlicher-
weise der Nervus opticus befallen ist. (Hochgradige Abnahme der Seh
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schärfe auch außerhalb der zentralen Skotome.) Im übrigen ist das
Krankheitsbild relativ symptomenarm.
Zusammenfassung: Nach dreitägigen heftigen Kopfschmerzen

hochgradige Abnahme der Sehkraft ohne Sehnervenatrophie und

beiderseitige Ophtalmoplegie, die vorwiegend oberhalb der Asso

ziationszentren ihren Ursprung hatte. Nach einer Woche supra-
niddeäre Facialislähmung. Dabei Kleinhirnsymptome (mangelnde

Orientierung im Raum) und geringe Nackensteifigkeit. Langsamer

Rückgang der Ei scheinungen im Laufe von 5 Monaten.

Fall 7: Eine 38jährige nicht besonders kräftige Postschaffnersfrau
lag im Dezember 1919 4 Wochen wegen Grippe krank. In der Rekonva
leszenz bemerkte sie bei längerem Sitzen Zittern in den Beinen. Nach einer
Wo*"he wurden die Beine steif, so daß die Füße beim Gehen nicht gehoben
vrerden konnten und nachgezogen werden mußten.
Am 10. Februar wurde sie vorübergehend unklar und kam deshalb ins

Krankenhaus. Dort zeigten sich dauernde ehoreatische Bewegungen der
Hände und Füße. In den Füßen bestand ein Gefühl des Pelzigseins, aber
objektive Sensibilitätsstörungen waren nicht nachweisbar. Patellar- und
Achillesreflexe waren gesteigert (Klonus). Babinski rechts positiv.
Der Gang war paretisch nicht ataktisch. Temperatur normal. Wa. negativ.
Nach 14 Tagen traten unter allgemeiner Prostration und zunehmender

Benommenheit Erscheinungen ein, die hinwiesen auf eine Schädigung der
Nieren (Ödeme, wenig granulierte Zylinder), des Knochenmarks (3%
Kormoblasten, sonst Blutbild durch Eindickung [Diarrhöen] nicht sehr ver
ändert), ferner der Leber (im Urin Gallenfarbstoffprobe pos., Urobilin ver
mehrt) und des Gefäßsystems (Blutdruck unter 70).
Rest-N, bzw. Harnstoff waren in Blut und Liquor nicht pathologisch

erhöht.
Die Kranke redete dauernd, auch nachte, vor sich hin, und spielte

unaufhörlich mit ihren Händen. Die Benommenheit nahm zu und l Woche
nach Einsetzen dieser schweren Erscheinungen erfolgte unter Fieberanstieg
der Tod.
Die mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems ergab fol

genden Befund (Dr. Wohlwill):
Im Hals- und oberen Dorsalmark eine leichte Gliaverrnehrung und An-

Mtminlung von Fettkörnchenzellen in den Hintersträngen. Im Lenden-
raark und unteren Brustmark deutliche absteigende Degeneration der
selben Art.
Trotzdem die dazwischen liegenden Teile des Rückenmarks (also das

•nittJere Drittel des Dorsalmarks) Block für Block geschnitten wurden,
"onnte ein primärer Prozeß nicht gefunden w-erden.
Die Untersuchung des Gehirns ergab keinerlei pathologische Verände-

-Ungen, insbesondere auch nicht in der Umgegend der Ventrikel. Die neben

her gehende Erkrankung der inneren Organe darf wohl mit Sicherheit
N nicht durch das encephalitische Agens verursacht angesehen werden.
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Fall 8: Eine 53jährige mittelkräftige, früher leicht erregbare Frau
wurde einige Tage nach einer leichten Erkältung auffallend gleichgültig und
teilnahmslos und wurde von brennendem Durstgefühl gequält. Es traten
Schmerzen und Kribbeln zunächst in den Beinen, nach 8 Tagen auch in den
Armen auf. Die Hände krallten sich anfallsweise krampfartig zusammen.
Die Beine, besonders das linke, wurden nach und nach schlaff gelähmt.
In der 4. Woche täglich Erbrechen.
Recht kraftlos geworden, wurde die Pat. dann ins Krankenhaus auf

genommen. Ihr Gang war paretisch ; bei geschlossenen Augen könnt« sie
nur mit gespreizten Beinen stehen, sonst fehlte ihr die Kraft dazu. Psy
chisch war sie leicht ermüdbar. Das Erbrechen hielt noch ein paar Tage an.
Die Magenuntersuchung ergab normalen Befund. Der Liquoi cerebro-
spinalis kam bei der Punktion im Strahl. Phase I schwach positiv.
Der quälende Durst bestand weiter. Rest-N war normal. Der Wasserver
such ergab eine verzögerte Ausscheidung; nach 12 Stunden waren von den
1500 ccm erst 1000 ausgeschieden. Beim Wasser-Trocken- Versuch stieg das
spez. Gewicht von 1000 auf 1010 als Höchstzahl. Also ausgesprochen Hy-
posthenurie. Die Polyurie wurde durch Lumbalpunktion nicht beein
flußt, ebensowenig wie das Erbrechen. 3 tägige NaCl-Zulage von je 10 g bei
1400 Flüssigkeit vermehrte weder die Urinmenge (wie im allgemeinen bei
Diabetes insipidus) noch das spez. Gewicht (wie meist beim Gesunden).
Ödeme fehlten, aber das Gewicht stieg an. Ein interkurrierendes Fieber,
von einer Coli-Proteus-Cystitis herrührend, vermochte keinen vorüber

gehend normal konzentrierten Urin zu erzeugen, im Gegensatz zu fast allen
Diabetes-insipidus-Fällen. Die Sejla turcica war röntgenologisch o. B. Wa.
in Blut und Liquor negativ.
Im Laufe von 2 Monaten kam die Pat. langsam wieder zu Kräften, der

Gang besserte sich, der Durst ließ nach, die Urinmenge wurde normal, doch
blieb das spez. Gewicht um 1004. Auch psychisch wurde Pat. wieder
wie früher.

Nach 8 Monaten fanden sich als Restsymptome: leichte Ermüdbarkeit
der Beine und an beiden Füßen umschriebene parästhetische und schmerz
hafte Bezirke, die eine geringe Gewebsvermehrung zeigten und durch ört
liche Behandlung nicht beeinflußt werden konnten. Ferner fehlten der
linke Patellar- und beide Achillesreflexe. Babinski war negativ.' Harn
befund war normal.

Fall 9. Eine 24jährige zarte, kränkliche Schneiderin bekam im Kran
kenhaus in der Rekonvaleszenz eine 5 Tage dauernde Grippe. Nachdem sie
dann 8 Tage völlig beschwerdefrci war, traten heftige dauernde Kopfschmer
zen ein, die Stirn, Schläfen und Vorderhaupt einnahmen und zeitweilig,
besonders abends, exazerbierten. Nach 2 Tagen klagte die Pat. über all
gemeine ziehende Schmerzen in allen Gliedern, die in beiden Schultern, bei
Bewegungen des Kopfes nach vorn und bei Nackenbewegungen besonders
heftig waren. Trapezius beiderseits druckschmerzhaft. Keine ausgesprochene
Nackensteifigkeit. dabei aber deutliche Erschwerung der Kopf- und Hals
wendungen. Die Schmerzen wurden vom Hinterkopf hinabziehend entlang
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der Wirbelsäule zum Schulterblatt geschildert. Wirbelkörper o. B. Mehr
faches heftiges Erbrechen nach der Nahrungsaufnahme, Übelkeit. Keine
auffallende Schläfrigkeit, sonst Nervenstatus o. B. Liquor normal.
Nach weiteren 2 Tagen hörte das Erbrechen auf und ein 5 Tage dauernde
Bradykardie setzte ein. Die Sehnenreflexe an Arm und Bein wurden
sehr lebhaft. Links langdauernder Patellarklonus ; rechts angedeutet, nur
wenige Ausschläge. Kopf- und Nackenschmerzeu bestanden fort. Die Kranke
lag dauernd mit- geschlossenen Augen, ohne Neigung, sich mit irgend etwas
zu beschäftigen. Nach abermals 2 Tagen gab die Pat. an, häufiger Wasser
lassen zu müssen, als bisher. Nachts 2mal. Urinmenge 1200. Katheter-
Urin o. B.
In den nächsten Tagen schwanden die Reflexstörungen, der Nacken-

ächmerz und die Bradykardie wieder; die Kopfschmerzen wurden bedeu
tend geringer.
li Tage nach Beginn der Erkrankung fühlte sich die Pat. wieder völlig

wohl und beschwerdefrei.

Zusammenfassung: Eine nach Grippe aufgetretene, sehr leicht
verlaufende Enceph. ep. mit heftigen Kopf- und Nackenschmerzen.
Bradykardie. Polyurie(?) und gesteigerten Patellarreflexen. die klinisch

völlig ausheilte.

Bei solchen leichten E.-Fällen, die zweifellos häufiger vorkommen
aber selten berichtet werden, ist das Vorhergehen einer Grippe immer

hin von diagnostischer Bedeutung, wenn auch die Art des Zusammen
hanges beider Erkrankungen noch unbekannt ist.

Fall 10 (Selbstbeobachtung eines Arztes). 4 Tage lang heftige Kopf-
tchmerzen, Akkommodationsparese, zwangsläufiges Cheyne-Stokessches At
men und Schmerzen im linken Trigemiuusgebiet. In den folgenden Tagen
hochgradige Müdigkeit. Die Erkrankung verlief ganz ambulant.
Fall 11. Bei einer 48jährigen schwächlichen Erzieherin trat am 3. Tage

einer schweren epidemischen Grippe rechtsseitige Abduzensparese auf.
Nachdem sich dann erst in den beiden nächsten Tagen eine beiderseitige
Unterlappenpneumonie ausgebildet hatte, trat am 6. Tage linksseitige Oku-
kimotoriusparese auf. Am 7. Tage Verschlechterung des Allgemeinbefin
dens, Zyanose, Nachweis eines Empyems — Exitus.
Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns (Dr. Wohlwill) för

derte außer einem mit Lymphocyten infiltrierten Gefäß unter dem 3. Ven
trikel am Rand des Thalamus nichts zutage. Vor allem war die Unter
suchung der Kerngegend der Augennerven auch bei Untersuchung mit an
deren Methoden normal.

Diesen Fall möchte ich nicht so auffassen, als seien hier Grippe
nd Encephalitts zugleich aufgetreten, gleichsam einander über-

! ürzend. Ich glaube vielmehr, daß die multiplen Augennervenparesen
i s Symptome einer schweren Influenza zu verstehen sind, als Kern
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lähmungen, vielleicht analog den diphtherischen. Dafür spricht auch

der Mangel anatomischer Veränderungen. Der vorliegende Symptomen-

komplex ist aus der Pandemie 1889/90 bekannt und wird in der Not-
nagelschen Enzyklopädie durch Leichtenstern (IV. Bd. l S. 156)
erwähnt. Ungewöhnlich aber bleibt das frühzeitige Auftreten der

zerebralen Symptome.

Da ich auf die Besonderheiten der einzelnen Fälle bei Gelegenheit
ihrer Beschreibung zumeist schon eingegangen bin, füge ich jetzt nur
noch eine Zusammenstellung an.

Wir hatten 7 weibliche und 3 männliche Patienten in einem Alter
von 15—53 Jahren. Bei 5 war eine grippeartige Erkrankung oder

eine „Erkältung"' vorhergegangen. In (> Fällen war die Erkrankung
zu Beginn fieberhaft. Bei den übrigen 4 Fällen versagt in diesem Punkt
Anamnese. Die Temperatur war ganz unregelmäßig, teils nur einen

Tag dauernd, teils 3 Wochen, manchmal remittierend, manchmal

kontinuierlich. Amyostatische Symptome waren in 3 Fällen vorhanden

(Fall l, 2,3), und zwar immer mit Schlafsucht verbunden. Choreatische
Bewegungen dreimal (2, 4, 7), davon einmal schmerzhaft (4). Beginn
mit Zittern und Schlagen dreimal (2, 5, 7). Delirante Formen fehlten.

Doppeltsehen dreimal (1.3, 6). Retentio urinae dreimal (l, 2,3). Der
Lumbaidruck war sechsmal erhöht (l, 2,3, 4, 5, 8). Erbrechen viermal

(4, 5, 8, 9). Polyurie zweimal (8, 9). Facialisparese einmal (C). Herpes

lab. einmal (3). Herpes zoster einmal (1). Anomalien der Knie- und
Fersenreflexe achtmal (alle außer Fall 4), davon viermal Kloniis,

zweimal Erloschensein von Reflexen. Der Babinski war zweimal
0

positiv (l und 7). Paresen der Beine zweimal (7, 8). In Fall 7 und 8,
wahrscheinlich auch bei l, mußte klinisch eine Miterkrankung des
Rückenmarks angenommen werden, deren Vorhandensein im Fall 7

autoptisch bestätigt wurde. Es geht deshalb nicht an, die Erkrankung
nach ihrem Lieblingssitz im Mittelhirn zu bezeichnen, wie Umber

(Deutsche med. Woch. 10. III. 1921) das tut, Auoh unser Fall 6, der
nur supranukleäre Paresen und Kleinhirnsymptome zeigte, würde durch

die Bezeichnung Mesencephalitis nicht erfaßt werden. Wir müssen

also die Namensprägurg von Umber ablehnen.

Entscheidend für die Diagnose ist aber keines der angeführten

einzelnen Symptome und Symptomgruppen, sondern nur das Gesamt

bild. Die Aufmerksamkeit, die den Fällen mit ausgeprägten Er
scheinungen geschenkt wird, ermöglicht die Erkennung der leichten,.
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undeutlichen Formen, und darauf kommt es sehr viel an. Denn durch

den in diesen Fällen so häufig gehegten Verdacht, gerade dem unaus

gesprochenen, auf eine hysterische Erkrankung wird so leicht das

kostbarste Heilmittel zerbrochen, das natürliche Selbstvertrauen

des Patienten, das Vertrauen auch zu seiner Gesundheit.

Schauen wir auf unsere Betrachtungen zurück.

Nicht in einzelnen kurzen Thesen läßt sich das Ergebnis zusammen
fassen. Nichts allgemein Gültiges läßt sich über die Krankheitsbilder

aussagen. Und doch bietet jedes einzelne etwas Besonderes, das In
teresse und Beobachtung wachruft. Da sind die extrapyramidalen

Bewegungs- und Handlungsstörungen und die Schlafverzögerung, die

der Enc. ep. der Kinder eignet (Fall 1), dann die Schwierigkeiten in
der Differentialdiagnose der encephalitischen Neuralgien und zen

tralen Sensibilitätsstörungen gegenüber Polyarthritiden (Fall 2), die

der hysterischen Erscheinungen (Fall 5) und der chirurgischen ab

dominalen Erkrankungen (Fall 4), bei welch letzteren die Lumbal-

punktion für die Diagnose entscheidend wurde, ferner ein schweres
chronisches Krankheitsbild vom Nonneschen Typ (Fall 3) und zwei

ganz leichte in wenigen Tagen ablaufende (Fall 9 und 10). eins davon

ganz ambulant (Fall JO). Dann ein Fall, der Augensymptome und eine

Fazialisparese, sonst fast nichts zeigte, bei dem aber, meines Wissens

einzigartig bei der epidemischen Encephalitis eine sichere supranukleäre

Optikusparese bestand, die in 4 Monaten völlig ausheilte. Ein weiterer
Fall (7), bei dem, wohl nicht durch das encephalitische Agens, eine

Schädigung der Nieren, der Leber, des Knochenmarks und des Gefäß

systems auftrat, die dann zum Tode führte. Ferner (Fall 8) ausge
sprochene Hyposthenurie mit Polyurie als encephalitische Symptome,
die mit Abklingen der Erkrankung völlig verschwanden. Einmal

(Fall 2) wurde Salvarsan gegeben und unmittelbar darauf ein Absinken

des Fiebers und Zurückgehen der neuralgischen Schmerzen beobachtet.

Zum Schluß das Bild einer schweren Grippe mit cerebralen

Symptomen, die an sich wohl als encephalitisch gedeutet werden

könnten, aber ohne erkennbares pathologisch-histologisches Substrat

waren.

Eine Zusammenfassung der Symptome ergab, daß der Lumbai

druck im akuten Stadium in den meisten Fällen erhöht war. Er kann

deshalb in zweifelhaften Fällen oft einen guten Fingerzeig für die

Diagnose geben. Anomalien der Achilles- und Patellarreflexe waren
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in unseren Fällen gegenüber anderswo berichteten auffallend häufig ;

sie fehlten nur einmal. •

Der Schwerpunkt der Arbeit liegt aber nicht in statistischen Fest

stellungen, sondern in dem Versuche, einem Gebiete krankhafter

Lebenstätigkeit durch Schauen näher zu kommen.
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Aus dem Stadtkrankenhaus Dresden-Friedrichstadt (Äußere Abteilung)

(Dirig. Arzt : Professor Dr. Werther).

Der Vorteil der intraspinalen nnd intravenösen Salvarsan-
behandlung bei der Beeinflussung der pathologischen
Liqoorbefonde Syphilitischer im Vergleich zur einfachen

intravenösen Therapie.
Von

Dr. med. Max Fnnfaek,
Assistent der Abteilung.

Der einzig objektive Maßstab für den Einfluß und Erfolg der

jeweiligen Behandlungsart auf die syphilitischen Erkrankungen des

Zentralnervensystems ist oft allein die Liquorkontrolle. Die klinischen

Erscheinungen, die lediglich von der Lokalisation und nicht von der

Beschaffenheit der sie hervorrufenden Momente abhängig sind, stimmen

iiaufig genug nicht mit den durch die Therapie erzielten pathologisch-

anatomischen Veränderungen des Krankheitsprozesses überein. Als

Beispiel dafür mögen von der Fülle derartiger Krankheitefälle nur zwei
angenommene Gegensätze dienen:

Bei der ersten Form einer Gehirnsyphilis sei der klinische Befund

beispielsweise nur durch Kompression wichtiger Nervenbahnen oder

-Zentren infolge akuter ödematöse'r Schwellung der Umgebung eines
aktiven Krankheitsherdes veranlaßt, während der Herd selbst keine

Ausfallserscheinungen zur Folge hatte. Der Rückgang dieses kolla

teralen Ödems mit oder ohne Therapie ruft kliaisch infolgedessen
scheinbare Heilung hervor; faktisch persistiert aber der eigentliche
Herd selbst und bildet für den sorglosen Patienten natürlich eine

»tändige Gefahr.
Bei der zweiten luetischen zentralen Erkrankung dagegen seien

von vornherein die klinisch nach weis baren Funktionsstörungen durch
ie spezifische Erkrankung des Parenchyms selbst bedingt; nach einer

Sterilisationsbehandlung und damit verbundenen abso-
ZeiUchrilt [. Nervenhellkunde. Bd. 72. 3
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luten Gefahrenbeseitigung aber bestehen hier die zu Beginn kon

statierten objektiven Schädigungen unverändert fort, weil an Stelle

des vorher luetisch kranken, hochdifferenzierten und deshalb nicht

regenerierbaren Nervengewebes eine bindegewebige Ausheilung von

gleichbleibender Ausdehnung und Inanspruchnahme der gerade für
den klinischen Befund in Betracht kommenden Bezirke getreten ist.
Ähnlichen bedeutungsvollen Irrtümern ist man natürlich aus

gesetzt, wenn man sich bei der Beurteilung des Verlaufs einer Gehirn-

und Rückenmarkssyphilis nur auf das Verhalten der W.R. im Serum
verläßt.

Aus diesen Gründen bildet deshalb auch die Kontrolle des bei der

Syphilis fast ausnahmslos schon sehr frühzeitig infizierten Liquors (bei
noch negativer W.U. im Serum!) die zuverlässigste Grundlage für
die Beurteilung der hier behandelten Frage, ob bei der generalisierten
Lues und besonders bei den syphilitischen Erkrankungen des Zentral

nervensystems die einfache intravenöse bzw. kombinierte (s. u.) oder

die intraspinale -j
- kombinierte Behandlung bessere Resultate zeitigt.

Um sich ein einigermaßen zutreffendes Urteil über den Einfluß
der Behandlung auf die pathologischen Liquorverhältnisse verschaffen

zu können, sind drei Voraussetzungen unerläßlich:

1
. Der Liquor muß direkt vor Beginn und sofort nach Abschluß

der Behandlung untersucht werden, weil spontane Liquorschwankungen
und selbst Liquorsanierungen in den therapiefreien Intervallen zu
leicht auftreten und irritieren können.

2
. Die Behandlung muß sich fortdauernd über einen längeren

Zeitraum erstrecken, damit Anfangs- und Schlußuntersuchung des

Liquors möglichst weit auseinanderliegen, und damit so „Reizphasen"
und sonstige Zufallsresultate bei der Beurteilung der Ergebnisse nach

Möglichkeit ausgeschalten werden können. Für die nachfolgende Zu

sammenstellung habe ich nur Fälle verwandt, die mindestens zwei

Monate kontrolliert werden konnten.

3. Die Lumbaipunktionen müssen stets unter peinlichst konstanter

Technik vorgenommen werden, und die Patienten dürfen an keinerlei

Nebenkrankheiten leiden, die von sich aus schon die Liquorbefunde
beeinflussen könnten.

Notwendig ist bei alledem natürlich, daß der Krankheitsprozeß
mit dem durch die Lumbaipunktion gewonnenen Liquor physikalisch
in freier Verbindung steht ; die pathologische Beschaffenheit desselben

bei fast allen syphilitischen Zentralnervensystemerkrankungen be
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weist aber das ziemlich konstante Vorhandensein einer solchen gefor
derten Kommunikation. Der Liquor, der vorwiegend ein sekretähn

liches Produkt des- organoiden Plexus chorioideus darstellt und nicht

a
ls reines Bluttransudat angesehen werden darf, steht auch physio

logisch mit dem Nervenparenchym unmittelbar in Stoffaustausch.

Theoretisch müßte deshalb eine antiluetische Behandlung direkt vom

liquorsack aus der guten Erreichbarkeit halber besonders günstige

Ergebnisse zeitigen. Genau wie z. B. bei der Tabes die Hinterstrang

degeneration systemartig von einem hier sogar recht kleinen Herd aus

(Nageotte-Obersteiner-Redlichsche Einbruchstelle) fortzuschrei
ten pflegt (nach Gennerich: Schädigung der Nervensubstanz durch

Laquorauslaugung entlang den Lymphbahnen von dem kleinen permeab-
len Piaherd aus), könnte auch das Salvarsan auf gleichem Wege mit
dem Liquor zusammen ins kranke Parenchym vordringen. Die Menin

gen und die von ihnen umkleideten Nervenwurzeln sowie der infizierte

Liquor selbst werden zum mindesten bei der Intralumbalbehandlung
auf alle Fälle direkt beeinflußt; die Frage aber, in welchem Maße
kranke und gesunde Meningen für die so applizierten Heilmittel per-
meabel sind, und bis in welche Tiefe dieselben einzudringen vermögen,

is
t

zurzeit noch sehr umstritten. Bei entzündlichen Veränderungen
besonders akuter Art, sowie bei schleichenden Meningitiden mit fol
genden Schädigungen der Pia, soll die Durchgängigkeit im allgemeinen
erhöht sein.

Bei eiu<.r Piffusionsmöglichkeit wäre jedenfalls das Salvarsan viel

leichter und in viel konzentrierterer Foim an die Krankheitsherde im

Xervenparenchym heranzubringen als bei der intravenösen Injektion.
Bei letzterer gelangt das Mittel erst nach Passage des Blutkreislaufes

in höchst verdünnter Form an die gewünschte Stelle im Zentralnerven

system, wenn nicht endarteriitische obliterierende Prozesse an den oft

«pärlich vorhandenen Gefäßen überhaupt den Weitertransport zu den

Spirochäten illusorisch machen, die vielleicht vor der Gefäßveränderung
und infolge ihrer Eigenbewegung sehr weit ins Parenchym vordringen

konnten. Auf welchem Wege weiterhin die wirklich einmal in den

Hirngefäßen kreisenden Heilmittel das Gehirnparenchym erreichen

können, ist bis jetzt noch ungeklärt, da die genauen Ernährungs-
un l Durchblutungsverhältnisse des Gehirngewebes zum Teil noch
un rforecht sind. Eigentliche Lymphbahnen, wie sonst im Mesoderm
"n

'

Entoderm, existieren im Gehirn jedenfalls nicht, da Gefäßsystem
ut>. Bindegewebe vom Nervenparenchym selbst anatomisch streng
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geschieden sind durch Gliae limitantcs (Held). Eine direkte Ernäh

rungsströmung ist also sicher unmöglich; der parenchymatöse Lymph-
strom in den subpialen und subseptalen Saftspalten des Gliafaser-

gerüsts, deren feinste Ausläufer einerseits mit der eigentlichen Nerven-

substanz (Ektoderm) und andererseits mit den Septen und dem damit

verbundenen Gefäßsystem (Mesoderm) in Kontakt treten, ersetzt
hier vielmehr das sonst vorhandene Lymphgefäßsystem funktioneil.

Störenderweise hat nun die Umgebung dieser Lymphwege noch dazu

die Fähigkeit, infolge ihrer Semipermeabilität alle vom Blut aus heran
tretenden Stoffe biologisch und chemisch zu filtrieren. Aus diesem

Grunde sind in der eigentlichen Zentralnervensystemlymphe selbst

niemals Nährstoffe aus dem Blut anzutreffen gewesen (Behr). Diese

Lymphe steht andererseits aber, wie schon erwähnt, durch die Zwischen

scheidenräume der Nervenbahnen in direktem Stoffwechselaustauscli

mit dem Liquor. Wegen dieser anatomischen und physiologischen

Eigenarten werden dem Salvarsan also sicher noch weitere Hindernisse

in den Weg gelegt, wenn es von der Blutbahn aus in das kranke Ge-
hirnparenchym transportiert werden soll. Daß die Heilmittel auf
dem Blutwege das Parenchym und die Meningen, kaum völlig zu durch

dringen vermögen, beweist besonders, schön die Beobachtung, daß

selbst bei der Knauerschen Carotisbehandlung das Salvarsan niemals
als solches im Liquor nachweisbar war.
Die oft recht guten Behandlungserfolge bei der Lues cerebro-

spinalis unter der einfachen kombinierten Kur scheinen dem zwar
zu widersprechen; sie sind aber verständlich, wenn wie so häufig bei

dieser Erkrankungsform die Spirochäteninvasion nur oberflächliche

Schichten und besonders gerade die Wände und die allernächste Um

gebung der Blutgefäße betrifft. Ist der Herd aber fern von der Blutbahn
und für das darin enthaltene Heilmittel deshalb schlecht erreichbar,

so muß zur Intralumbalbehandlung gegriffen werden. Das ist bei

diesen Lokalisationen besonders wichtig und nötig, da eventuell

im Körper sonst durch die intravenöse Therapie eine Sterilisation

und damit verbundene Einstellung der Antikörperproduktion be

wirkt wird, während der Zentralnervensystemherd unbeeinflußt

bleibt und dann besonders konkurrenzlos wuchert oder zu Mono-

rezidiven neigt.
Einen weiteren Erklärungsversuch für die guten Erfolge bei der

intravenösen Behandlung der L. c. sp. stellt die Gennerichsche Ansicht
dar, daß bei dieser Luesform der piale Abschluß der Hirnflüssigkeit
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vom Parenchym noch vollkommen sei, und daß deshalb eine schä

digende Auslaugung der Nervensubstanz durch den Liquor, eine noch

weitere Verdiinnung des eventuell im Hirngewebe anwesenden Medi

kaments durch den Liquor sowie ein rascher Abfluß des noch nicht
wirksam gewesenen Heilmittels vom Parenchym nach dem Sub-

arachnoi da träum im Gegensatz zur Metalucs unmöglich sei.

Die bisher recht unbefriedigenden Resultate aber bei der Be

handlung der Metalues, die ja auch nichts anderes darstellt als eine
aktive Form der Syphilis mit steter Anwesenheit lebender Spirochäten,
machen es uns dringend erstrebenswert, das spirochätozide Salvarsan

eben auf anderen Wegen als durch die wenig aussichtsreiche intra

venöse Applikation an die tiefer liegenden Krankheitsherde in der nötigen
Konzentration möglichst mit längerer Wh'kungsmöglichkeit heran

zubringen. Der pathologisch-anatomische Befund bei diesen Krank
heitsformen spricht klar genug dafür, daß es sich bei der Heilung
dieser Krankheiten lim ein lösbares Problem handelt, soweit natür

lich nicht schon irreparable Schädigungen eingetreten sind. Spezi
fische und unspezifische Entzündungsfoi men sowie toxische Parenchym-

'degenerationen sind erwiesenermaßen nichts anderes als Reaktionen

anf die ursprüngliche Spirochäteninfektion, die mit Salvaisan sicher

beseitigt werden kann. Der bisherige geringe Behandlungserfolg liegt

also nur an der Mangelhaftigkeit unserer Methoden.

Die Frage, ob die theoretisch aussichtsreichere intraspinale Be

handlang der intravenösen Behandlung praktisch auch wirklich über

legen ist, wird verschieden beantwortet. Ich habe versucht, mir das
Kranken- und Krankenblattmaterial unserer Abteilung zur Klärung
der Frage nutzbar zu machen, bei welcher von beiden Behandlungs

formen die pathologischen Liquorbefunde bei Syphilis am leichtesten

und vollkommensten gebessert werden können. Ist bei einem der

Herapievorschläge ein günstigerer Einfluß als bei den anderen zu
konstatieren, so spricht das auch sonst für die Brauchbarkeit des
selben, bzw. dafür, daß wir uns auf dem richtigen Wege befinden.

Das eigentliche Ziel muß natürlich stets bleiben, den pathologischen

Liquor für dauernd zur Norm zu bringen. Eine Liquorkontrolle mit

eventuell anschließender wiederholter Therapie ist zu diesem Zwecke

später nach Abschluß der Kur noch öfters notwendig, möglichst noch

mehrere Male innerhalb der nächsten Jahre und außerdem einmal

nach einer später vorgenommenen provozierenden intravenösen Sal-

varsaninjektion.
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Zum Verständnis nachfolgender Zusammenstellung noch einige
kurze Erläuterungen: •

Unter kombinierter Kur verstehen wir die intravenöse Injektion
von mindestens insgesamt einer 3 ,0 Altsalvarsan entsprechenden Menge
von Salvarsanpräparaten sowie die Applikation von soviel Zentigramm

Hg im allgemeinen, als der betreffende Patient an Kilo Körper
gewicht aufweist.

Die Intraspinalbehandlung (in den folgenden Tabellen kurz mit

„i" bezeichnet) wurde in einigen Fällen nach den Vorschriften von
Swift undEllis („Sw."), meist aber nach der Anweisung von Gen -
nerich ausgeführt (in den Tabellen nur Anzahl mg Salvarsannatrium
angegeben, die insgesamt intraspinal appliziert wurde. Einzeldosis :

bei Tabes %—3/4 mg> Dei k. c. sp. und Paralyse l—2% mg, bei Lues
latens l—1% mg in steigenden und fallenden Dosen).
Die Lumbaipunktionen und Liquoruntersuchungen haben im

Laufe der Jahre bei uns eine recht stattliche Höhe erreicht. Von allen
diesen Fällen habe ich mir aber lediglich für die Bearbeitung die

jenigen herausgesucht, für die die oben erwähnten 3 Voraussetzungen

genauestens erfüllt waren. Wegen der oft nur kurz dauernden Behand

lungsmöglichkeit im Krankenhaus, wegen der Unvernunft, Über

empfindlichkeit oder Interesselosigkeit vieler Patienten und wegen
vieler anderer Zufälligkeiten ist natürlich die Zahl der für den be

absichtigten Zweck wirklich brauchbaren Fälle sehr zusammenge

schrumpft, bietet dafür aber die Garantie, daß eine große Menge von

irreführenden Zufallsresultaten für die Zusammenstellung vermieden
wurde.

Nach der jetzt allgemein vertretenen Ansicht der Autoren sind

von allen unzähligen Liquoruntersuchungsresultaten am wichtigsten

und charakteristischsten für eine -aktive syphilitische Entzündung

des Zentralnervensystems die positiven Ergebnisse bei der Bestimmung
der Zellenzahl, der Globuline und der W.R. Bei der Beurteilung unserer
Fälle habe ich deshalb ebenfalls auf die Beeinflussung dieser drei

Liquorreaktionen den ausschlaggebenden Wert gelegt. Dabei beweisen

Pleocytose und positive Globulinreaktion einen entzündlichen Pro
zeß im allgemeinen; die positive W.R. im Liquor ist dagegen ein Spe-
zifikum für die luetische Ätiologie der. Erkrankung.
Bei der Zellenzählung habe ich als Grenzwert gegen das Patho

logische die Zahl 10 in einem Kubikmillimeter festgesetzt, da es er

fahrungsgemäß stete zweckentsprechender ist, bei allen Liquorunter
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suchungsmethoden die Grenzwerte zum Pathologischen etwas höher

hinauf zu setzen.

Die qualitative Globulinbestimmung wurde fraktioniert mit

Ammonium- Sulfatlösung vorgenommen. (Mit 50%, 40%, 33%
und 28% Verdünnung: in den folgenden Tabellen dieser Reihenfolge
nach kurz mit + Zeichen oder — Zeichen bezeichnet.) Die Ergebnisse
bei der Globulinbestimmung nach Weichbrodt und nach Pandy
habe ich bei der Zusammenstellung nicht berücksichtigt, da man
über ihren Wert noch zu verschiedener Meinung ist.

Die Bestimmung der W.R. im Liquor wurde nach der Haupt-
mannschen Auswertungsmethode ausgeführt. (In den Tabellen ist
die Dosis Liquor angegeben, bei der erstmalig eben gerade ein positiver
Ausfall konstatiert werden konnte.)
Kleinere spontane Schwankungen im Liquorbefunde sind häufiger,

größere Spontanschwankungen dagegen wie auch in anderen Kliniken
nur enorm selten beobachtet worden. Stärkere Veränderungen der

Liquorre-aktionen während einer Behandlungsmethode müssen wir
also als Folge eines direkten Therapieeinflusses ansehen.

Die einzelnen syphilitischen Krankheitsformen und -Stadien habe
ich eingeteilt in:
I. a) Frühfälle ohne klinische Zentralnervensystemsymptome (In

fektionsalter unter 5 Jahre);

b) Spätfälle ohne klinische Zentralnervensystemsymptome (In
fektionsalter über 5 Jahre).

II. Lues cerebrospinalis (mit Zentralnervensystemsymptomen).
a) Frühfälle,

b) Spätfälle.
III. Paralyse.
IV. Tabes.

V. Lues congenita.
Beim Studium der Liquorverhältnisse unter den beiden Therapie-

methoden ergaben sich bei uns nun folgende Resultate :

Von der Gruppe la und Ib konnten für die beabsichtigte Zu
sammenstellung leider keine brauchbaren Vergleichsergebnisse erzielt

•'erden, da bei insgesamt nur 8 mehrfach punktierten Patienten dieser

;ruppe die Beobachtungs- oder Behandlungszeit aus äußeren Gründen

ir eine zuverlässige Beurteilung zu kurz bemessen war.

Von den 55 mir zur Verfügung stehenden Fällen der Gruppe Ila
L. o. sp. -Frühfälle), die mehrfach punktiert werden konnten und zu
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Beginn der Behandlung pathologische Liquorverhältnisse aufwiesen,

wurden 34 nur kombiniert und 21 auch intraspinal behandelt.

oben von mir geforderten drei Voraussetzungen hatten aber nur je

Die

8 Patienten erfüllt, die übrigen Fälle konnten leider nur kürzere Zeit

kontrolliert werden, oder sonstige Zufälle während der Beobachtungs

zeit machten die Resultate für die folgende Bearbeitung wertlos.
Die 8 verwertbaren nur kombiniert behandelten Frühfälle

von L. c. sp. sind folgende:

# 5
Zellenzahl Globuline W.R.

Name Behandlung
## vor d. nach d. vor der nach der vor der nach d.

AQ Ä Behand. Behandlg. BehandlgBehand.Behand.
E. L. 6,45 S. 0,45 Hg 6 Mon. 32 5 +– –– –––– –! – ..
K M. Sós H3 Büt Blgt + –––+––– – 1.0 –."K. R. 3,3 S. 0,62 Hg 3 ,, 142 2 ++––+––– – 1,0 – 1.0
K. D. 2,5 S. 0,20 Hg 2,5 ., 174 | 10 + ––––––– – 1,0 – 1.0
L. L. 3,2 S. 0,38 Hg 3 ,, 17 10 +––––––– – 1,0 – 1,0
M. M. 3,0 S. 0,47 Hg 2 ., 32I 34 +–––+––– + 1,0 – 1

.0

S
. E
. 2,9 S
. 0,63 Hg 2,5 ., 12 3 +–––+– –– + 1,0 – 1.0

R
. E.17 s 0,60 H
g

2 , 1
3

1
3 +–+––10 – "-

Zusammenfassend wurden also unter der kombinierten Behand

lung von 8 pathologischen Liquors 3 völlig normal, 3 wurden abge
schwächt und 2 blieben unbeeinflußt. Am leichtesten zu heilen war

dabei die + W.R. und die Pleocytose, schwerer beeinflußbar war die

+ Globulinreaktion.
Die 8 verwertbaren kombiniert + intraspinal behandelten Früh

fälle von L. c. sp. sind folgende:

wR.

#

5

Globuline
Name Behandlung

# # # EE SF vor der nach der vor der nach d
.

A S &## Behandlg. Behandlg. Behand.Behand.

G.962 S 090 g 8
. . Mon.253 +–––+–––+0.2 –

- ------ + 0,4 – 1.0K
. M.5,3 S. 1,01 Hg 3,0 i. 3 ., 1
7

2 +– – – – – – – – 1,0 –

P
.M.22 s 0,54 H 25 2 j 67++– – – – – – – iö – 1,0

S
. L.3, S. 0,53 H
g

7
,5

i. 3 ., 845 17++––+– ––+ 0,2 –

w
.

D.45 S. 0,45 H
g

30 i. 2 . 5308 +++ –+– ––+ 0
4 – 1,0

W. G. 3,2 S. 0,73 Hg 3,14 i. 3 „ 90 1
3 +++–+–– – + 0,2 – I."H. E
.

1,6 S
. 0,58 Hg 2,3 i. 3 „ i7 i7 +++– ––+ 0
4 – 10

Zusammenfassend wurden also unter der kombiniert + intra
spinalen Behandlung von 8 pathologischen Liquors 3 völlig normal
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und 5 abgeschwächt. Auch hier konnten am leichtesten die + W.R.
und die Pleocytose beseitigt werden, und die + Globulinreaktion
wich der Therapie schwerer. Zufälligerweise waren die pathologischen
Veränderungen vor der Behandlung hierbei meistens viel stärker
als bei den einfach kombiniert behandelten Fällen.

Vergleicht man demnach die verschiedenen Behandlungserfolge

dieser Rubrik, so is
t

die kombiniert + intraspinale Behandlung der
einfach kombinierten Behandlung insofern überlegen, als bei ersterer

alle pathologischen Liquorbefunde ohne Ausnahme im Sinne der
Heilung beeinflußt werden konnten.

Von den 1
5 mit zur Verfügung stehenden Fällen der Rubrik IIb

(L
.
c. sp.-Spätfälle) wurden 6 kombiniert und 9 kombiniert + intra

spinal behandelt, von den kombiniert behandelten Patienten hatten

nur 2
,

von den kombiniert + intraspinal behandelten 6 die oben ge
forderten Voraussetzungen erfüllt. Die übrigen Fälle konnten leider
nur kürzere Zeit kontrolliert werden.

Die zwei verwertbaren kombiniert behandelten Spätfälle von

L. c. sp. sind folgende:

# # # Zellenzahl Globuline | w R.-- - -- - –
Name Behandlung

# ## vor d. nach d. vor der nach der vor der Ä d.Q Behand. Behand. Behandlg. Behandlg.Behand.Behand.

§ EASYºg? Monº? ++++ ++++ -

K
. Ä.22 s 062 H#2,5. 5
5

| 1
i

+++++++– + 0,4 | – 1,0

Beide pathologischen Liquors wurden also nur abgeschwächt,

die + Globulinreaktionen erwiesen sich hier als besonders resistent.
Pleocytose und + W. R. konnten dagegen gut beeinflußt werden.
Die 6 verwertbaren intraspinal + kombiniert behandelten Spät

fälle von L. c. sp. sind folgende:

š 5 ellenzahl Globuline W.R.
a»e SP – – – – – -

Name Behandlung S

#
# TEE #E vor der nach der vor der nach d.– § = S & ##

Behandlg. Behandlg.Behand.Behand.– – – –– -

R
. K.12,2S. 2,0 Hg 5,53 i.41 Mon. 7
1 3 +–– o–o

S
. E
. 5,0S. 0,9 Hg 7,8 i. ** 7313 ++– TT –– + 1,0 – 1,0ÄÄÄ. : 5 +++ –++ –– F –

G
. L. 2,0S. 0,29 Hg 5,95i. 2,5 . 208 ++––+– – – + 0,2 – 1,0

W
.

A
.

3,5S. 0,6 Hg 2,65 i. 3 ., 9 3 +– – – – – – – + 0,4 | – 1,0

H
.

M
.

3,0S. 0,66 Hg 2,5 i. 5 ., 363 1
2 +++++ – – – + 0,4 – 1,0
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Unter der kombiniert + intraspinalen Behandlung wurden also
von 6 pathologischen Liquores 2 völlig normal und 4 abgeschwächt.

Pleozytose und +W.R. waren auch hier am leichtesten zu beseitigen, aber
auch die -f- Globulinreaktion konnte häufiger heilend beeinflußt werden.

Soweit die geringe Zahl der zu Beobachtung gekommenen Spät
fälle von L. c. sp. überhaupt einen Vergleich zwischen den beiden
Therapieinethoden gestattet, ist die Überlegenheit der intraspinal -j-
kombinierten Behandlung über die einfach kombinierte Behandlung
also auch hier zu konstatieren.

Von den 22 mir zur Verfügung stehenden Fällen der Gruppe III
(Paralyse) wurden 8 kombiniert und 11 kombiniert +• intraspinal
behandelt. Die oben geforderten Voraussetzungen hatten 5 kombiniert
behandelte und 8 kombiniert -f- intraspinal behandelte Patienten erfüllt.
Die 5 verwertbaren kombiniert behandelten Paralysefälle waren

folgende :

'S f m Zeilenzahl Globuline W.R.

JfiName Behandlung
8 -3 "3

vor der! nach d.
Behand. Behand.

vor der
Behand lg.

nach der
Behandig.

vor der
Behand.

nachd
Behand

K. K.
S. M.
•t. K.
R. R.
F.W.

3,68.1,6 Hg
1,0 S. 0,48 Hg
3,4 S. 0,18 Hg
3,0 S. 0,60 Hg
2,8 S. 0.58 Hg

6 Man.
2 ..
2 ..
2 .,
2 „

153

34
8»
13
38

6

21

18
4

12

+ +
+ + + - HH -1,0 — 1,0

+ 0,4
+ 0,2
+ 0.2
+ 0,2

+ + + - + 0,4
+ 0,2
+ 0,4
+ 0,2

+ H + + + -
+ ++ + + ±

Den in obenstehender Tabelle zuerst aufgeführten gut beeinflußten

Paralysefall mit negativer W.R. von vornherein muß ich aus_ später
zu erwähnenden Gründen besonders betrachten und bei der Zusammen

stellung zur Beurteilung des Behandlungseinflusses weglassen, so daß

nur wirklich 4 brauchbare Fälle übrig bleiben.

Unter der kombinierten Behandlung wurden demnach von diesen

4 pathologischen Liquores 2 abgeschwächt und 2 zeigten eine weitere

Verschlechterung. Am leichtesten beeinflußbar war auch hier die

Pleocytose, die + W.R. im Liquor war bei diesen Fällen nur zweimal
und auch dann nur in ganz geringem Maße zu bessern; ein Umschlag

derselben von + zu — im Sinne einer vollkommenen Heilung war

überhaupt nicht zu konstatieren; in einem Falle wurde eine Verstär

kung trotz der Therapie beobachtet, und einmal blieb sie unverändert.

Die + Globulinreaktion war auch hier schwer beeinflußbar (in mir
2 Fällen). Ein völliges Verschwinden dieser + Reaktion unter der



Der Vorteil der intraspinalen und intravenösen sulvarsaubehandlung usw. 43

Behandlung konnte in keinem Falle erzielt werden. 2 + Globulin-
reaktionen zeigten unter der Therapie eine Verstärkung.
Die 8 kombiniert + intraspinal behandelten verwertbaren Para-

Irseiälle waren folgende:

S •« i s Zelleniahljj Globuline W.R.
S Bt 8

MBEji Behandlung Ja B => •O T3 |3 vor der nach der vor der nachd.O 3 *

M S « Behandig. Behandig. Bahand Behand.ES«

S.O.l4,9S.O,54Hgl,0 i 3-Mon. 203 3 + + + +I+ + + — + 0,2 + 0,2
S. M, 11, 6 S. 0,60 Hg 1,5 i 4 165 26 _i i i + + + + + 0,2 + 0,2
W.W J! 6, 7 S. 0,60Hg 8,44 i 22 55 4 + + + + + + + + + 0,2 + 0,4
K G. 4,8 S. 0,97Hg2,45i 5 79 11 + "1 _l + 0,8 + 0,4
H.W. 9,0 S. 0,30 Hg 9,5 i 8 82 8 + + H— + -\ + 0,2 + 0,4
W.E. 2.0S. 0,15Hg2,65i 2,5 7 3 i + -\ + 0,4 ±0,4
D. A. 10,4 S. 0,30 Hg 0,89 i 2 67 45 H—\~ + •—•H—1 + 0,4 -1.0
H.KJ 3,0 S. 0,60 Hg 3XSw. 3 380 44 + + + — + 0,2 + 0.2

Unter der kombiniert + intraspinalen Behandlung wurden also
von 8 pathologischen Liquors 5 abgeschwächt, und 3 zeigten eine

weitere Verschlechterung. Die Pleocytose war auch hier am leichtesten

zu beeinflussen; die + W.R. konnte hier einmal sogar völlig beseitigt
werden, zweimal wurde sie abgeschwächt, viermal blieb sie unver

ändert und nur in einem Falle zeigte sie eine weitere Verstärkung.
Die + Globulinreaktion verschwand einmal völlig, einmal wurde sie
abgeschwächt, einmal blieb sie unverändert und zweimal zeigte sie

eine Verstärkung, wovon die eine (W.E.) außerdem wohl noch als

Reizphase zu betrachten ist. Bei diesem Fall war nämlich vor der

Behandlung nur die Phase l +, nach 4 Wochen war 50%, 40% und
33 % + , und von da ab konnte eine stete Besserung des Reaktions-
iiusfalles konstatiert werden.

Läßt die geringe Zahl der mir zur Verfügung stehenden Paralyse-
fälle überhaupt einen Vergleich zwischen dem verschiedenen Einfluß
der beiden Behandlungsmethoden zu, so scheint auch bei dieser Lües-

form die intraspinal + kombinierte Behandlung der einfach kombinier
ten Behandlung überlegen zu sein.

Von besonderem Interesse ist der bei der Zusammenstellung der

kombinierten Fälle ausgelassene eine Paralysefall: Infektion mit

18 Jahren, damals unvollständige .Schmierkur. li)12 progressive
Paralyse diagnostiziert (Schwindel, Kopfschmerz, artikulat. Sprach

störung, Pupillendifferenz, Reflexsteigerungen, leichte Ataxie, Demenz,

W.R. -Serum +). Behandlung mit 1,6 Salvarsan und 0.5 Hg. 1913
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zweite Kur, Demenz gebessert, jetzt Krampfgefühl im rechten Arm.
Pupillen entrundet und ungleich (W.R.-Serum -f, Babinsky +)-
Behandlung mit 1,1 Salv. und 0,5 Hg. Dritte Kur 1916 mit 1,9 Salv.
und 0,35 Hg. ; Sprache verschlechtert, Patient ist ans Bett gebannt.
Intentionstremorverdacht, starke Spasmen, Sprache unverständlich,

Pupillendifferenz unverändert, horizontaler Nystagmus; fibrilläre
Zuckungen der Zunge, die schief herausgestreckt wird (W.R.-Serum — ),
Demerz, keine temporale Abblassung der Papille. Exitus im Januar
1917. Der Verdacht auf multiple Sklerose oder spastische Spinal
paralyse (Erb) wird beseitigt durch die Sektionsdiagnose: Paralyse

(Geh.-Rat Schmorl).
Auffällig ist bei diesem Fall, daß bei einer 7 mal wiederholten

Punktion lediglich einmal die W.R. im Liquor schwach -f- war (sonst
immer — ) und weiterhin, daß eine zu Beginn der Behandlung be
stehende Pleocytose und -f- Globulinreaktion 5 Monate vor dem

Exitus ebenfalls völlig — geworden war bei einer verhältnismäßig
schwachen kombinierten Behandlung. Dieser Paralysefall gehört also
m den sehr seltenen Beobachtungen, bei denen die W.R. im Liquor —
und der Liquor nur weiuge Monate vor dem Tode sogar völlig saniert
war. Diese eigenartige Beobachtung ist nur so zu erklären, daß hier
der bei der Punktion gewonnene Liquor nicht mit dem eigentlichen
paralytischen Krankheitsherd kommunizieren konnte. Ein Urteil
über den Einfluß der kombinierten Behandlung auf diesen Liquor-
befund kann deshalb bei diesem eigenartigen Fall nicht gefällt werden.
Von den 39 mir zur Verfügung stehenden Fällen der Gruppe IV

(Tabes) wurden 12 kombiniert und 29 kombiniert -j
-

intraspinal be

handelt. Die drei oben geforderten Voraussetzungen hatten von den

kombiniert behandelten Patienten nur 5
,

von den kombiniert -f-

intraspinal behandelten 16 erfüllt.

Die 5 verwertbaren kombiniert behandelten Tabesfälle waren

folgende :

;> S
o t,

Zeilenzahl Globuline W.R.

Name Behandlung P §3

v
o
r
d
e
r

B
e
h
d
l. -3S*3

IS

vor der
Behandig.

nach der
Behandig.

vor der
Behandig.

nach der
Behandig.M.ÖT3

K.J.
R. R.
B.E.
S. M.
B. A.

3,4 S. 0,62 Hg
2,4 S. 0,50 Hg
2,6 S. 0,33 Hg
0,8 S. 0,27 Hg
0,7 S. 0,60 Hg

3,5 Mon.

2

8

Blut
14
35

3 + H

+ +
— 1,0
+ 0,2
-1,0
— 1,0
+ 1.0

— 1,0
±0,2
+ 0,6

42
14
++-

2 ",

2 „ 7

+++- -1,0
2,5 ;; + 1,0
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Unter der kombinierten Behandlung wurden also von 5 patho
logischen Liquores 1 negativ, I abgeschwächt und 3 zeigten eine weitere
Verschlechterung. Bemerkenswert für die Beurteilung dabei ist, daß
der unter der Behandlung negativ gewordene Liquor vorher als ein
zige pathologische Veränderung nur eine Pleocytose aufwies, die er
fahrungsgemäß überhaupt verhältnismäßig leicht zu beseitigen ist.

Im übrigen wurde die Pleocytose zweimal beseitigt, einmal blieb sie

unverändert und zweimal war sie nicht kontrollierbar. Die + Glo
bulinreaktion wurde nur einmal negativ, zweimal blieb sie unverändert

und zweimal verstärkt. Die + W. R. wurde einmal abgeschwächt,
einmal verstärkt, und dreimal blieb sie unverändert; das Umschlagen

von einer zu Beginn der Behandlung + W. R. zum– konnte in keinem
Fall konstatiert werden.

Die 16 kombiniert + intraspinal behandelten verwertbaren Tabes
fälle waren folgende:

-

-- -
+ # --

Zellenzahl Globuline W
- A D – – – ––– ––– . – -

Name Behandlung
## ####

wº Fºº TE
#–– TE * E & # # Behandlg. Behandlg. # # – E

BT 4.380,60Hg 0,67.3-sw. 6 Mon. 19 | 2 +++++–+0,2+
D.M. 4,5 S. 0,92 ,, 0,91 i. 8 ,, 7 55 | ++––+–––+ 0,6 +
GH.3,3S. 0,50 , 2,25i. 2 ,, 196 | 12 | + ++– +++–+0,2 +
H.52 S. 1,12 , 5.82i. 7 ,,425 | 10 |+––––––– + 1,0 +
HH. 3,0S. 0,39 ,, 1,0i. 3,5,, 10 | 9 |+––– –––– + 0,8–
R.76S. 0,70 „ 12,8i. 19 „ | 24 3++––++–+ 0,2 –HK.30sö39j 2öbi 3 ,, 12 | 3 +––– – 1,0 –
KH. 7,6 S. 0,70 ,, 3,8i. 42 ,, 80 | 2 ++–– –– + 0,2 –
KE:30S048 7

i. 35, 3
6 I ++–+––iö–

K.W.3,2S. 0,48 ,, 2,79i. 4 ., 5
3 8++–– –– – – 0,8–

S
. K
.

30 S.0,60, 79i. 2 ,, 2
3
| 8 | + +–– +–––+ 0,4–

SK. 3,2S.0,33 ,, 2,32i. 25 175 4
i ++–+ + 0,4 –

S
. J. 3,2 S. 0,59 ,, 3,09i. 1
7 ,, 220 | 2 | ++–– – ––– + 0,6–

SR:3, S. 0,55 ,, 1,33i. # „1) 4 +++–+ + 0,2 –
#### ,, 2,79i.7><Sw:13 , 20 8 +++–– + 0,8 –
NK.30s.050 80i.

2 „2 | 8+–– – 1,0 –
Zusammenfassend wurden also unter der kombiniert + intra

spinalen Behandlung von 1
6 pathologischen Liquors 6 völlig –,

8 abgeschwächt, und 2 zeigten eine weitere Verschlechterung. Die
Pleocytose war wieder leicht beeinflußbar, zwölfmal wurde sie be
seitigt, dreimal abgeschwächt und einmal verstärkt. Die + Globulin
reaktion wurde siebenmal –, sechsmal abgeschwächt und dreimal
blieb si

e

unverändert. Eine Verschlechterung wurde nie beobachtet.

Die + W
.
R
.

wurde neunmal geheilt, zweimal blieb si
e –, zweimal

R
.–



46 Ft'NFACK

wurde sie abgeschwächt, einmal verstärkt und einmal blieb die

+ Reaktion unverändert.

Vergleicht man also den Behandlungserfolg unter den beiden
Methoden, so ist hier eine ganz besonders auffällige Überlegen
heit der kombinierten -f- intraspinalen Behandlung über die einfach
kombinierte Behandlung zu konstatieren. Ob es sich bei den erzielten

Liquorbesserungen und -Sanierungen um dauernde Erfolge handelt,

bleibt dahingestellt.
Die beiden in Betracht kommenden mir zur Verfügung stehenden

Fälle von Lues congenita hatten die drei oben geforderten Voraus

setzungen nicht erfüllt.

Die recht häufig feststellbaren Besserungen der klinischen Sym

ptome, die im allgemeinen der Besserung der Liquorbefunde parallel

gingen, habe ich bei alledem unberücksichtigt gelassen, weil die Be

wertung solcher Behandlungseinflüsse nicht in den Rahmen dieser
Arbeit gehört.
Also ist, alles in allem, nach unseren Fällen zu schließen, die kom

binierte -f- intraspinale Behandlung unserer einfach kombinierten Be

handlung bei allen Formen der Lues mit pathologischen Liquor-
befunden überlegen, und zwar konnten die Reaktionen bei allen Früh
fällen in kurzer Zeit leicht und vollkommen im Sinne der Heilung

beeinflußt werden. Viel schwieriger und unvollkommener war aber

dieses Resultat bei den .Spätformen der Syphilis zu erreichen; hierbei

konnten allerdings die für eine Entzündung charakteristischen Sym

ptome auch verhältnismäßig leicht und rasch abgeschwächt bzw. be

seitigt werden; die für Lues spezifische W.R. dagegen verhielt sich
im Verhältnis zu den Frühfällen der spezifischen Behandlung gegen
über viel resistenter. Beachtenswert ist aber, daß auch Paralyse-

und vor allem Tabesliquorbefunde der Behandlung, und zwar besonders

der intraspinalen Behandlung zugängig waren, und daß es gelang,

Sanierungen und Besserungen zu erzielen oder die Progredienz der

Prozesse häufig wenigstens vorderhand aufzuhalten. Daß die Liquor-

therapie eine befriedigende ideale Liquorheilung in allen Fällen auch

nicht zu erzielen vermag, geht aus Obigem zur Genüge hervor. Er

freulich ist immerhin der durchweg bessere Behandlungserfolg im Ver

gleich zur einfach kombinierten Behandlung. Vielleicht befinden wir

uns also doch auf dem richtigen Wege zum endgültigen Ziele, und

vielleicht ist das Erreichen derselben nur noch eine Frage der Technik,

des Zufalls und der Geduld.



Der Vorteil der intraspinalen und intravenösen Salvarsanbehandlung usw. 47

Unsere Methoden müssen nach Möglichkeit noch weiter vervoll
ständigt werden; der bis jetzt erzielte Fortschritt aber mag uns immer

mehr dazu anspornen, auch der traurigsten Folgen der syphilitischen

Infektion allmählich Herr zu werden. Um eine zweifellos lösbare Auf
gabe handelt es sich dabei jedenfalls.
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Aus der Medizinischen Klinik der Universität Leipzig (Direktor :
Geh. Rat v. Strümpell).

Ein Beitrag znr Kenntnis der unter dem Bilde des Pseudo-

tnmor cerebri verlaufenden Hirnschwellungen.
Von

Privatdozent Dr. G. Dorner.

Seit der Zuammenstellung von Finkelnburg (1) im Jahre 1912
ist die Kenntnis der Gehirnaffektionen, die unter dem Bilde eines

Tumors verlaufen können, noch erheblich erweitert worden durch die

Beobachtungen bei Hirnverletzungen während desWeltkrieges, bei denen

pathologisch-anatomisch sich keine anderen nachweisbaren Veränderun

gen feststellen ließen als eine diffuse Hirnschwcllung. Reichardt (2)
war der erste, der auf die Zustände aufmerksam gemacht hat und er

fordert in einem kurzen Referat die Fachkollegen auf, über einschlägige

derartige Fälle zu berichten. Nonne (3) faßt in seinem Sammclreferat
über Pseudotumor cerebri den Begriff bedeutend enger, indem er

darauf hinweist, daß man nur von Pseudotumor sprechen dürfe, wenn

auch bei der mikroskopischen Untersuchung ein Tumor nicht nach

weisbar gewesen ist und daß auch die seltenen Fälle von Ausheilung

eines Tumors nicht unter den Begriff des Pseudotumors gerechnet
werden dürfen. Die Hauptsymptome des Pseudotumors sind nach

ihm Stauungspapille, Abduzensparese. Nystagmus, motorische Reiz

erscheinungen, Herniparesen, für die dann bei der Sektion keine ana

tomische Grundlage gefunden wird, oder die Symptome verschwinden

vollständig wieder unter event. Zurücklassung einer Sehnervenatrophie.
Die meisten Fälle von Pseudotumor cerebri verlaufen unter dem

Bilde des Cerebellartumors und wurden auch als solche diagnostiziert.
Der Verlauf war häufig eigentümlich rezidivierend, oft waren schw-ere

Kopftraumen vorausgegangen. Auch während der Schwangerschaft
wurden die Symptome bisweilen gefunden, die dann nach der Geburt

wieder vollkommen zurückgingen und Nonne u.a. legen der physio
logischen Hypophysenvergrößerung während der Schwangerschaft die
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sen Symptomkoinplex zur Last, indem teilweise Liquorveränderungen,
teilweise aber auch direkte Druckerscheinungen oder toxische Reize
von der vergrößerten Hypophyse ausgelöst würden.

Pathologisch-anatomisch wurden entweder überhaupt keine Zeichen

einer bestehenden Erkrankung gefunden oder in einem Spielmeyer-
schen Fall nur Gliawucherungen. mehrfach auch encephalitische Herde
mit Plasmazellen, Epitheloidzellen. auch isolierten Körnchenzellen und

zerstreuten Kiesenzellen.

Bei zwei Fällen von Pseudotumor cerebri fand Rosenthal die
von Alzheimer beschriebene amöboide Umwandlung von Neuroglia-
zeiien in der Subcortis mit Hirnschwellung vergesellschaftet.
Differentialdiagnostisch kommen gegenüber dem richtigen Tumor

«rebri der langsame und relativ häufig gutartige Verlauf in Betracht,

gegenüber der Lues der Liquorbefund (bei derselben sehr eiweiß- und

zellreich), während gegenüber Abszeß und Solitärtuberkel die Ab

grenzung sehr schwierig, gegenüber Hydrocephalus oft unmöglich ist.
Die Meningitis serosa hat im allgemeinen einen etwas akuteren Ver
lauf und ätiologisch spielen bei ihr hauptsächlich Trauma, Lues, Intoxi
kation, z. B. Alkohol, eine Rolle. Gegenüber der Anämie und Chlorose,
die auch mit Stauungspapille verlaufen kann, ist die Abgrenzung kaum
möglich. Offenbar müssen ätiologisch für diese Zustände Störungen
in dem. Lymph- und Blutzufluß und Abfluß des Gehirns in Betracht

gezogen werden.

Nach, den Untersuchungen von Reichardt sollen besonders
leichte Erkrankungen in der Medulla oblongata und im oberen Hals

mark zu den Erscheinungen von Hirnschwellung führen können.
Anton sucht die Reichardtschen Anschauungen experimentell zu
stützen durch Untersuchungen über die Gefäßversorgung einerseits

des Großhirns, andererseits des Hirnstammes. Nach ihm wird das

Gehirn von zwei verschiedenen Gefäßsystemen versorgt. 1. das Groß

hirn und die Rindenzellen von der Carotis interna, Abflußgebiet ist

der Sinus longitudinalis, '2. der Hirnstamm von den Vertebralarterien,

deren Abflußgebiet hauptsächlich der Sinus rectus sei. Beide Gefäß-

izebiete kommunizieren J. arteriell im Circulus arteriosus Willisü und

'-
'. venös im Sinus Herophili oder der Cysterna magna. Bei Injektions-

rersuchen unter geringem Druck gelinge es jedoch, die Versorgungs-

febiete besonders der beiden Venengebiete getrennt zu injizieren.

L>rucksteigerung in der Kleinhirn- und Hirnstainnigegend oder Er
krankungen daselbst könnten nun sekundär auch zur Überfüllung des

DtalKbc Zeitschrift f. Nervenheilkunile. Bd. 72. 4
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anderen Gefäßgebietes führen und so sekundär Stauungszustände im
Großhirn verursachen, andererseits sich Luft schaffen durch Er
weiterung der Foramina emisaria und und so manchmal auch ohne
direkten oder erheblicheren Einfluß auf das zweite Versorgungsgebiet
bleiben. Dem gegenüber weisen andere Autoren, hauptsächlich
Reichardt darauf hin, daß auf nervösem Wege auch Stauungen im
Großhirn hervorgerufen werden könnten durch Beeinflussung des

Gefäßzentrums. Einen in dieser Hinsicht sehr lehrreichen Fall, sowohl
in ätiologischer Beziehung als auch mit Rücksicht auf die Begutachtung
cerebraler Zustände, erlaube ich mir hier kurz mitzuteilen.

Der Pat. P. G., 41 Jahre alt, wurde am 15. 1. 1920 mit hochgradiger
Cyanose, Atemnot, Trachealrasseln und Unfähigkeit zu schlucken in die
Medizinische Klinik aufgenommen. Er gab an, daß er plötzlich erkrankt
sei mit Schüttelfrost und Fieber, Stechen auf der linken Seite, sowie
hochgradiger Schwäche. Die später genauer aufgenommene Anamnese er

gab folgendes: Vor dem Kriege sei er 2mal in einer Lungenheilstätte in Be
handlung gewesen, seit 1914 stehe er im Felde, seit 1917 hätten sich Beschwer
den beim Schlucken eingestellt, und zwar sei er einmal im Winter beim
Aufladen von einem infolge Vereisung glatten Wagen heruntergestürzt,
sei längere Zeit bewußtlos gewesen und habe danach eine deutliche Schwäche
in der rechten Körperhälfte gespürt. Diese Beschwerden seien nach einiger
Zeit wieder vergangen, er sei dann 1918 reklamiert worden, habe in letzter
Zeit wieder l>esser geworden, und zwar als Schuldiener. Seit 1917 im Anschluß
an den Fall hätte sich eine eigentümliche Blaufärbung des Körpers einge
stellt, so daß die Leute sagten, er trinke. Im Winter habe er im allgemeinen
die Kälte auf der rechten Seite mehr gefühlt als auf der linken, und zwar am

ganzen Körper. — Seit dem Unfall habe er Schluckbeschwerden und Schwäche
in der rechten Seite. In der letzten Zeit hätten die Beschwerden erheblich
zugenommen. Die sexuelle Potenz habe seit 1917 sehr nachgelassen, sei vor

allen Dingen mit heftigen Schmerzen im Rücken und starker Anstrengung
verbunden. Beim Laufen stampfe das rechte Bein immer laut auf den Boden.
Beim Klettern auf eine Leiter würde er sofort schwindlig und fürchtete zu
fallen, infolgedessen habe er nicht mehr Fenster putzen können. Bei der

Arbeitermüde er sehr schnell, wenn er ausgeruht hätte, glaube er den ganzen
Tag tüchtig arbeiten zu können , sobald er mit Arbeiten anfange , müsse
er aber nach kurzer Zeit wieder aussetzen, da die Muskeln ihren Dienst

versagten. So könne er z. B. nur 2 Treppen hintereinander steigen, dann

müsse er ausruhen. Urinbeschwerden habe er nicht gehabt, dagegen sei der

Stuhl immer verstopft gewesen. Im letzten halben Jahre seien hie und da

plötzlich Anfälle aufgetreten, als wenn er vom Blitz erschlagen würde. Die
Anfälle kämen ganz plötzlich. Er stürze zusammen und könne sich eine
Zeitlang nicht mehr bewegen. Dabei verliere er aber nicht das Bewußtsein
Nach einiger Zeit könne er wieder aufstehen. Beim Gehen müsse er sich
im allgemeinen anhalten, beim Umdrehen komme er schnell ins Taumehl.
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3 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus habe er Doppeltsehen be
kommen, und zwar stehe das Bild des r. Auges rechts oben.

Der Aufnahmebefund am 15. I. 1920 war folgender: Stark cyanotischer
Mann, Nase, Ohren, Wangen ebenso die Hände und Füße stark blau ver
färbt. Schon von ferne Trachealrasseln zu hören. Sprache spontan ganz

leise und etwas heiser, lautes Sprechen geht auch nach Aufforderung.

Am Halse keine Struma. Kein Cheyne-Stockessches Atmen. – Über
den Lungen nirgends ausgeprägte Dämpfung, die Lungengrenzen stehen
normal, sind mäßig gut verschieblich. Überall über den Lungen grob- -
blasiges Trachealrasseln zu hören, aber nirgends Bronchialatmen. – Die
Herzgrenzen sind nicht verbreitert, zum Teil von Lunge überlagert. Die
Herztöne sind rein. Abdominalorgane gleichfalls ohne Besonderheiten. –
Nervensystem: Die Pupillen sind beiderseits gleich weit, reagieren auf Licht
einfall. Spontaner deutlicher Nystagmus horizontalis vorhanden. Die ein
zelnen mystagmischen Zuckungen sind ungleich, bisweilen schnell, auf ein
anderfolgend, dann wieder langsamer. Beim Blick nach rechts und links
gleichfalls horizontaler Nystagmus vorhanden. Es besteht mäßige Kurzsich
tigkeit, aber beiderseits gleichmäßig. Kein Doppeltsehen. Geruch ziemlich
gut. Gehör: auf dem rechten Ohr etwas schlechter als auf den linken. Zunge

wird gerade herausgestreckt. Die Wärmeverteilung an beiden Körperseiten
gleich gut. Sensibilität im Gesicht is

t

leicht herabgesetzt, für Kälte und
Wärme auf beiden Gesichtshälften, Schmerz wird in der rechten Gesichts
hälfte nicht so gut gefühlt, wie in der linken. Im übrigen ist die Sensibili
tät für Berührung, kalt, warm, spitz, stumpf, für Druck und Lagegefühl
vollkommen normal, sogar sehr gut. Die Kaumuskulatur is

t
beiderseits

kräftig. Geschmack für sauer, bitter und süß gut. – Im Hals und Rachen

is
t

die Sensibilität vollkommen herabgesetzt, besonders am Zäpfchen,
Gaumenbogen und hinteren Rachenwand. Schlucken: Beim Trinken ver
schluckt sich der Kranke sehr leicht, es erfolgt jedesmal Husten und lautes
Trachealrasseln. – Die laryngoskopische Untersuchung zeigt eine schlechte
Beweglichkeit der Epiglottis nach hinten, dieselbe legt sich nicht über den
Kehlkopfeingang. Beim Intonieren sind die Stimmbänder nicht vollkommen
geschlossen, sondern am linken Stimmband ist die Innenmuskulatur schlaff,

beim Intonieren spannt das Stimmband sich nicht ordentlich an. Auch der
Kehlkopfeingang is

t

vollkommen gefühllos.

Augenhintergrund: Die rechte Papille is
t

normal. Der Rand ist nicht
ganz scharf, die Venen gestaut. Die linke Papille ist stark gerötet, der Rand
deutlich verwaschen. die Venen gleichfalls stark geschlängelt. Eine eigent
liche Stauungspapille besteht nicht.

Extremitäten: Leichte Ataxie in der rechten Hand. Keine ausge

sprochene Adiadochokinesis. Das Schreiben geht viel schlechter als früher.
Intentionstremor beim Greifen an die Nase. Auch in der linken Hand deut

liche Ataxie. Die rohe Kraft in der rechten Körperhälfte etwas schwächer

a
ls
in der linken. Beim Laufen stampft das rechte Bein deutlich auf.

Reflexe: Rachenreflex fehlt. Die Armreflexe, Radial- und Trizeps

reflex rechts etwas stärker als links. Patellarreflex rechts etwas gesteigert,
4*
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links normal. Achillessehnenreflexe beiderseits gleich. Kein ßabinski.
Bauchdeckenreflexe links deutlich auslösbar, rechts nur angedeutet.
Die Schweißsekretion ist außerordentlich stark gesteigert, besonders an

der Stirn schwitzt Pat. hochgradig. Die Körpertemperatur war bei der Auf
nahme 38,4 der Puls 90 und die Atmung 20. Der Blutdruck 105/75 mm Hg.
Die Speichelsekretion war nicht besonders erhöht.
Zusammenfassend wurde festgegestellt : Eine leichte Hemiparesederrech-

ten Seite, längere Zeit bestehende Schlucklähmung und Vasomotorenlähmung;
die Temperatursteigerung wurde auf eine beginnende Bronchopneumonie

bezogen, die infolge der Schlucklähmung sich einzustellen schien. Als
Ursache für die Erkrankung wurde ein Herd am Boden des 4. Ventrikels
oder in der Medulla oblongata angesprochen, und /war kam entweder eine
Cyste in Betracht oder ein Cysticercus oder ein Solitärtuberkel mit Rück
sicht auf die früher stattgehabte zweimalige Heilstättenbehandlung, obwohl

jetzt keine Zeichen von Lungen tuterkulose mehr vorlagen.
Die vorsichtig ausgeführte Lumbaipunktion ergab einen leicht erhöhten

Liquordruck von 27 cm, eine vollkommen klare Flüssigkeit, in welcher die
Pandy- und Nonnesche Probe negativ ausfielen und eine Zellvermehrung
nicht vorhanden war.
Die Untersuchung des Auswurfs ergab Freisein von Tubcrkelbazillen.
Der anfangs äußerst bedrohliche Zustand besserte sich in kurzer Zeit,

erheblich , unter Sondenfütterung ging die Temperatur innerhalb von 3 Tagen
zur Norm herab. Die Schluckfälligkeit stellte sich wieder ein, wenn der
Kranke auch noch die größte Vorsicht beim Schlucken von Flüssigkeit an
wenden mußte.

Die am 26. I. vorgenommene Röntgenuntersuchung des Schädels er
gab keinen Anhaltspunkt für Entwicklung eines Tumors oder für Zeichen
einer alten Fraktur.
Der Kranke stand auf, ging im Zimmer herum, ermüdete aber außer

ordentlich schnell. Die mehrfach vorgenommene Augenhintergrundsprü-
fungen ergaben zeitweise einen normalen Augenhintergrundsbefund, zu

anderer Zeit erhebliche Verwaschenheit der Papillenränder. Die allge
meine Cyanose Instand im großen und ganzen unverändert bei ihm fort

mit mir leichten Schwankungen der Intensität, ebenso die hochgradige
Neigung zu Schweißsekrfttion, besonders im Gesicht.

Am 9. II. trat wieder eine akute Verschlimmerung ein. Der Kranke
verschluckte sich, es stellte sich im Laufe des Tages eine Scliluckpneumonie
ein mit Bronchialatmen über der linken Lunge, außerdem wurde die Cya
nose von neuem noch hochgradiger, die Schwierigkeit, die Glieder zu be

wegen und die allgemeine Seh wache steigerten sich. Spontanes Wasserlassen
war nicht mehr möglich. Der Pat. ging am 12. II. bei vollkommen klarem
Bewußtsein an primärer Atemlähmung zugrunde.

Sektion zeigte eine Schwellung des ganzen Gehirns. Hirn
gewicht 1470 g bei einer Schädelkapizität von 1420 ccm Wasser. Zeichen
von einer Schädelfraktur waren nicht zu erkennen, auch an der Schädel
basis nirgends alte Narben. Die Tonsillen de* Kleinhirns waren nach unten
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gepreßt in das Foramen magnum hinein. Die Medulla oblongata ganz flach
gedrückt. Keine Thrombosen oder Embolien der basalen Gehirngefäße.

Keine Erweiterung der Hirnhöhlen. Keine Thrombosen in den Sinus. Fora
men Magendi nicht geschlossen. Beim Abziehen der Dura zeigte sich der
Schädelknochen an der Basis vielfach tief eingekerbt mit Rauhigkeiten

unter der Dura in der Umgebung dieser eingekerbten Stellen. Auf dem
Durchschnitt des Gehirns waren keine Besonderheiten zu erkennen, sehr
spärliche Blutpunkte vorhanden. Nirgends Blutungen. Durchschnitt durch
die Medulla oblongata zeigte auch keine Erweichungsherde oder Tumoren,

auch im Wirbelkanal unterhalb des Foramen magnum und am Epistropheus
waren nirgends Zeichen alter Frakturen oder Verletzungen zu erkennen,
abgesehen von einer ganz leichten zirkulären ringförmigen Verdickung in
der Pia mater an der Austrittstelle aus der Schädelhöhle, durch welche eine

Art ringförmige Kompression auf das oberste Halsmark in etwa 2 mm Aus
dehnung ausgeübt wurde, darüber und darunter war das Mark deutlich
von weiterem Umfang.

Die mikroskopische Untersuchung mußte sich, da das Gehirn ganz zer
schnitten war, auf Untersuchung eines Teiles der Medulla oblongata, des
Pons und des Rückenmarks beschränken, und zwar wurden Schnitte gefärbt

mit Hämatoxolin-Eosin, nach Nissl, Weigert, Bilschowsky-Wolters,
Marchi, weiterhin mit Thionin, Sudan, Methylgrünpyronin. Die Fettfärbung
zeigte am frischen Präparat in der Gegend der Rautengrube Vermehrung von
Fettkörnchenzellen entlang den Gefäßen. Die Nisslsche Färbung zeigte
dickklumpige Veränderungen in der Granulazeichnung der Nervenzellen in
der Gegend des 4. Ventrikels. Außerdem an der flachgedrückten Stelle der
rechten Ventralseite kleinzellige Infiltrationen mit Gliazellenvermehrung in
einem Bezirk nach außen von den Oliven. Die Gefäßstruktur war im übrigen

intakt. Die Zellen im unteren Teil der Rautengrube waren vielfach ge
schrumpft, hatten die Nisslschen Granula größtenteils verloren, die Kerne
an den Rand gerückt, mehrfach lagen kleine Rundzellen den Nervenzellen

a
n
.

Die Brückengegend zeigte mit Bilschowsky-Färbung keine Degeneration

von Achsenzylindern und gutes Erhaltensein der Nervenzellen. Auch die
Markscheidenfärbungen zeigten in den oberen Partien der Brücke und der
Hirnschenkel keine Veränderungen, außerdem keine Verdickung der Pia in

den oberen Partien, nur am Übergang in die Medulla spinalis war die Pia
deutlich verdickt, die Medulla oblongata deutlich gequollen, oberhalb dieser
verdickten Stelle eine kleine punktförmige Blutung vorhanden.
Die übrigen Organe wurden nicht verändert gefunden, die Lungen

zeigten keine Zeichen von Tuberkulose, nur leichte Schluckpneumonie in

beiden Unterlappen, besonders links.
Der pathologisch-anatomische Befund erklärte die Erscheinungen, die

während des Lebens bestanden hatten, indem e
r

eine hochgradige Kompres

sion der Medulla oblongata aufdeckte; eine genaue Analyse der einzelnen
Herderscheinungen läßt sich aber nicht geben, da die ganze Medulla ziemlich
gleichmäßig plattgedrückt war und, obwohl einseitige Hemiparese bestan
den hatte, eine erheblich stärkere Beteiligung einer Seite pathologisch-ana
tomisch nicht bewiesen werden konnte.
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Fassen wir den Befund noch einmal kurz zusammen, so handelt

es sich um einen Kranken, der angeblich im Anschluß an einen Unfall
im Jahre 1917 eine leichte Hemiparese der rechten Seite mit geringen
Veränderungen der Sensibilität und vorübergehender Vasomotoren-

lähmung erlitten hatte. Bei ihm stellten sich plötzliche blitzartig
auftretende Lähmungszustände ein, die nach wenigen Minuten vor

übergingen, langsam zunehmende Schwäche der rechten Seite, Ver

waschensein der Papillen, Nystagmus, Schwerhörigkeit, Ataxie und

Schlucklähmung, die auf einen langsam progressiven Prozeß im Bereich

des 4. Ventrikels hindeuteten. Als solcher wurde eine Cyste event. ein

Tuberkel oder langsam wachsender Tumor erwogen bzw. eine Bulbär-

paralyse. Der Tod erfolgte plötzlich an Atemlähmung und die Sektion

ergab keine sicheren Zeichen eines früheren Traumas am Knochen, nur

hochgradiges Plattgedrücktsein der Medulla oblongata mit chronischer

Hirnschwellung, durch welche tiefe Gruben in die knöcherne Schädel-

hohle eingegraben waren, keine Tuberkulose, aber eine Piaverdickung
an der Medulla oblongata in Höhe des Voramen magnum (Narbe?).
Die mikroskopische Untersuchung deckte nur einen kleinen Infil

trationsherd aus Neurogliagewebe am Boden des 4. Ventrikels auf, im

übrigen mehr akute Veränderungen, die wohl erst jüngeren Datums sind,

und die vorerwähnte zirkuläre Verdickung der Pia im obersten Hals
mark. Die Ursache des Todes scheint eine akute Steigerung der schon

chronisch bestehenden Hirnschwellung gewesen zu sein. Als Ursache

der Hirnschwellung muß in diesem Falle entweder der leichte im An

schluß an ein Trauma entstandene Entzündungsherd in der Medulla

oblongata angesehen werden, der wahrscheinlich die im Vordergrunde
des Krankheitsbildes stehende Vasomotorenlähmung bewirkt haben

wird oder die narbige Verdickung der Pia unterhalb dieses HerdeSj

die eine ringförmige Kompression des Halsmarks verursachte. Durch

ganz leichte Veränderungen in den Druckverhältnissen im Innern der

Schädelhöhle war es dann bei diesem Zustande möglich, daß plötzlich

eine Kompression des Atemzentrums und damit der Tod eintrat.

Was die Abhängigkeit und Beeinflußbarkeit dieser Druckverhält

nisse anlangt, so ist zunächst auf die nahen Beziehungen, die Halsmark

erkrankungen zu Volumensveränderungen im Großhirn haben, hin

zuweisen, auf die vor allem Reichard mehrfach aufmerksam gemacht
hat und sein Schüler Hagel führt z. B. die Neuritis optica, die bei

Halsmarkerkrankungen öfter beobachtet wird (bei Tabes, Paralyse,

Syringomyelie) auf vasomotorische Einflüsse zurück. So wird über
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Xeuritis optica im Anschluß an Halswirbelbruch und Caries des Atlas
mit Ausgang in Heilung von Collier berichtet. Bei Durchschneidung
der Hedulla oblongata kommt es nach Experimenten von Spina beim

trepanierten Tier zu Gehirnprolaps, wenn der periphere Stumpf der
Medulla gereizt wird, es wird damit Schwellung des Gehirns durch

Hyperämie und Blutdruckerhöhung erzeugt und außerdem spielt der

gehemmte Liiquorabfluß bei der Entstehung der Hirnschwellung auch

eine erhebliche Rolle. Das Rautenhirn und das obere Halsmark ist

nach Reichardt die Zentralstelle für das autonome System. Die
Sekretion der Plexus choreoideae hängt vom autonomen System ab.

Bei Erkrankungen der Medulla oblongata wird das dynamische
Gleichgewicht in dem sich normalerweise das Gehirn befindet, d. h.

die Regulation des Blutzuflusses und -Abflusses gestört, weil das Vaso
motorenzentrum entweder gereizt wird oder gelähmt ist. Und so
kommt es zu plötzlich lebensbedrohlichen Zuständen, die event. auch

nach kurzer Zeit wieder vorübergehen können.
Der hier mitgeteilte Fall dürfte ein typisches Beispiel für derartige

Zustände sein und er ist insofern sehr lehrreich, als er zeigt, daß vor

Jahren stattgehabte relativ leichte Traumen in der Gegend der Medulla

oblongata durch unvorhergesehene und unkontrollierbare vasomoto

rische Einflüsse zu plötzlichem Atemstillstand führen können. Auch mit

Rücksicht auf die Begutachtung der Hals- und Schädeltraumen lehrt

dieser Fall, daß scheinbar ganz geringfügige jahrelang zurückliegende
Verletzungen gerade in der Gegend des Halsmarks ohne Eiterungen
oder bakterielle Erkrankungsherde doch noch plötzlich zu Atemlähmung

infolge sekundärer chronischer Hirnschwellung führen können.
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Aus der Medizinischen Poliklinik Rostock (Direktor: Prof. H. Cursch-
mann).

Zur Kenntnis der Adipositas dolorosa.
Von

Bernhard Frowein.

Von dem Krankheitsbilde der pathologischen Fettsucht, das hin
sichtlich der Ätiologie und Symptomatologie bekanntlich keineswegs
einheitlich ist. hat Dcrcu m das Bild der Adipositas dolorosa abgegrenzt.
Die Dercumsche Krankheit ist in der Hauptsache charakterisiert,

durch folgende Kardinalsymptome: 1. Fettablagerungen. 2. Schmerz -

haftigkeit des Fettes, 3. nervös-psychische Veränderungen, 4. Asthenie,
Die Fettablagerungen können in den verschiedenen Fällen ganz

verschieden aussehen und lokalisiert sein. Man unterscheidet da vor
allem zwischen a) knotenförmigen. asymmetrisch angeordneten rich

tigen Tumoren (Lipomatose nodulaire). b) ganz diffus, nicht abgrenz-
baren Fettwucherungen (Lipomatose diffuse localisee) und schließlich

c) der häufigsten Form, einer allgemein diffus verteilten Fettwucherung,

die der gewöhnlichen Adipositas am ähnlichsten sieht und ganze Körper
teile befällt (Lipomatose diffuse gerierale). Für die letztere Form ist
das schürzenförmige Herabhängen der Fettmassen typisch.
Das zweite Kardinalsymptom, welches der Krankheit seinen be

sonderen Namen gegeben hat. ist die Schmerzhaftigkeit der Fettmassen.

Hier unterscheidet man zwischen a)Spontanschmerzen, dauerndes oder

anfallsweises Brennen oder Stechen, und b) den Schmerzen, die nur

bei Berührung, besonders beim Kneifen des Untcrhautfettgewebes
äußerst heftig ausgelöst werden.

Als drittes Hauptsymptom nenne ich die nervös-psychischen Ver

änderungen. Außer bei einem von Löning und Fuß beschriebenen
Fall sind Störungen auf psychischem Gebiet stets beobachtet worden.

Die Kranken zeigen meist^alle eine psychische Labilität, die in den

verschiedenen Formen zum Ausdruck kommt, vom nahezu normalen

Zustand bis zu den schwersten psychischen Erkrankungen. Ebenso
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verschieden ist das Hinzutreten oder Fehlen der ak/.essorischen Sym

ptome, wie Tremor. Herabsetzung der Reflexe u. a. ni. Auch auf dem

Gebiete der sensorischen, vasomotorischen und trophischen Symptome
kann man eine Einheitlichkeit bei den einzelnen Fällen nicht fest

stellen. Man findet da Hyper- und Parästhesien. Anhydrosis und

Hyperhydrosis, Tachykardie. üyspnoe u. a. m. Manchmal sieht man

Haarausfall, manchmal nicht. Graue Haare. Hämorrhagien, Nasen

bluten usw. sind nicht seltene Vorkommnisse. Es sind jedoch, wie

gesagt, immer einige dieser Symptome, die ich unter der Gruppe

nervüs-psychische Veränderungen zusammengefaßt habe, bei dem

Krankheitsbild der Adipositas dolorosa vorhanden. Vor allem fehlen

außer dem oben erwähnten Fall die psychischen Störungen nie. Sie
sind es aber auch, die die Berechtigung des Krankheitsbildes als eines

Morbus sui generis bisweilen und für manche Fälle fragwürdig er

scheinen lassen. Wenn, wie so oft, eine nervöse, fettleibige, postkli-
makterische Frau über Polyneuralgien klagt, so ist — bei der Suggesti-
bilität solcher Patienten — gar zu leicht Anamnese und Befund der
Derc u raschen Krankheit konstruiert; eine sicher nicht seltene dia-

Lmostisehe Leichtherzigkeit, vor der man sich hüten muß!

jJDie Asthenie gibt sich hauptsächlich in einer ausgesprochenen
Mnskelschwäche zu erkennen. Brugsch stellt dieselbe absolut in
den Vordergrund und verwendet sie als differentialdiagnostisches Hilfs

mittel gegenüber der Neurolipomatosis dolorosa. bei der aber auch

die psychischen Störungen fehlen. Die Muskelschwäche geht oft so

«'fit, daß die Kranken kaum imstande sind aufzustehen. Diese außer

ordentlich starke Ermüdung kann aber auch oft ein Mangel an Willens-

iffipuls sein, so daß dieses Symptom der psychischen Trägheit mehr

der vorigen Rubrik anzureihen wäre, zumal quantitative und quali
tative Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln in

Dolchen Fällen nie gefunden wurden. Immerhin sind zahlreiche oft

verschiedene Symptome vorhanden, die unter die Rubrik Asthenie
zu rechnen sind.

Neben diesen von Dercuni und Vitaut aufgestellten Kardinal-
'ymptomen finden wir bei einzelnen Fällen von Adipositas dolorosa

noch mehr Bemerkenswertes, wie Struma, trockne, glänzende Haut.

chronische Konjunktivitis u.a. m.; doch scheinen mir diese Symptome
ki ihrer Inkonstanz weniger wichtig. Von Wichtigkeit im Hinblick
»uf die hypothyreogene Theorie ist noch die Tatsache, daß sich die
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Krankheit häufiger bei Frauen wie bei Männern findet, und zwar fast
immer im dritten bis fünften Dezennium.

Pathologisch-anatomisch hat .sich das Bild bei den zur Autopsie
gelangten Fällen sehr verschiedenartig dargestellt. Ich verweise auf

die Zusammenstellung Faltas, da inzwischen kein weiterer Obduk
tionsfall veröffentlicht wurde. Unter 11 Fällen wurde neunmal Ver

änderung der Schilddrüse hauptsächlich chronisch-entzündlicher Natur

gefunden. Die Hypophyse wurde in 7 Fällen mikroskopisch unter
sucht; unter diesen fand man fünfmal Veränderungen, und zwar sehr

verschiedener Natur (Rundzelleninfiltration, Sklerosen, Adenokar-
zinom, Gliom). Über pathologische Befunde an der Epiphyse wird in

der Literatur nichts berichtet, doch bedürfte vielleicht künftig gerade
auch die Zirbeldrüse besonderer Berücksichtigung im Hinblick auf
die Bedeutung derselben für die Fettverteilung (vgl. die wahrschein

lich epiphysär bedingte Lipodystrophie und den epiphysären Hyper-

genitalismus mit Adipositas!). Man fand ferner in den Keimdrüsen

manchmal Sklerose, dann wieder stellte man Ovarialzysten oder Hypo-

plasie der Hoden fest. Leber und Milz waren oft zirrhotisch, die Nieren

zeigten interstitiell entzündliche Herde. In seltenen Fällen wurden
Hämolymphknötchen festgestellt. Dann wieder fand man überhaupt
keine entzündlichen Veränderungen. Bei 7 untersuchten Fällen fand

sich sechsmal interstitielle Neuritis und einmal Degeneration der Goll-

schen Stränge.

Wir sehen also, daß eine Einheitlichkeit der pathologischen Ana
tomie dieses Krankheitsbildes nicht besteht. Immerhin ist es bemerkens

wert, daß in fast allen untersuchten Fällen Veränderungen im Blut-

drüsensystem nachgewiesen wurden.

Dies führt uns zur Frage der Ätiologie der Adipositas dolorosa.

In der Tat haben die meisten Autoren eine Störung der Blutdrüsen
funktion angenommen. Dercum, der erste Autor, glaubte an eine

Form von Dysthyreoidismus. Andere beschuldigten mehr die Hypo

physe oder die Keimdrüsen. Die meisten Autoren glaubten die Ursache

der Krankheit auf pluriglandulärer Basis zu sehen. Einige Forscher

nehmen eine nervös-trophische Störung als Ursprung des Leidens an.

Diejenigen Forscher, die eine Störung der Blutdrüsenfunktion der einen

oder anderen Art annahmen, wurden in ihrem Glauben dadurch unter

stützt, daß durch Verabreichung von Organpräparaten tatsächlich

therapeutische Erfolge erzielt wurden. Hier ist es vor allem das

Thyreoidin. welches therapeutisch oft mit Erfolg angewandt wurde,
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ein Umstand, der wenigstens auf eine Mitbeteiligung der Schilddrüse
schließen läßt. Auf die Ätiologie soll weiter unten noch eingegangen
werden.

Die Adipositas doloroea Dercum ist in der deutschen Literatur
relativ selten, während die Kasuistik des Leidens in Frankreich und

Amerika eine wesentliche größere ist. Das scheinbar seltene Vorkommen
in Deutschland rechtfertigt die Mitteilung eines weiteren Falles, der

vor kurzem in der Medizinischen Universitäts-Poliklinik zu Rostock
zur Beobachtung kam.

Frau B. Sclnv., 36 Jahre alt, Ehefrau aus dem Arbeiterstande.
Anamnese: Vater gesund, Mutter an Magenkrebs gestorben, soll in

den letzten Lebensjahren sehr nervös gewesen sein und auch ziemlich fett
leibig. Im übrigen wurden Fettleibigkeit oder neuropathische Belastung
oder sonstige ätiologische wichtige Erkrankungen l>ei den Aszendenten ver
neint. Einziger Bruder war ebenfalls völlig gesund, fiel im Kriege. Die
Kranke selbst hat eine normale körperliche und geistige Entwicklung durch
gemacht, war fast nie krank, außer folgendem: mit 9 Jahren Karbunkel
»m Fuß, mit dem sie lange liegen mußt«. Das Jahr darauf waren beide Füße
ohne äußere Ursache so dick angeschwollen und schmerzhaft, daß sie nicht
gehen konnte. Gleichzeitig und etwas früher schon hatte sie auffallend dicke
Wangen. Dies letztere war eine Zeitlang, ungefähr den ganzen Sommer
über, so schlimm, daß sie nicht aus den Augen sehen konnte. Dann verlor
sich beides wieder, und die Kranke war gesund bis /um Alter von 13 Jahren,
wo sie einen leichten Unterleibstyphus durchmachte. Mit 12 Jahren settte
»•hon die Periode ein. Diese war stets regelmäßig alle vier Wochen bis auf
eine dreimonatige Unterbrechung im Jahre 1915 und eine viermonatige im
Jahre 1916. Nach diesen Unterbrechungen stellte sich die Regel immer

spontan wieder ein. Die Dauer der ziemlich starken Blutung war jedesmal
8 Tage und ging mit Schmerzen einher. In der letzten Zeit ist der Blutver
lust geringer geworden. Die Kranke hat viermal normal geboren, letzter
Partus im Jahre 1918. Bis zum ersten Kinde vor 16 Jahren will die Kranke
stet» schlank gewesen sein. Sie gibt an zur Zeit der Konfirmation 40 kg ge
wogen zu haben. Nach der ersten Geburt will sie 70 kg gewogen haben.
Dieses Gewicht behielt sie nun angeblich ungefähr bei, nur daß sie sich nach
jtd^m Partus besonders fettleibig fühlte. Die Kinder sind alle gesund,
außer einem Jungen, der mit verkrüppeltem Arm geboren wurde und viel
an Skrofulöse litt. Fettleibigkeit oder neuropathische Veranlagung der
Deszendenten besteht nicht. Nach dem letzten Partus 1918 ist die Kranke
nun besonders fettleibig und schwerfällig geworden. Seit l'/2 Jahren treten
stärkere Beschwerden hinzu wie Atemnot, Herzklopfen, Kopfschmerzen,

Müdigkeit und Schwindelanfälle, letzteres selten. Besonders aber fühlt
sie seit der Zeit erhebliche Schmerzen in den fettreichen Par
tien des Unterbauches. Diese Schmerzen treten beim Arbeiten, Heben
von schweren Gegenständen usw. auf, aber auch nachts bei Lagewechsel im
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Bett. Bezüglich der Ernährung gibt die Kranke an, daß .sie immer guter»
Appetit gehabt, aber auch nie übermäßig viel gegessen habe. Eigentliche
Lebensmittelnot habe sie auch während des Krieges nicht gehabt. Der Stuh 1-
gang ist regelrecht. Die Zähne sind von Kindheit an schlecht und zum
größton Teil abgebrochen. Seit 1908 trägt die Kranke ein vollständige«
künstliches Gebiß.

Status: Frau Sehw. ist 162 cm groß und wiegt 89,5 kg. Sie macht
den Eindruck einer überaus fettleibigen Person. Das Gesicht ist breit, die
Wangen rot und dick, ohne gerade gedunsen zu sein. Der Kopf ist normal
behaart. Der Hals hat einen Umfang von 37,5 cm. Man fühlt eine derbt>,
ein wenig vergrößerte Schilddrüse. Am Oberköi-per sind die Mammae sehr
stark entwickelt und äußerst fettreich. Die Arme und Hände sind wohl dick,
muskulös, doch eigentlich nicht übermäßig fett. Die Taille hat einen Um
fang von 94 cm. Den größten Umfang und damit auch die fettreichste Partie
bietet bei Rückenlage der Bauch in Nabelhöhe mit 128 cm. Bei aufrechter
Stellung hängt die Fettmasse des Bauches in Schürzenform herab, so daß
der Mons pubis völlig bedeckt wird. Hier im Hypogastrium, besonder«
rechts, werden die hauptsächlichsten Schmerzen verspürt. Abheben des
Fettes in Falten ruft einen ganz intensiven Schmerz hervor,
auch' Berührung oder Druck auf diese Fettmassen wird als
schmerzhaft empfunden. Während hier der Hauptschmerzpunkt Hegt,
so werden doch ebenso bei stärkerem Tasten auf den Fettmassen der Mammae
Schmerzen angegeben. Auch das verhältnismäßig nicht so starke Fett
polster des Rückens und des Gesäßes ist gegen Druck empfindlich. Die
Ober- vor allem aber die Unterschenkel sind wenig fettreich, nicht schmerz-
haf.t und die Füße sogar knochig. Ödeme bestehen nirgendwo. Ohne Be
wegungen oder Berührungen werden keine Schmerzen verspürt. Die Be
wegungen in den Gelenken sind völlig frei, auch ergibt die Messung der
groben Kraft ganz normale Resultate. Die Hautfarbe der Patientin ist ge
sund, an den Wangen vielleicht etwas zu stark gerötet. Die sichtbaren
Schleimhäute sind gut durchblutet.

Die Untersuchung der inneren Organe ergibt folgende Resultate: Das
Herz ist perkutorisch nicht vergrößert, die Töne sind leise aber rein. Die
Röntgenfernaufnahme des Herzens ergibt folgende Werte: M.r. = 6,5.
M.l. = 8,2; L. = 14,9; Tr. = 17,7; also eine normale Größe des Herzens.
Die Blutdruckmessung ergibt einen systolischen Druck von 120 und einen
diastolischen Druck von 70 mm Quecksilber.
Die Lunge ist in normalen Grenzen, perkutorisch und auskultatorisch

o. B. Auf dem Röntgenbild sieht man in der Gegend der beiden Hilus be
sonders rechts ziemlich viele erbsen- bis hohnengroße, anscheinend erhär
tete Drüsen.
Der Leberrand ist palpabel und von normaler Konsistenz.
Die Milz ist nicht palpabel und perkutorisch nicht vergrößeit.
Der Leib ist wegen der schmerzhaften Fettmassen nur ungenau zu unter

suchen, läßt aber nirgendwo etwas Besonderes erkennen.
Die gynäkologische Untersuchung ergibt folgendes: Uterus groß, gut
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gehoben, anteflektiert, mobil. Adnexe und Parametrien frei. Rechtsalter
Cervixriß, Ektropium (Professor Schröder).
Nervensystem: Die Motilität ist, abgesehen von der subjektiven, all

gemeinen Adynamie, nirgends gestört. Sprache fließend und deutlich. Es
bestehen keine Sensibilitätsstörungen, keine Hypo- oder Parästhesien der
Haut. Die Druckempfindlichkeit des Unterhautfettgewebes is

t

natürlich in

Beachtung geblieben. Chvosteksches Facialisphänomen beiderseits stark
positiv, Trousseau negativ. Die Prüfung der galvanischen Erregbarkeit des
Facialis und Ulnaris ergibt folgende Werte:

Facialis K.S.Z. 2,8

A.S.Z. 1,8

A.Ö.Z. 4,6

KÖ.Z. 2,4.

Ulnaris * K.S.Z. * 2,2

A.S.Z. 1,8

A.Ö.Z. bei 5,0 noch nicht
KÖ.Z. 3,4.

Die Hautreflexe des Bauches und der Sohlen normal, kein Babinski, kein
Oppenheim. Die Sehnenreflexe oder Periostreflexe der unteren und oberen

Extremitäten sind gleichfalls völlig regelrecht. Pupillenreflexe prompt.
Röntgenaufnahme der Sella turcica ergibt keine Veränderung. Augen

befund: Sehschärfe beiderseits "5. Links besteht eine leichte parazentral
gelegene Hornhauttrübung. Der Augenfundus is

t

beiderseits völlig regel
recht. (Geheimrat Peters).

-

Psyche: Die Patientin macht den Eindruck eines normal intelligenten

Menschen. Sie gibt an, seit Ende des Krieges 1918 häufig geweint zu haben.
Manchmal ist der Grund der 1914 gefallene Bruder, manchmal weint sie
auch grundlos. Am anderen Tage kann sie dann wieder sehr vergnügt und
tatenlustig sein. Ihre Angaben deuten auf typisches Zwangslachen und
Zwangsweinen, welches si

e

besonders nachts befällt. Der Schlaf is
t

unruhig
und oft unterbrochen. Die Kranke steht dann auf und macht Handarbeiten.

Sie träumt viel, doch bestehen keine Halluzinationen in wachem Zustande.
Mittags is

t

si
e

immer sehr müde und muß schlafen. Überhaupt ermüdet

si
e

leichte Arbeit außerordentlich. Schon die geringste Muskelanstrengung
veranlaßt sie, sich alsbald hinzusetzen. Alle diese Zustände bestehen seit
12 Jahren und sind seit vier Wochen schlimmer geworden.

Blutstatus: Hämoglobin 90° Sahli = 112%
Erythrocyten: 4 600 000
Leukocyten: 7200
Färbeindex: 1,2

Blutausstrich: Polynukl. 5
7 %

Eosinoph. 10%
Lymph. 3

0 %

Mono 1 %

Mastzellen 2 %
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An den Erythrocyten keine Veränderungen.
Zahl der Blutplättchen normal.

Die Viskosität nach Heß ergibt für Blut den Wert 4,8 und für Serum
den AVert 1,7.

Die Serunikonzentration, die mit dem Pulf richschen Eintauch-
refraktometer bestimmt wurde, ergibt einen Eiweißgehalt des Serums von
7,8 %. Die Wassermannsche Reaktion im Blut ist negativ.

Es handelt sich nach den geschilderten Symptomen um eine Adi-

positas dolorosa. Die Kranke hat große Fettmassen, besonders schürzen-

förmig herabhängende Fettwucherung des Bauches. Die Fettpolster
sind ganz abnorm schmerzhaft. Seit 1% Jahren, d. h. seit der letzten

Verschlimmerung des körperlichen Zustandes, sind mannigfache psy
chische Störungen hinzugetreten. Die abnorme Ermüdbarkeit nach

geringsten Anstrengungen, diese absolute Muskelschwäche deutet auf

beginnende Asthenie. Die Kranke weist demnach alle Eingangs be

sprochenen Kardinalsymptome auf.

Bezüglich der Ätiologie des eben beschriebenen Falles von Adi-

positas dolorosa sind wir im wesentlichen auf die anamnestischen An

gaben der Patientin angewiesen. Die Entstehung der Fettleibigkeit im

Zusammenhang mit den Geburten weist meines Erachtens darauf hin,

daß in der Ätiologie dieses Falles das Blutdrüsensystem eine hervor

ragende Rolle spielt. Dieses Zusammentreffen mit dem Partus spricht
natürlich am ehesten für eine wesentliche Beteiligung der Keimdrüsen.

Aus unserem objektiven Befund ersehen wir allerdings nichts, was für

eine Keimdrüsenfunktionsstörung spricht. Auffallend ist nur vielleicht

das für die hiesige Gegend etwas frühe Einsetzen der Periode. Die An

gabe der Patientin, daß in der letzten Zeit die Menstrualblutungen

schwächer geworden seien, läßt, wie das ja bei frühem Menstruations

beginn öfters beobachtet wird, auch in diesem Fall auf einen vor

zeitigen und sich in den Anfängen bereits bemerkbar machenden Be

ginn der Klimax denken. Das Verhalten der Menses scheint mir ebenso
wie die 1915 und 1916 vorübergehend aufgetretene Kriegsamenorf h öe,

wenn auch nicht für eine Funktionsstörung, so doch für eine gewisse
Funktionsschwäche der Keimdrüsen zu sprechen. Beweiskräftiger für

die ursächliche Beteiligung der Ovarialfunktionen an der Entstehung

der Adipositas dolorosa ist die Beziehung der in Schüben aufgetretenen

Fettleibigkeit zu den überstandenen Geburten. Wie in der Anamnese

bereits erwähnt, entstand die Fettleibigkeit der vorher schlanken Frau

nach der ersten Geburt, trat nach jedem Partus stärker hervor, um im

Anschluß an die letzte Geburt 1918 das beschriebene jetzt vorhandene
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Krankheitebild hervorzurufen. Die Gravidität bedeutet ja für den

gesamten Organismus und vor allem für das hochempfindliche Blut
drüsensystem eine erhebliche Belastung, und es ist bekannt, daß inner

sekretorische Erkrankungen nicht selten im Anschluß an Gravidität
und Partus auftreten. Das schubweise Auftreten der Fettleibigkeit
nach den Geburten in unserem Falle, ein in gewissem Umfang ja fast

physiologisches Verhalten (insbesondere bei Frauen, die ohnehin zur

Fettleibigkeit neigen), spricht durchaus in dem Sinne, daß eine durch
die Gravidität bedingte, vermehrte Belastung der Keimdrüsen zu einer
gewissen Erschöpfung und Unterfunktion dieses Organs geführt hat, •

dessen Beziehungen zum Fettstoffwechsel und zur Entstehung der

Adipositas ja bekannt sind (vgl. Adipositas hypogenitalis bei Frauen.

Adopisitas der Kastraten usw.).
Wie bereits bei der Besprechung der Ätiologie erwähnt, wurden

in anderen Fällen von Adipositas dolorosa Veränderungen an der

Hypophyse oder Schilddrüse gefunden. Irgendwelche Zeichen, die

für eine Erkrankung der Hypophyse sprächen, sind in unserem Falle
nicht nachweisbar, weder im Röntgenbild der Sella turcica, noch am

Augenhintergrund. Auch akromegale Veränderungen fehlen voll

kommen.

Die Schilddrüse der Patientin ist derb und mäßig vergrößert.

Irgendwelche Symptome eines Hypothyreoidismus sind jedoch nicht

vorhanden. Dagegen gibt Patientin an, daß sie im Alter von 10 Jahren

vorübergehend geschwollene Füße und Wangen gehabt habe. Von

einer Erkrankung der Nieren ist hier weder etwas bekannt, noch irgend
etwas nachweisbar. Solche Ödeme können auch ohne eigentliche
myxödematöse Veränderungen durch eine Hypofunktion der Schild
drüse, deren Beziehungen zum Wasserwechsel und zum Ödem ja durch

die Untersuchungen Eppingers bekannt sind, entstehen. Nach den
Erfahrungen von Hans Curschmann kann auch dem eigentlichen
Manifestwerden des Myxödems anscheinend typisches Quinkesches
Oedema circumscriptum jahrelang vorausgehen.
Die Bestimmung der Serumkonzentration und der Viskosität des

Serums, die nach den Untersuchungen Deuschs (Medizinische Poli-
'dinik, Rostock) bei einer Reihe von Fällen von Myxödem und Hxpo-

;hyreoidismus erhöht waren, ein Befund, den Deusch als typisch
iir den Stoffwechsel dieser Zustände und als Bestätigung der Magnus-
Levyschen Befunde mit Recht aufgefaßt hat, ergab in unserem Falle

lorchaus normale Werte. Dieser Befund spricht also nicht für einen



64

Hypothyreoidismus. Das entspricht durchaus dem Ergebnis, das
Grafe in dem von ihm veröffentlichten Fall von Adipositas dolorosa
bei seinen Respirationsversuchen fand. Bei Graf es Fall war der Sauer-
stoffverbfauch nicht vermindert, zeigt also nicht die hochgradige Ein
schränkung, wie sie Magnus-Levy in seinen Fällen von Mvxödem
und thyreogener Fettsucht gefunden hat. Wenn trotzdem Grafe mit
Rücksicht auf periodisch auftretende Ödeme geneigt ist, einen Hypo-
thryeoidismus als Ursache der Adipositas dolorosa anzunehmen, so

ist mit Rücksicht auf das auch bei unserer Patientin vorübergehend

aufgetretene Ödem die Annahme einer Mitbeteiligung der Schild
drüse an der Entstehung des Krankheitsbildes nicht von der Hand zu
weisen. Man muß aber dabei aber annehmen, daß es sich hier nicht um
einen reinen Hypothyreoidismus wie bei Mvxödem handelt, sondern,
wie schon Dercum annahm, um eine Dysthyreose. Gegen einen
reinen Hypothyreoidismus spricht ja auch der geschilderte psychische
Befund, der in unserem, wie in den meisten Fällen der Literatur, völlig
von dem des Myxödems abweicht. Eine gewisse Stütze findet die An
nahme des Dysthyreoidismus in dem Erfolg der Thyreoidiiitherapie.
Mit Rücksicht auf die Wirksamkeit des Thyreoidins in vielen Fällen
VOTTAdipositas. auch in solchen, deren thyreogene Entstehung nicht

nachweisbar ist. verordneten wir der Patientin Thyreoidin Merck und
beobachteten bereits nach kurzer Zeit (eine Woche) eine Gewichts

abnahme von 5 Pfund. Gleichfalls gab die Patientin eine wesentliche

Besserung des subjektiven Befindens an.

Ob die Funktionsstörung der Schilddrüse die primäre Ursache

der Erkrankung ist, bleibt unwahrscheinlich. Das oben erwähnte Auf
treten der Krankheit im Anschluß an die Geburten läßt eher auf eine

Uinstimmung der Schilddrüsenfunktion im Anschluß an die Funk

tionsschädigung der Keimdrüsen denken. Solche Beziehungen der

Keimdrüsenfunktion und Funktionsstörungen anderer Blutdrüsen sind

bekannt. Vor allem wies Hans Curschmann auf die geradezu gesetz
mäßigen Beziehungen zwischen Klimax und dem Auftreten des ja

gerade bei Frauen vorwiegend vorkommenden Myxödems, also die

Hemmung der Schilddrüsenfunktion nach Ausfall der innersekreto

rischen Tätigkeit des Ovars hin.
In unserem Fall ist übrigens auch das stark ausgeprägte Ch vostek-

sche Facialisphänomen, ein bei plethorischen, fetten Frauen der dreißiger

Jahre durchaus nicht häufiger Befund, nicht etwa als ein indifferentes
nervöses Stigma, sondern bei der Anwesenheit anderer innersekreto
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rischer Störungen a
ls

weiteres endokrines Symptom im Sinne einer

Insuffizienz der Epithelkörper zu bewerten. In demselben Sinne
spricht das Ergebnis der Prüfung der galvanischen Erregbarkeit des

Facialis. Wenn auch der Schwellenwert für KSZ und ASZ nicht er
niedrigt war, so is

t

doch das Auftreten einer Kathoden-Öffnungszuckung

ein durchaus ungewöhnlicher Befund und muß a
ls

Zeichen einer Über
erregbarkeit aufgefaßt werden, der die gleiche Bedeutung beizumessen

ist, wie dem Chvostekschen Facialisphänomen.
Die zweifellos wesentliche Rolle des Ovariums und die wahrschein

liche Mitbeteiligung der Schilddrüse und der Epithelkörper in unserem

Falle sprechen im Verein mit den oben erwähnten Obduktionsbefunden

anderer Autoren, die teils Veränderungen a
n den Keimdrüsen, teils

a
n der Schilddrüse oder a
n

der Hypophyse gefunden haben, dafür, daß

nicht eine bestimmte Blutdrüse für das Entstehen der Adipositas dolo
rosa verantwortlich zu machen ist, sondern, daß das Krankheitsbild

in ursächlichem Zusammenhang steht mit einer Störung der Korre
lation mehrerer endokriner Drüsen, wobei bald die Funktionsstörung

der einen bald die der anderen Drüse im Vordergrunde steht. Die
Adipositas dolorosa is

t

demnach nicht als mono-, sondern als pluri
glanduläres Krankheitsbild aufzufassen.
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Aus der Nervenabteilung des Sankt Stephan- Spitales Budapest.

Versuch einer Einteilung der syphilitischen Krankheits-
erscheinungen anf Grundlage der histopathologischen Ge-
websreaktionen. Zur Biologie der Spirochaeta pallida1).

Von

Prof. Dr. A. von Sarbö.

Das Jahr 1905 bezeichnet den Wendepunkt in der Frage der
Ätiologie der Lues. Schaudinns große Entdeckung wurde, in bezug
auf die syphilitischen Hautveränderungen und syphilitischen Er
krankungen innerer Organe, bald in vollem Maße bestätigt. Der

positive Beweis dafür, daß die Nervenlues auch von der Schaudinn-
schen Spirochäte hervorgerufen wird, wurde erst im Jahre 1913 er
bracht. Wie bekannt (ich wiederhole im folgenden kursorisch die

bekannten Daten) waren es Noguchi und Moore, denen es gelang,
im Gehirn der Paralytiker die Spirochaeta pallida nachzuweisen.

Während der Kriegsjahre wurde dieser Befund mehrfach bestätigt.

Ich erwähne nur:Marinesco, A.Marie und Levaditi, Bankowski,
Schmorl, Gerber, Benedek und Tatar usw. Das waren immer
hin nur vereinzelte Funde, zumeist mit großer Mühe hervorgebracht.

Ein Wendepunkt trat ein, als es Jahnel gelang, eine vortreffliche Alt
der Spirochätenfärbung zu entdecken: die Pyridin-Uian-Methode. Seit

dieser Zeit erschienen höchst wertvolle Beiträge zur Spirochätenfrage

von Jahnel, Verse, Sioli, Jakob, bei uns war es Schuster, der
ganz hervorragende Leistungen aufwics.

Parallel mit dem Nachweis der Spirochäte im Gewebe des Para

lytikergehirns gingen die experimentellen biologischen Untersuchun

gen. Noch aus dem Jahre 1908 stammen die hochinteressanten Impf

versuche Landsteiners und Pötzls, denen die positive Impfung an

Affen mittels paralytischem Gewebe gelang. Berger impfte mit durch

e) Aus dem Vortrage, gehalten am 9. II. 1921 in der Gesellschaft der Spital
ärzte.
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Punktion entleertem Gehirnbrei, Noguchi mit der Gehirnsubstanz
von Paralytikern.
Forster und Toruaszewski fanden die Spirochaeta pallida

bei „DundelfeltV'-Untersuchungen im Punktionsbrei von Paralytikern.
Graves, Mattauschek haben mit dem Paralytikerblute erfolg

reiche Hodenimpfungen vorgenommen (auch mit dem Blute von einem

Tabiker). Volk, Pappenheim, Kerl haben mitteis Liquor, welcher
von Paralytikern, Tabikein stammte, erfolgreich geimpft. A. Marie
and Levaditi desgleichen.
Auf die Befunde der vorerwähnten Autoren hinweisend und die

selben mit wertvollen Beiträgen ergänzend, konnte F. Sioli im Jahre
1918 folgendes feststellen: „Die Paralyse ist. in ihrer Ätiologie
geklärt als eine .Spirochätenerkrankung des Gehirns, un
geklärt aber ist ihre Entstehung und Entwicklung.
Demnach, ist die Paralyse keine Nachkrankheit (keine Meta- oder

Parasyphilis), sondern irn Sinne Ehrlichs „ein syphilitischer In
fektionsprozeß"!"
Die Tabes dorsalis betreffend war es gleichfalls Noguchi.

der als erster den Nachweis lieferte, daß in Schnittpräparaten die

Spirochaeta pallida zu finden ist.

Vers e konnte in zwei Fällen von reiner Tabes in den Spinalganglien
und Nervenwürz ein mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit die Spirochäte
finden.

Im Jahre 1914 war es Richter im hirnpathologischen Institute
Prof. Schaf fers geglückt, in zwei Fällen die Spirochaeta pallida im
Granulationsgewebe des N. radicularis zu finden. Richters großes
Verdienst ist es, daß er die histologischen Details dieses Granulations

gewebes aufdeckte, und wie wir weiter hören werden, zu einer ganz

neuen Auffassung der tabischen Hinterstrangserkrankung gelangte.

Wir können somit sagen, daß es heute als entschieden gilt, daß
sowohl die Tabes als auch die Paralyse eine durch die Spiro
chaeta pallida bedingte Erkrankung ist. Wie erwähnt, hat
schon Ehrlich dieser Auffassung gehuldigt; von den Dermatologen
erwähne ich Buschke, welcher im Rieckeschen Lehrbuch sich folgen
dermaßen äußert:

„Wir werden also jetzt diese Affektionen — zu denen die Paralyse
and die Tabes, vielleicht manche Formen postsyphilitischer Epilepsie

Chören — alß syphilitische auffassen und sie der Spätsyphilis anreihen,
5*
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von der sie sich allerdings immerhin klinisch, therapeutisch und teil

weise auch histologisch unterscheiden."

Damit schließt ein hochwichtiges Kapitel der Pathologie der Syphilis

ab. Fournier und Erbs klinische Scharfsichtigkeit hat glänzende
Bestätigung gefunden.
Die Antwort auf die Frage, warum die Anerkennung der luetischen

Grundlage der Tabes als auch der Paralyse solange ausblieb, ist in

der Tatsache zu suchen, daß diese beiden Erkrankungen im Gegensatz
zu ändern luetischen Krankheiten durch antiluetische Mittel unbeein-

flußbar sind.

Es galt als feststehend, daß alles, was als luetisch bedingt betrachtet

werden könne, auch .therapeutisch beeinflußbar wäre, da aber die

antisyphilitische Behandlung sowohl bei Tabes als auch bei Paralyse

mißlang, so konnten diese beiden Erkrankungen in den Augen der

jenigen, die an diesem Dogma festhielten, keine syphilitischen sein.

Heute, wo wir wissen, daß die Paralyse geradeso von der Spiro-
chaeta pallida verursacht wird, als die Primärsklerose, haben wir die

Aufgabe, aufzuklären, warum der eine Prozeß beeinflußbar ist, während

bei dem ändern die antisyphilitische Therapie unwirksam bleibt ?

Ich glaube, wir können heute schon die befriedigende Antwort

hierauf geben. Den Wegweiser liefern uns die pathohistologischen
Daten.

Überblicken wir sämtliche luetischen Erscheinungen, an welcher

Körperstelle immer — ob sich in der Haut, in den inneren Organen
oder im Nervensystem — dieselben zeigen, so können wir sagen, daß
wir vier Reaktionsarten der Gewebe kennen, mit welchen dieselben
^,uf den Reiz der Spirochaeta pallida antworten.

Die, auch in derZeitfolge erste Art ist die Primärsklerose mit lokaler

Drüseninfiltration. Histologisch finden wir hierbei eine lymphocytäre

und Plasrnassellcn-Infiltration der Gewebe um die Arterien, teilweise

um die Venen herum (perivaskuläre Infiltration); die Intimazellen
wuchern. Regionale Lymphdrüsenschwellung. Veränderungen, welche

ohne Behandlung sich auch zurückbilden, wahrscheinlich durch die

Wirkung der lokal sich bildenden Antitoxine.

Auf antisyphilitische Behandlung tritt prompte Zurückbildung

der Primärsklerose ein, hartnäckiger gebärdet sich die Lymphdrüsen-

schwellung.
Zeitlich folgt hierauf die zweite Art der Gewebsreaktion, welche wir

an der Haut als Roseola, papulös-makulösen Ausschlag, kennen — und
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so wie bei diesen Veränderungen die kongestive Hyperämie der Gefäße

die Reaktion ausmacht, so finden wir im Nervensystem (wahrscheinlich

auch in den inneren Organen) eine charakteristische vaskuläre Reaktion
gegenüber den die Gefäße überschwemmenden Spirochäten. In der
Haut sind es mononukleäre, vornehmlich aus Plasmazellen bestehende

Infiltrate im Verlaufe der Gefäße – im Nervensystem, das von Heub
ner zuerst beschriebene Bild der Endarteriitis. Wucherung und Ver
dickung der Intima, rundzellige, perivaskuläre Infiltration auch im
Muskelgewebe; das interzelluläre Gewebe verschwindet – im Anfang
bilden Spindelzellen bald Plattenzellen ein starkes Geflecht; mit der
Neubildung von Endothelzellen verengt sich das Gefäßlumen. Diese

Veränderungen bilden den Hintergrund der als Lues cerebri und Mye

litis spinalis luetica bezeichneten klinischen Bilder.

Auch diese Veränderungen verlieren sich von selber, sind aber

durch antisyphilitische Mittel rasch zu beeinflussen.

Die dritte gewebliche Reaktion spielt sich im Bindegewebe ab;

im Bindegewebe der Gefäße, des Periosts, der Gehirnrückenmarks
häute usw. Diese Art der Gewebsreaktion nannte Virchow die infek

tiöse Granulationsgeschwulst und im speziellen, was die Syphilis betrifft,
hat er dieselbe als Gummi bezeichnet. Diese umschriebenen Gebilde

bestehen aus Rundzellen, aus großen spindel- oder formlosen großen

epitheloiden Zellen (Fibroblasten), mehr oder weniger Riesenzellen. Es

bildet faserige Zwischensubstanz, welche in der Mitte verkäst, später

sich vernarbt. In der Umgebung, namentlich um die Gefäße herum,

Plasmazellen. Im Zentralnervensystem kommt diese Gewebsreaktion

entweder als Meningoencephalitis gummosa oder als Meningomyelitis

gummosa vor. Diese Veränderungen heilen auch von selbst, führen

aber leicht zur Defektbildung; sie sind durch antisyphilitische Be
handlung sicher beeinflußbar, geben aber manchmal nur Defekt
heilungen.

Die beiden letztgenannten Gewebsreaktionen kommen mitunter

auch gleichzeitig vor, so im Nervensystem, zu gleicher Zeit im Gehirn

und Rückenmark, klinisch als Lues cerebrospinalis bezeichnet.

Zu dieser dritten Gruppe der syphilitischen Gewebsreaktion gehört

nach den neuesten Untersuchungen von Richter die Tabes dorsalis.
Richter untersuchte 14 Fälle von reiner Tabes und 10 Fälle von

Taboparalyse eingehend mikroskopisch, und auf Grund dieser zahl
reichen Untersuchungen zeichnet er das Bild der tabischen histo
logischen Veränderungen wie folgt:
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Die von Nageotte zuerst beschriebene Affektion der Kückenmarks
wurzeln im Gebiete des sogenannten N. radicularis konnte er in jedem
Falle von Tabes auffinden. Nach ihm entfaltet die Spirochaeta pallida
an den Meningen dieser Stelle einen Reiz, welcher einen Granulations-

prozeß zur Folge hat: „der tabische Prozeß im Wurzelnerv histopatho-

logisch ausschließlich und allein durch die Wucherung der ,.epitheloi -

den" Granulationszellen gekennzeichnet ist."
Diese Granulationsgeschwulst wird dann zum fibrösen Gewebe.

Sie übt einen Druck auf die Nervenwurzeln aus, durch ihre Lage
bedingt, in erster Reihe auf die sensiblen Wurzeln, diese degene
rieren und so entsteht die tabische Hinterstrangsdegeneration.

Der pathologische Hintergrund der 'Tabes dorsalis besteht also
in einer um die hintern Wurzeln sich als Granulationsgeschwulst ab

spielenden Gewebsreaktion auf den Reiz der daselbst befindlichen Spiro
chaeta pallida.

Die örtliche Lagerung des Prozesses erklärt die Unbeeinflußbarkeit

oder wenigstens die Schwerbeeinflußbarkeit der Tabes durch die anti

syphilitische Behandlung.

Es ist auch recht gut vorstellbar, daß nur einzelne Wurzeln er

kranken und damit der Prozeß erlischt — stationäre Tabes !

In den bis jetzt angeführten Gewebsreaktionen auf den Reiz der

Spirochaeta pallida handelt es sich niemals um direkte Schädigung
des Gewebsparenchyms, letzteres wird nur indirekt beeinträchtigt.

So z. B. 1. durch Kreislaufstörungen, bedingt durch die Endarteriitis

luetica, zumeist ausgleichbare, selten mit der Zerstörung des Paren-

chyms einhergehende Störungen; 2. durch das Hineinwuchern der

Gummiknoten verursachten Parenchymschädigungen, o'der 3. durch

Druck auf die Nervenwurzeln erzeugte Strangdegeneration.

Demgegenüber zeigt uns die progressive Paralyse eine andere Art
von Gewebsreaktion: die Parenchymschädigung durch die Spiro
chaeta pallida selbst.

Jahnel, F. Sioli, Spielmeyer, Jakob, bei uns Schuster,
waren es, die die hochwichtigen pathohistologischen Feststellungen

von Nissl-Alzheimer bei der Paralyse, in bezug auf die Spirochaeta
pallida ergänzten. Nach den Befunden dieser Autoren findet

sich die Spirochaeta pallida am zahlreichsten in den frontalen

Substanz. In der Pia selten. Ihre Prädilektionsstelle ist die graue
Substanz.
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Jahnel beschreibt zwei Arten des Vorkommens: scharf um
schriebene Herde und diffuse Verteilung über die Hirn
rinde. Vom ersten spricht er als bienenschwarmartig.
Nach den neuesten Untersuchungen von Schuster finden sich

.Spirochäten in unglaublich großer Anzahl im Paralytikergehirn. Die

Spirochätenmassen greifen direkt das Parenchym au und zerstören es.

Nach Alzheimer: „Das Wesentliche der paralytischen Erkrankung
ist die Schädigung und d«r Untergang des Parenchyms. mit dieser^
Parenchymerkranlcung gehen entzündliche Erscheinungen am Gefäß

apparat einher, die in der Hirnrinde am stärksten ausgeprägt sind."
Auch Spielmeyer teilt diese Ansicht. Nach den neuesten Unter-

Buchungen Jakobs finden sich neben den entzündlichen Veränderungen
$ehr oft miliare Gummiknötchen, welche er als ungenügende spezifische
Gewebsreaktion im Kampfe gegen die Spirochäte bezeichnet

..Das Gehirn oder der Körper erlahmt aber bald, die Entzündungs-

erscheinungen werden diffus und nehmen unspezifischen Charakter

an, so zeigt die Syphilis hier im histologischen Bilde eine ausgesprochene
als maligne zu bewertende Gewebsreaktion.'1

Die paralytische Veränderung ist also in erster Reihe eine, durch
die Spirochaeta pallida verursachte Parenchyinschädigung und Unter

gang derselben, in Begleitung von entzündlichen Erscheinungen an
den Gefäßen: von lymphocytären und Plasmazellen-Infiltrationen in
den Meningen und in den periadventitiellen Lymphräumen. Im Ge
folge von zahlreichen miliaren Glimmen.

Ähnliche Parenchyrnschädigungen bewirkt die Spirochaeta pallida
auch in ändern Geweben, so erfahren wir aus Jakobs Arbeit, daß
Mnimonds dieselben in der Leber. Hauptmann in den Neben
nieren, Schmidt in der Hypophyse, Sternberg in der Wand der '

Nabelschnurgefäße, Schmor] sie in der Lunge fand.
Die gewebliche Reaktion bei Paralyse erklärt zugleich die Un be

einflußbarkeit derselben durch die antisyphilitische Behandlung.
Nach F. Sioli sind die Meningen als auch die adventitiellen

Hüllen der Gefäße für Medikamente nicht durchgängig, während sie
von den Spirochäten leicht passiert werden.

Wir kennen zwar das Nähere des Auftretens, des Sichumgreifens der
.Spirochaeta pallida im Paralytikergehirn noch nicht, trotzdem kann
als feststehend gesagt werden, daß die Paralyse eine Spirochätose
»ei. „Die einzige echte syphilitische Erkrankung" wie
sich Jendrassik ausdrückte, da die übrigen von den umliegenden
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Geweben stammend, das Zentralnervensystem nur sekundär in Mit
leidenschaft ziehen1).

So wird aus derjenigen Erkrankung, deren syphilitischer Ursprung
am längsten umstritten war, die einzig bestehende echte syphilitische
Erkrankung des Gewebes der Zentralnervensystems !

Auf Grund des Vorgetragenen erlaube ich mir eine Neueinteilung
der syphilitischen Erscheinungen zu geben ; dieselbe soll zur Diskussion

gestellt werden. (Siehe nebenstehende Tabelle.)

Diese Einteilung soll nur eine Orientierung geben. Sie bezweckt

hauptsächlich, die Aufmerksamkeit darauf zu lenken, daß wir uns ge
wöhnen sollen, bei den syphilitischen Krankheiteerscheinungen den

histopathologischen Hintergrund vor Augen zu halten.
Wir glauben, daß die größte Zahl der syphilitisch Infizierten nur

das erste und zweite Stadium mitmaeht und dann klinisch als geheilt
betrachtet werden kann.

Die neuerlichen Untersuchungen weisen darauf hin, daß im Stadium

vasculare die Gefäße und Hüllen des Zentralnervensystems von Spiro
chäten überflutet werden (wahrscheinlich auch alle übrigen Gewebe

des Körpers).
Die, in diesem Stadium vorgenommenen Liquoruntersuchungen

haben schon eine deutliche Pleocytose nachgewiesen (Ravaut und
Sicard, Schönborn, Nonne und Apelt u. a. m.). In diesem Zeit
punkt sensibilisiert sich das Zentralnervensystem und wird unter Mit
wirkung anderer disponierender Momente für Tabes und progressive

Paralyse empfindlich (Head). Die Beobachtungen von Fournier
und Erb, nach welchen die Paralyse eher nach leichter Syphilis auf
tritt, wurde von vielen Autoren bestätigt. Viele erklären dieses Ver
halten damit, daß es wegen Fehlens des zweiten Stadiums zur nicht

genügend starken Entwicklung der Immunkörper komme (Erich

Hoffmann). Nach Ehrlich können sich unter diesen Umständen
viel stärkere Kezidivstämme im Paralytikergehirn heranbilden.

Nach einer anderen Auffassung, als deren Vertreter bei uns Bei a

Entz gilt, ist der Virus der Syphilis nicht einheitlich, sondern ein
Mikrobenstamm der Spirochäte verankert sich in der Leber, der andere

im Zentralnervensystem, weil er dort für sein Fortkommen die gün

1) Jendr&ssiks Ausspruch, den er in seinem im Jahre 1917 gehaltenen
Vortrage im königl. uugar. Ärzteverein getan hat, bezieht sich im Original auch auf
die Tabes dorsalis — Neuerdings haben wir aber aus den Richterschen Unter
suchungen erfahren, daß auch die Tabes nur eine Folgesclmdigung darstellt!
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stigste Gelegenheit findet. Entz weist auf das verschiedene Verhalten
bei Typhus hin. Es gibt Epidemien, in weichender Eberth-Gaffky-
sche Bazillus, andere wiederum, in denen der Paratyphiis A, B. us\v.

die typhöse Erkrankung verursacht.

Förster und Tomascewski meinen, daß die Paralyse von einer
biologisch veränderten Spirochaete bedingt wird (zitiert nach F. Sioli).
Diese Auffassung stimmt mit der älteren der Lues nervosa überein.

Vorläufig wissen wir noch nicht, woher es kommt, daß nur ein Teil der

Syphilitischen an Paralyse erkrankt.

Das Studium der Biologie der Spirochäte pallida ist im Gange.

Schon wissen wir aus den Untersuchungen von Jahnel, F. Sioli,
E. Hoffmann, Fouquet; Prowacek, .Krzyaratowicz und
Siedelecki, Mühlens, Schuster, Richter u. a., daß neben der
normalen Form der Spirochaeta pallida es eine Menge Formabweichun

gen gibt — das Nähere freilich ist noch unbekannt.

Wir lesen bei F. Sioli, daß A. Marie und Levaditi in ihren
Experimentaluntersuchungen Impfungen mittelst Paralytikerblut, solche

Exemplare von Spirochäten erzeugen konnten, welche in bezug auf

Inkubation als auch die Hautveränderungen betreffend von der Norm
so abweichen, daß die Autoren damit den Beweis der neurotropen
Spirochäte für erbracht halten.

Ich denke, es kann auch an eine andere Möglichkeit gedacht werden.

Ich kann mir vorstellen, daß jede Spirochäte ihren Marschallstab mit

sich bringt, und wenn sie für ihr Gedeihen günstige Gelegenheit findet,

zum Verursacher der Paralyse werden kann; damit hat diese Spiro

chäte schon bewiesen, daß sie stärker und daher anders sei als ihre

im Kampfe untergegangenen Verwandten, aber sie braucht deswegen

nicht neurotrop zu sein, sondern sie erlernte, daß sie erfolgreich be
stehen kann, wenn sie die Kampf esrichtung ändert, indem sie nicht

in den Gefäßen, nicht im Bindegewebe die Angriffsstelle sucht,

sondern im Parenchym der Gewebe — sie wird also parenchymotrop
— und als solche wird sie selbstredend auch in den experimentellen Tier

impfungen sich anders gebärden als die schwächeren Elemente des

selben Spirochätenstammes.'

Wir glauben eher, daß die menschliche Spirochaeta pallida ein

langlebiges Spirillum sei, welches erlernt hat, die Lebensbedingungen

im menschlichen Organismus derart auszuwählen, daß dieselben für

sein Fortbestehen am vorteilhaftesten seien.
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Scher ist es, daß wir in den syphilitischen Manifestationen, in
wekhem Gewebe sich dieselben auch zeigen, immer gegen die Angriffe
der Spirochaeta pallida sich richtenden Gewebsreaktion 211 erblicken

haben.

Es scheint, daß die Spirochaeta pallida, in den menschlichen Körper
gelangend, zuerst die beste Bedingung ihres Fortbestehens in den die
Gefäße unigebenden Geweben, dann in den Gefäßen selbst findet. In
den meisten Fällen ist der Organismus genug stark, um das Überfluten
der Spirochäte abzuwehren und so sehen wir jähre-, ja jahrzehntelang
keine syphilitischen Erscheinungen. Die sich latent verhaltenden

Spirochäten können aber, aus uns nicht näher bekannten Ursachen,

wieder sich so weit stärken, daß sie zum neuerlichen Angriff schreiten,

aber diesmal vermeiden sie schon die Gefäße, ihr Angriffspunkt ist

das Bindegewebe. Diese Gewebe reagieren auf einer ihnen ganz eigen
tümlichen Weise mit der Hervorbringung von gummösen Gebilden ;

deren Angriff erzeugen wahrscheinlich Immunkörper, welche die Spiro
chäten zum größten Teile töten, können aber auch, durch ihre struk

turelle Beschaffenheit bedingt, bei der regenerativen Tätigkeit das

Parenehym, in welchem sie sitzen, in Mitleidenschaft ziehen. Der

größte Teil der Spirochäten gibt hiermit den Kampf auf, höchstens,

daß einzelne degenerative Formen von ihnen, ihre Anwesenheit in der

positiven W.U. andeuten, sonst aber keinen Schaden verursachen.
Sicht so derjenige Teil des Spirochätenstammes, welcher auch diesen

Kampf überlebend, sich für einige Zeit zwar vorn Kampfplatz zurück

zieht und die durch günstige endogene oder exogene Ursachen ent

stehende Gelegenheit abwartet, um mit ganzer Vehcmenz den Organis-

mns anzugreifen. Dieser starke, überlebende und erfahrene Stamm-

Abkömmling richtet aber seinen Angriff nunmehr gegen das Parenehym

der Gewebe, und zwar, leider, mit vollem Erfolg. Das Parenehym der

Gewebe besitzt, wie es scheint; keine genügende Schutzvorrichtung

gegen diesen Angriff, welchen wir als echte Spirochätose zu be
zeichnen hätten. Am prägnantesten zeigt uns dies das Paralytiker-

gebirn, in welchem wir sicher sowohl die Verteidigungsmaßnahmen der

tiefäße als auch die des Bindegewebes antreffen, aber die von der

Spirochaeta pallida und ihren Toxinen zerstörten Ganglienzellen und

Xerrenfasern können sieh weder verteidigen noch regenerieren.

Zum Glück durchschreitet nicht jeder Spirochätenstamm diese

rier Phasen der Entwicklung (Mattauschek und Pilz wiesen nach,
dae ca. 5% der Syphilitischen paralytisch 'wird), allerdings ist zu
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bedenken, daß wir über die im Parenchyru der inneren Organe sich

abspielende Spirochätose noch sehr wenig wissen, so daß es doch

möglich ist, daß ein größerer Teil der Spirochäten parenchymotrop ist.
Für die Richtigkeit dieser Auffassung sprechen die Erfahrungen,

welche wir mit dem Salvaisan machen konnten, in ganz eindeutigem
Sinne. Dieselben beweisen, daß durch dieses Mittel die einzelnen Phasen,

welche die Spirochaeta pallida im menschlichen Körper durchläuft,

verkürzt werden können. So konnte ich nachweisen, daß die cere-

brospinale Lues in vielen Fällen schon im ersten Jahr nach der In
fektion sich zeigen kann. Von 50 Fällen von Lues cerebrospinalis
sah ich 22, welche innerhalb dreier Jahre nach der Primärslderose
auftraten, von diesen haben 19 Fälle Salvarsan bekommen. Von diesen

19 Fällen wieder sind es 14, welche innerhalb des ersten Jahres nach

der Infektion die Beteiligung des Nervensystems zeigten. Also nicht
nur, daß wir seit der Salvarsanära unvergleichlich viel mehr Nerven-

lues sehen als früher, sondern dieselbe tritt auch um vieles früher auf.
Das frühere Auftreten der progressiven Paralyse konnte ich auch beob

achten; ich verglich die Jahre 1 909—1913 mit denen von 1915—1919
und fand, daß im ersten Quinquennium das Maximum der paralytischen

Erkrankung 11—15 Jahre nach der Primärsklerose sich befindet

(70 Fälle), während in den letzten fünf Jahren schon ein großer Teil

der Paralysen 6— 10 Jahre nach der Infektion auftritt (89 Fälle).
Daß die Behandlung daran, schuld ist, beweist der Umstand, daß

dieses frühere Auftreten auf die behandelten (allerdings durchwegs

ungenügend behandelten) Fälle vonParalyse fällt (51 Fälle) gegen
über den unbehandelten Fällen (38 Fälle), bei denen das Maximuni
weiter in den Zeitraum 11—15 Jahre nach der Primärsklerose fällt.

Die näheren Details führe ich in einer anderen Arbeit aus. Ähnliche

Erfahrungen haben auch andere Autoren gemacht, ich erwähne aus

Nonnes Abteilung Pette; auch Gennerichsagt (zitiert nach Finger),
daß die Metalues früher erscheine!

Es ist somit erwiesen, daß durch die Art der angewandten Gegen
mittel der Verlauf der Lebensarten und -möglichkeiten der Spirochaeta

pallida. beeinflußt werden kann — damit bekommt meine vorgetragene
Auffassung, ich glaube, eine feste Stütze. Es ist ferner interessant,

auch darauf hinzuweisen, daß die Tabes sich auch während der Sal

varsanära so verhält wie vorher, d. h. das Maximum der Erkrankungszahl

fällt auch jetzt in den Zeitpunkt: 11—15 Jahre nach der Infektion

(125 Fälle). Die Tabes ist eben keine Parenchymei krankling, sondern
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wird von jenen Abkömmlingen des Spirochätenstammes erzeugt, welche
interstitiell ihr Fortkommen finden. Das Beharren der Tabes bei ihrer

alten hergebrachten Art beweist ferner, daß nicht die mit den Kriegs
jahren einhergehenden äußeren Umstände (Strapazen, Sorgen, Kum
mer, Unterernährung) die Ursache des früheren Auftretens der Para
lyse sein können, sondern daß tatsächlich die veränderte Behandlungs

a
rt daran die Schuld trägt. Ist diese Voraussetzung richtig, so wird in

Zukunft mit einer Abnahme der Tabes und einer relativen Zunahme

d
e
r

Paralyse zu rechnen sein! Absolut wird hoffentlich auch die Para
lyse abnehmen, wenn die Behandlung der Primärsklerose eine sicherere
wird.

Die Zukunftsforschung muß sich mit der Biologie der Spirochaeta

pallida eingehend befassen. Ich hielt deshalb für zeitgemäß, dieses
Thema zur Diskussion zu stellen. Ich bin überzeugt, daß neben der

klinischen Forschung das emsige Studium der Lebensbedingungen der
Spirochaeta pallida uns die Waffen in die Hand geben wird, mit denen

w
ir

endlich über si
e

den endgültigen Sieg erringen werden. Dazu is
t

e
s nötig, die histopathologischen Reaktionsarten der Gewebe des

Näheren zu studieren, deshalb habe ich mir erlaubt, die neue Eintei
lung der syphilitischen Erscheinungen auf diese Grundlage zu stellen.

Anmerkung bei der Korrektur. Während der Diskussion
über meinen Vortrag wurde von H

.

Bèla Entz darauf hingewiesen,

daß e
r (1906) bei den luetischen Föten in sämtlichen parenchymatösen

Organen eine unglaubliche Menge von Spirochäten nachgewiesen habe,

sodaß man von einer Spirochätensepsis reden könne. Diese Fest
stellungen Entz' sind eine weitere Stütze meiner Auffassung. – Die

in den Föten überwuchernden Spirochäten finden nirgends ein Hin
dernis und d

a entwickelt sich ihre parenchymotrope Wirkung in vollem
Maße – während der fertige Organismus durch die Schutzvorrich
tungen gegen die Spirochäteninvasion ankämpft. – Wird die anti
syphilitische Behandlung bei der Mutter angewendet oder wird der
luetische Säugling antisyphilitisch behandelt, so wird auch die paren
chymotrope Wirkung der Spirochäten hinausgeschoben – es kommt
erst später zur Entwicklung der infantilen oder juvenilen progressiven
Paralyse. –



Aus der Medizinischen Klinik Leipzig (Direktor: Geh. Rat Strümpell)
und dem Pathologisch- Anatomischen Institut Leipzig (Direktor:

Geh. Rat. Marchand).

Über akute Rückenmarkserweichung (Myelomalacie).

Von

Dr. med. Willy Schmitt.

Für die Unteischeidung der Myelitis transversa (Myelomalacie)
von anderen Erkrankungsformen des Rückenmarkes, insbesondere

der eigentlichen Myelitis, unter ähnlichem oder gleichem klinischen
Verlaufe, z. B. dem Bilde der Landryschen Paralyse, hat Strümpell
neben der pathologisch-anatomischen Diagnose auch die Wichtigkeit
des ätiologischen Momentes betont, da nach ihm stets exogene Schäd

lichkeiten in Frage kommen. In erster Linie Infektionskrankheiten
verschiedenster Art, perniziöse Anämie (Curschmann, Strümpell,
Leyden, Nonne, Hoche, Marinesco u. a.), ferner Intoxikationen,
Impfung, Geschwulstkachexie, Gravidität und Wochenbett (Oppen
heim, Nonne, Lu barsch u. a.), daneben auch Erkältungen und
Trauma (Leyden, Schmauß, Westphal,Dreschfeldu. a.).
Die Seltenheit eines bakteriologischen Befundes wird teilweise mit dem

schnellen Verschwinden der Erreger aus dem Rückenmark erklärt

(Marinesco. Hoche, Hörnen u. a.). Grasset weist auf das Vor
kommen der Myelomalacie nach Misch- und Sekundärinfektion und

sogenannten banalen Infektionen hin, nach ihm kommen spezifische

Erreger weniger in Frage; in gleichem Sinne sah Strümpell eine
Myelomalacie nach Panaritium. Der mir vorliegende Fall kommt mög
licherweise in gleichem Sinne zur Verwertung, da etwa ]4 Tage vor

Krankheitsbeginn eine schmerzgafte Zungengeschwulst, allerdings ohne

Eiterentleerung, zur Inzision geführt hatte.

Es folgt zunächst ein Auszug der Krankengeschichte des vor

liegenden Falles, für deren Überlassung ich Herrn Geheimrat Strüm

pell zu besonderem Danke verpflichtet bin.
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Werner B., landwirtschaftlicher Scholar, 17 Jahre, aufgenommen in
das Krankenhaus St. Jakob, Leipzig am 5. XII. 1919.
Vater gesund, Mutter leidet an Migräne, gesunde Geschwister. Pat. als

Kind gesund, als Schulkind Masern. Vor 14 Tagen allmählicher Beginn der
jetzigen Krankheit mit Schwäche im linken Bein, die immer mehr zunahm.
Keine Schmelzen, keine Kopfschmerzen, keine Schwindelanfälle oder Er
brechen. Sehen gut, Sprechen und Schlucken nicht behindert. In der letzten
Zeit geht häufig unbemerkt Urin ab, Stuhlgang immer angehalten. Keine
ansteckenden Krankheiten in der Umgebung, Infektionskrankheiten werden
negiert. Vom 29. XI. bis 3. XII. 1919 im Krankenhaus Pegau, zuerst eine
Krätzekur, später am linken Bein elektrisiert. Eine Geschwulst auf der
Zange vor einem Monat wurde vom Arzt inzidiert, ohne daß Eiter kam.

Status praesens: Mittelgroß, ziemlich grazil, in gutem Ernährungs
zustände, Haut und sichtbare Schleimhäute gut durchblutet, kein Ekzem
••der Exanthem. Kopf: Pupillen beiderseits mittelweit, gleichrund, rea-
»ren prompt auf L. und C., Kornealreflexe beiderseits nicht auslösbar,
Augenbewegurigen frei, kein Nystagmus, Facialis und Trigeminus o. B.
Geringes Silbenstolpern bei schwierigen Textworten, Gaumensegel weicht
was nach links ab. Gaumenreflex erhalten. Zunge wird ruhig und gerade
vorgestreckt. Lungen und Herz o. B. Leib: Bauchdecken können nicht
fflMrviert werden, Recti nicht kontrahiert, desgleichen Obliqui und Trans-
versi. Bauchdeckenreflexe fehlen. Keine fühlbaren Resistenzen. Glied

mallen: Beide Arme frei beweglich, Sehnenreflexe beiderseits gleich und
normal, keine Ataxie in den Armen, kein Intentionstremor, Lagegefühl in
beiden Daumen gut. Das linke Bein ist paretisch, in beiden Beinen leichte
Spasmen, und /war links stärker als rechts, grobe Kraft im ganzen linken
B™ erheblich herabgesetzt. Bewegungen des Fußes und der Zehen fehlen

linla. Bewegungen im Kniegelenk gut, Patellarreflex links stärker als rechts,
sehr lebhaft. Achillesreflex links sehr lebhaft und stärker als rechts, Ba-
bimki rechts deutlich negativ, links Dorsalflexion sämtlicher Zehen. Kein
'-•ppt-nheim. Lagegefühl in der linken großen Zehe gestört, rechts gut. Starke
Ataxie in Rückenlage in beiden Beinen. Romberg positiv. Gang spastisch-
»taktisch. Der linke Fuß wird nicht ordentlich vom Fußboden abgewickelt
8. XII. 1919. Heute linkes Bein völlig schlaff gelähmt, rechts können

Faßbewegungen schlechter, im Knie nur schwache Beugebewegungen ge
macht werden. Patellarreflexe negativ, beiderseits nicht ganz typischer
Bibinski. Schmerzempfindungen an beiden unteren Extremitäten abge-
ahwächt, an den Füßen und Unterschenkeln weniger als an den Ober
schenkeln. Tiefendruck links stark herabgesetzt, Patient klagt über Rücken-
schmerzen.

9. XII. 1919. Lumbaipunktion: Druck 180mm. Liquorklar. Pandy+-|-,
Xonne+, Trübung. Zellen 42:3 = 14. Queckenstedt+ +. Im Urinsedi-
zahlreiche rote Blutkörperchen.
15. XII. 1919. Heftigste Kopfschmerzen und heute sehr starke Nacken-
mit Opisthotonus. Starker Druckschmerz in den Halsmuskeln,

bwondere links, Drehen des Kopfes nach rechts ist schwieriger und schmerz
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hafter. Kein Rückenschinerz mehr. Kein Brust- oder Halswirbel schmerz
haft. Arme o. B. Zungenpapillen stark geschwollen. Blase: keine neuen

Blutungen. Retentio urinae. Stuhl verstopft. Kein Dekubitus. Lagegefühl
im rechten Fußgelenk fast normal, im linken Fußgelenk und allen übrigen
Gelenken der Beine völlig aufgehoben. Augenbefund: hyperopischer Astig
matismus, Hintergrund normal. ,

16. XII. 1919. Heute wieder heftiges Kopfweh. Opisthotonus geringer.
Lumbaipunktion : 280 mm, Liquor trübe, gelblich, Zellen 3156: 3 gleich 1052.
Pandy : + + -f- . Nonne : + + + +, Queckenstedt: + + + , Liquor steril.
Befinden etwas besser.

2
. I. 1920. Beginnender Dekubitus, Penis stark geschwollen.

11. I. 1920. In der Nacht vom 11. zum 12. I. Herzpalpitationen und
schlechter Puls. Kalter Schweiß mit sehr heftigen Schmerzen in Armen
und Brust.

13. I. 1920. Heute stundenweise benommen, abends 7 Uhr Tod.
Diagnose klinisch : Myelitis acuta, Peritonitis acuta, Cystitis.
Sektionsbericht (Prof. Herzog): Leiche eines ziemlich großen, jungen

Mannes von kräftigem Körperbau. Muskulatur der Brust und Arme gut
entwickelt, die der Beine schwächer. Die Oberschenkelmuskulatur ist ziem
lich atrophisch und schlaff, Leib vorgewölbt. Der Penis zeigt eine dunkel
blaue Verfärbung und Schwellung der Vorhaut und des Schaftes, an seiner
Vorderseite eine erbsengroße Geschwürsfläche (Dekubitus), Skrotum blau
rötlich verfärbt. Füße : Spitzfußstellung. Über dem rechten äußeren Knöchel
ein kleiner Dekubitus, über dem Kreuzbein ein halbhandtellergroßer frischer

Dekubitus. Schädel: Innfläche der Dura glatt, Pia mäßig blutreich, zart.
Gehirn ziemlich blaß, etwas gequollen.

Rückenmark: Duralsack ziemlich stark mit Flüssigkeit gefüllt, Liquor
flockig getrübt. Es quillt aus der Arachnoidea stellenweise Nervensubstanz
heraus. Außerdem befinden sich, an der Oberfläche des Rückenmarkes
namentlich im Bereich der Hinterstränge oft reihenweise hintereinander
Prominenzen, die aus erweichter Rückenmarksubstanz bestehen. Im Bereich
des unteren Brustmarkes wölbt in etwa Bohnengröße erweichte Rücken-
marksubstanz die weichen Häute nach hinten vor. In diesem Bereiche
zeigen Einschnitte eine stark verwaschenen Struktur. Die weiße Substanz
der Seitenstränge und namentlich der Hinterstränge ist stark erweicht.
Auch die vorderen Stränge sind verändert, in ihren hinteren Teilen mehr

grauweißlich durchscheinend. Unter der Oberfläche läuft eine mehr gelb
liche Zone hin. Solche schwerste Veränderungen zeigt das Rückenmark
vom 3

. Brustsegment bis zum 2
. Lendensegment. Hier ist namentlich im

Brustteil auf dem Durchschnitt der Querschnitt völlig in seiner Struktur
zerstört, erweicht, von rötlichen Fleckchen durchsetzt. Die Veränderung

nimmt nach unten zu ab. In dem obersten Lendensegment zeigt der Durch
schnitt neben der erweichten, weißlichen Substanz nur mehr eine rötlich

fleckige verwaschene Zeichnung der grauen Substanz. In den untersten
Teilen des Lendenmarks ist die Struktur wieder hergestellt, abgesehen von
den Hintersträngen, in denen sich bis zum Filuin terminale eine gelblich'1



Ober akute RückenmarküerweichuDg (Myelomalacie) gl

Verfärbung hinzieht. In dem oberen Brustteile bis hinein ins Halsmark ist
gleichfalls in den Hintersträngen, und zwar namentlich in dem zentralen
Teil derselben eine weißgelblich verfärbte, erweichte Substanz wahrzuneh
men. Die Vorderstränge und auch anschließend an die graue Substanz die
Seitenstränge weisen im Brustteil gleichfalls eine weißgelbliche Verfärbung
auf, die sich aber im Halsmark allmählich verliert. Auf Querschnitten
durch die obersten Abschnitte der Medulla spinalis ist der Gollsche Strang
und in den Seitensträngen eine schmale Randzone weißlich verfärbt. Ner-
vus ist-hiadicus: Weist ausgedehnte Bezirke zerfallener Markscheiden auf,
die Zerfallsprodukte sind meist von einkernigen Elementen aufgenommen.
- Im frischen Präparat bestehen die flockigen Beimischungen der Rücken-
rnarksflüssigkeit aus Fettkörnchenzellen, keine gelapptkernige Leukocyten.
— In den Pleurahöhlen wenige ccm einer trüben Flüssigkeit, Lungengewebe
sehr blutreich, ödematös. Die rechte Lunge auf dem Durchschnitt, säuerlich
riechend. Bauch: Enthält 3(300 ccm trübgelbliche Flüssigkeit, Dünndarm-
schlinge fibrinös eitrig belegt, Milz schlaff. Nierenbecken und Uretheren
erweitert, Nierenbecken gerötet. Harnblase: Kontrahiert, dickwandig,
Innenfläche mißfarben, am Fundus zwei Perforationsstellen.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Malacia ampla medullae
-pmalis. (Myelitis acuta.) Degeneratio nervi ichiadici. Cystitis ulcerosa
vesicae urinariae cum perforatione duplice. Peritonitis purulenta diffusa.
Atrophia muscularis extremit inf. Ulcus decubitele amplum regionis sacralis

incipiene ad malle öl. ext.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde das Rückenmark mit For-
malin vorbehandelt und in Müller-Formol mehrere Wochen gehalten. Fär
bungen wurden vorgenommen wie folgt: Van Gieson, Hämatoxylin-Eosin,
Weigert, Pal, Marchi, Sudan, Carmin, Nigrosin, sowie einige Kombi
nationen der genannten Methoden.

A. In Höhe des ersten Cervikalsegmentes. Makroskopisch er
kennt man weißliche Verfärbung der Gol Ischen Stränge und des dorsalen
Teiks der Peripherie der Seitenstränge. — Die Gollschen Stränge sind auf
gehellt, in der Weigertschen Färbung etwas bräunlicher verfärbt als die

übrige Markschicht und erscheinen im Hämatoxylin-Eosinpräparat bläu
licher gefärbt als der übrige Anteil der Marksubstanz. In ihrem Bereich sind
die Markscheiden zum Teil gequollen, auch finden sich im Maschennetz der
Glia ziemlich zahlreiche Lücken. Die Achsenzylinder sind zum Teil zugrunde
umgangen oder mangelhaft gefärbt oder stark gequollen, zum Teil aber
noch in normaler Größe vorhanden. Besonders deutlich ist die kugelige
Aufquellung der Markscheide, ihr Zerfall, ferner die Umhüllung der zer
fallenen Achsenzylinderreste von dem Myelin in Längsschnitten zu sehen.

Die Seitenstrangkleinhirnbahnen zeigen in geringerem Grade die gleichen
Veränderungen, noch geringer auch die Vorderstrangkleinhirnbahnen und

die Pyramidenvorderstrangbahnen, so daß die ganze Peripherie besonders

im Weigertschen und Falschen Präparat aufgehellt und mehr oder weniger
lückenhaft erscheint. In den genannten veränderten Gebieten findet sich
«ine Kernvermehrung im Sinne einer Gliawucherung, doch lassen sich in

Deutsche Zeitschrift r. Nervenheilkunde. Bd. 72. 6
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der Umgebung einzelner Gefäßchen der Vasocorona grüppchenweise Kerne
von länglicher oder ovaler Gestaltung erkennen. Das übrige Gebiet der
Marksubstanz ist, abgesehen von ganz vereinzelten Maschenlücken in der
Glia und Schwellung von Achsenzylindern, unverändert. Die Ganglien
zellen sind unverändert, ebenso die peripheren Nervenanteile.

Eine Erweiterung der Gefäße besteht nirgends, die adventitiellen
Lymphräume sind nirgends deutlich sichtbar; die bereits erwähnte Ver
mehrung von einfachen Kernen in der Umgebung von Gefäßen der verän
derten Gebiete ist besonders an Arterienästchen in der Umgebung der Fis-
sura posterior, also zwischen den Gollschen Strängen, zu beobachten, was
besonders am Längsschnitt ersichtlich ist.

B. In Höhe des zweiten Cervi kalsegrnentes. Der Schnitt weist
ähnliche Beschaffenheit auf wie der vorhergehende. Die Gliawucherunfr
macht sich nicht nur in den Randgebieten, sondern auch in der übrigen
Marksubstanz deutlicher bemerkbar, sie ist diffus über die Marksubstanz
in einzelne Herde verteilt, wobei öfter der Eindruck entsteht, als schließe sie
sich an den Verlauf von Gefäßen an. Fettkörnchenzellen sind weder mit
Sudan noch nach Marchi erkenntlich.
C. Zwischen 5. und 6. Cervi kalsegment. Marksubstanz: Ver

änderungen zeigen sich im Hinterstrang außer in den Gollschen Strängen
auch im ventralen Feld, in der Umgebung der Commissura posterior, sowie
in dem dorsalen Gebiet der Burdachschen Stränge. Diese Gebiete weisen
erhöhten Kernreichtum auf, sowie Ansammlungen von Fettkörnchenzellen,
außerdem Lücken im Gliamaschennetz. Neben erhaltenen Achsenzylindern
und Markscheiden befinden sich zerfallene oder solche, welche sich nur noch
schwach färben. Die gleichen Veränderungen bestehen in beiden Kleinhirn-
seitenstrangbahnen und den peripheren Anteilen der Vorderstränge, also
über die Gowersschen Stränge hinaus. Doch auch in den Pyramiden-
vordersträngen und dem zentralen Anteil der Seiteustränge finden sich
bereits vereinzelte Fettkörnchenzellen, etwas reichlicher auch in der vor
deren weißen Kommissur, woselbst auch ein beginnenden Zerfall der Mark
scheiden der Kommissur bahnen erkenntlich ist. Graue Substanz: Die grauen
Kommissuren, sowie die zentrale Partie der linken Mittelsäule ist von mäßig
viel Körnchen/eilen besetzt. An einigen Ganglien machen sich bereits Zer-
fallscrscheinungen bemerkbar, sowohl in den Vorder- als Seitensäulen. In
ihren Leibern finden sich feine graue Schatten nach Marchi -Färbung oder
rote Einlagerungen mit Sudanfärbung. Der Kern ist häufig noch erkennbar.
Sie haben unter Verlust der Dendriten und Ncuriten eine rundliche Form
angenommen, jedoch ist der größere Teil der Ganglien noch erhalten.

D. In der Höhe des achten Cervikalsegments. Marksubstanz:
Der Schnitt zeigt im Vergleich zum vorigen progressive Zustände. Das
ganze zentrale Hinterfeld ist dicht mit Fettkörnchenzellen übersät, ebenso
die Gollschen und Burdachschen Stränge; nur in dem dorsalen Endteil
der Gollschen und in der hinteren Zone der Burdachschen Stränge sind
sie geringer und es finden sich noch erhaltene Achsenzylinder und Mark
scheiden, in den übrigen dicht mit Fettkörnchenzellen besäten Teilen sind
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die Markfasern geschwunden bis auf einzelne, kleine, fettig degenerierte und
von den. Fettkörnchenzellen noch nicht aufgenommene Fragmente. Die
noch markfaserhaltigen, dorsalen Endstücke der Gollschen und Burdach-
achen Stränge sind von großen Lücken durchsetzt. In der übrigen Mark-
jubstanz sind mit Fettkörnchenzellen durchsetzt die weiße Kommissur, wo
selbst Markfasern nicht mehr erkennbar sind., die Seitenstrangkleinhirn-
babnen, der beiderseitige Randsaum an der Fissura anterior und die Grenz
schichten; außerdem finden sich an der gesamten Schnittperipherie Fett
körnchenzellen eingestreut. Die ganze Peripherie ist auch an diesem Schnitt
aufgehellt, die Aufhellung beruht auf einer Lockerung des Gliagewebes,
Schwellung und teilweisem Zerfall der Markfasern, Einstreuung mäßig vieler
Lücken, sowie geringerer Färbekraft des hier befindlichen Gewebes. In
den mittleren Partien der Vorder- und Seitenstränge ist das Nervenparen-
ehym noch erhalten. Graue Substanz: Die grauen Kommissuren, Vorder-,
Mittel- und Hintersäulen sind reichlich mit Fettkörnchenzellen besetzt.
In letzterem auch die Lissauerschen Zonen, -während beiderseits die Sub-
stantiae gelatinosae Rolandi noch verhältnismäßig weniger besetzt sind.
Die Grenze des Fettkörnchengebieteß gegen die Seitensäulen ist ziemlich
scharf. Die Mehrzahl der Ganglien enthalten größere und kleinere Fett-
vaknolen, die Kerne sind dabei häufig sichtbar. Im übrigen finden sich die
gleichen Formveränderungen wie im vorigen Schnitt. Die peripheren
Nerven der Hinterwurzeln sind teils erhalten, teils sind sie kugelig oder

spindelig aufgequollen, dazwischen finden sich Fettkörnchenzellen. Gefäße:
Sie sind in den am meisten zerstörten Gebieten des Markes (ventrales Hinter-
ttrangfeld) stark erweitert und ihre Lymphscheiden sinfd prall mit Fett
körnchenzellen angefüllt. Desgleichen in den mit Ff 11körne hen besetzten
Gebieten der grauen Substanz, während in den Seitensäulen noch keine
Gefäßerweiterung besteht.
B. Obere Hälfte des dritten Thorakalsegmentes. Besonders

m der Gieson-Färbung zeigt das ventrale Hinterstrangfeld schon makro
skopisch eine von der gelben Umgebung abweichende dunklere Färbung.
Die Achsenzylinder sind in diesem Bereich zugrunde gegangen, die Mark-
aeheiden gequollem, zerfallen und ihre Fragmente teilweise noch schwach

gefärbt. Dieses Gebiet ist von Körnchenzellen übersät, die auch hier be
sonders dicht an der Grenze des teilweise noch erhaltenen Teiles der Hinter
bringe stehen. Auch die Grenzschichten sind von Fettkörnchen durch
setzt, sie finden sich ebenso in der weißen Kommissur und in der unmittel
bar ventral davon gelegenen Marksubstanz und vereinzelt auch am beider-
»itigen Saume der Fissura anterior (Pyramidenvorderstränge), sowie in
einem kleinem Herd des linken Vorderstrangrestes ventral von der linken
Vordersänle, im linken Gowersschen Bündel, in einem ebenso kleinen
Herd an der Grenze zwischen rechtem Vorder- und Seitenstrangrest und in

der Pyraniidenseitenstrangbahn, auch im Gebiet der linken Seitenstrang-
bahn bilden sich Fettkörnchenzellen. An allen genannten zirkumskripten
Fettkömchenzellenanhäufungen trifft man auch den Leydenschen blasigen
Zustand an. Die Randdegeneration ist an diesem Schnitt nicht so deutlich

ausgeprägt, aber doch vorhanden. Graue Substanz: Sie ist von Körnchen
6*
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/eilen in starkem Maße durchsetzt. Die Ganglien sind zum Teil noch er
halten, zum Teil enthalten sie Fettvakuolen, anderenteils nehmen sie die
Farbe nur nocli schwach an. Gefäße: Sie sind in den kernreichen Gebieten
stark hyperämisch, die Adventitialscheiden sind besonders im ventralen
Feld der Hinterstränge strotzend gefüllt mit Fettköniohenzellen. — Die
Ependymzellen zeigen Vermehrung.
F. Oberer Teil des vierten Thora kalsegmentes. Der ganze

Schnitt ist von zahlreichen Kernen übersät und zeigt überall starke Ver
änderungen. Marksubstanz: Jjas ventrale Hinterstrangfeld ist von Fett-
körnchenzellen übersät, welche jedoch zum Unterschied gegen den vorigen
Schnitt entlang den Innenseiten der Hintersäule bis an die Peripherie sich
erstrecken, also auch die Burdachschen Stränge reichlich besetzt haben.
Etwas weniger zahlreich sind sie vertreten im Bereich der Kleinhirnseiten

stränge und des linken Kleinhirnvorderstranges und der vorderen weißen
Kommissur, /ahlreicher wieder in beiden Vordersträngen, außerdem aber ist
die gesamte übrige Peripherie des Schnittes von ihnen mäßig reichlich
durchsetzt. Stark besetzt sind auch beiderseits die Grenzschichten. Der
Zustand ist also ähnlich dem, unter E. beschriebenen, nur noch viel stärker
ausgesprochen und besonders in den Hintersträngen ausgedehnter, woselbst,

auch die in den bisherigen Schnitten noch erhaltenen Markfasern der Zona
terminalis zerfallen siiicl und statt ihrer reihenförmig angeordnet Fettkörn-
chen/ellen liegen. Graue Substanz: Die Ganglienzellen der grauen Substanz
sind zum Teil noch erhalten, die schollige Zeichnung ist noch erkennbar,
doch sieht man vereinzelte Zellen, die ihre strahlige Gestalt durch Verlust
der Dendriten und Neuriten verloren haben und rundlich oder plump oval
erscheinen. Außerdem erkennt man auch in den am besten erhaltenen mit
deutlichem Kern und Kernkörperchen feinste, zarte Fettstäubchen bei
Marchi-Färbung. Am Ependym Zellvei mehrung. Die aust rötenden Wurzeln
zeigen lebhaften Zerfall der Markfasern. Gefäße: Starke Erweiterung und
auch meistens Erweiterung und strotzende Füllung der Adventitialscheiden
mit Fettkörnchenzellen. Im linken Pyramidenvorderstrang findet sich ein
kleines Extravasat roter Blutkörperchen.
G. Sechstes Thorakalsegment. Makroskopisch linke Vorder- und

beide Hintersäulen stark bräunliches Aussehen, die rechte Vordersäule ist
nicht mehr erkennbar, ebenso der intramedulläre Wur/elanteil der linken
Hintersäule ; auch die Wurzel der rechten Hintersäule erscheint unvollstän

dig. Der ganze Schnitt weist stärkste Veränderungen auf. die linke Seite
etwas weniger als die rechte. Marksubstanz: Sie ist in ihrer Gesamheit zer
fallen, überall erkennt man Reste von Markscheiden. Achsenzylinder und

Markscheiden sind in den Vorder- und Seitensträngen noch vereinzelt zu

erkennen, in den ausgesprochensten Zerstörungsgebieten sind auch die Fett-
körnchenzellen rarer. Sie sind reichlich mit den Myelinschollen beladen.
Ein Teil des stark zerfallenen Gewebes ist durch die Vorbehandlung des
Schnittes mit der Konservierungsflüssigkeit usw. verloren gegangen. Be

merkenswert ist die Größe einzelner Zelleiber. Graue Substanz: Ganglien
oder Reste davon sind nirgends mehr erkennbar, auch die Zeichnung von

Markfasern nirgends mehr vorhanden. Die Reste der grauen Substanz sind
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mit grüßen Zellen viel reichlicher besetzt als das zugrunde gegangene Mark
gebiet. Die Markscheiden und Achsenzylinder der peripheren Nerven sind
teilweise stark degeneriert und mit Kernen reichlich durchsetzt. Gefäße:
Die Marksubstanz enthält nur ganz kleine dünne Gefäße, diejenigen der
grauen Substanz sind noch gut erhalten und prall gefüllt mit Blutkörperchen,
nur die Gefäße der zerstörten rechten Vordersäule und des intrumedullären
Anteiles der rechten hinteren Wurzel sind rarifiziert und fast blutleer. Die
gleich«? Krscheimmg l K?steht HTI den Gefäßen der am meisten zerstörten Ge
biet« der Marksubstanz, doch erscheint es nicht unmöglich, der Ausspülung
der roten Blutkörperchen durch die Konservierungsflüssigkeit die Ursache
zuzuschreiben, wenn auch es dann schwer erklärlich wäre, warum an den
Gefäßen in der grauen .Substanz gar keine Ausspülung eingetreten ist. An
den Gefäßwandungen in den am stärksten veränderten Gebieten sind Zer-
fallserscbeimmgen zu beobachten, Leib und Kerne der Wandungszellen fär
ben sich teilweise nur noch schwach oder letztere sind kaum noch erkennbar.
— Der Längsschnitt läßt nur einzelne gequollene und deformierte Mark
fasern, dagegen zahlreiche, oft in einer Längsreihe geordnete große Zellen
erkennen.
H. Siebentes Thorakalsegment. Makroskopisch sind bei.de

Vordersäulen nicht mehr erkennbar. Die rechte .Hintersäule ist stark atro-

pbiach, ihr hinteres Ende nicht mehr erhalten. Auch die linke Hintersäule
äst peripherwärts stark verschmälert, beide Hintersäulen sind dunkelbräun
lich gefärbt. Marksubstanz: Dieselbe zeigt Veränderungen von fast noch
stärkerer Intensität wie im vorigen Schnitt. Nur in den Seitensträngen
lassen sich noch hier und da ganz vereinzelte Achsenzylincler feststellen.
Die Hinterstränge, als die am meisten zerstörten, sind neben Fragmenten
von Markscheiden und Achsenzylindern mit großkörnigen Zellen und Detri-
tns erfüllt, welcher an dem peripheren Anteil dieser Stränge herausgespült
ist. Überall finden sich die oft erwähnten Zellen, teils mit Myelinschollen,
teib mit Vakuolen beladen. Graue Substanz: Im Bereich der rechten Vor-
dersäule und deren Wurzel finden sich drei kleine ßlutextravasate, größere
Gefäße sind an diesen Stellen nicht vorhanden oder es ist überhaupt kein
Gefäß im Schnitt zu sehen. In beiden Vordersäulen erkennt man noch
schwach die Ganglien, die alle Zeichen des Zerfalles (Chromatolvse, Kern-
x>rfall. Schrumpfung. Verlust ihrer Ausläufer) an sich tragen. Auch ver

laufen m ic-h Markfasern in den Vordersäulen. Die vorderen peripheren Ner

ven sind stark degeneriert mit Einlagerung der großleibigen Zellen, die hin
teren befinden sich noch in einem konservierterem Zustande. • Gefäße:

Im Bereich der grauen Substanz, auch dort, wo letztere völlig verloren ge
gangen ist, sieht man noch die erweiterten Gefäße, auch in der Marksub
stanz sind sie 7ioch sichtbar. Meist finden sich die genannten großen Zellen
in ihrer Umgebung konzentriert.
I. Oberer Teil des elften Thorakalsegmentes. Makroskopisch

>tarker Zerfall der Marksubstanz und braune Verfärbung der grauen Sub
stanz, von letzterer ist der periphere Anteil der linken Hintersäule am stärk

sten zerfallen. Marksulwtanz: Achsenzylinder in annähernd normaler Form

*ind nur mich in der rechten Lissauerschen llandzone und der rechten
Grenzschicht vereinzelt zu erkennen. Die ganzen Hinterstränge erscheinen
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noch weiter bräunlich verfärbt, besonders der linke, der rechte enthält noch
etwas reichlicher zerfallene Markscheiden, die in dem an der hinteren Wur
zel gelegenen Teil noch zackig entstellte Ringformen aufweisen. Beide
Funiculi laterales sind gleichmäßig zerstört, besät mit Fragmenten zerfalle
ner Markscheiden, ebenso wie die Funiculi anteriores. von denen der linke
weniger Markscheidenreste enthält als der rechte; besondere Bahnen sind
von dem Zerfall nicht bevorzugt. Die ganze Marksubstanz ist übersät von
den Zellen mit großem Protoplasmaleib, teilweise aber., besonders in den
Seitensträngen, ist das Gesichtefeld ausgefüllt mit scholligem Detritus. —
Graue Substanz: Die gesamte graue Substanz ist stark degeneriert, der dor
sale Teil der linken Hintersäule fehlt fast völlig, ebenso der ventrale Teil
der linken Vordersäule, an Stelle des Parennhynis ist eine starke Kcrnver-
mehrung getreten. Aber auch die übrigen Säulen der grauen Substanz sind
stark atrophisch, besonders auch die Wurzelgebiete. Ganglien, zum Teil
in entstellter Form finden sich nur noch in dem Gebiet der Clarkeschen
Säule. Gefäße: Während in der zerfallenen Marksubstanz die Gefäße rar
und jedenfalls nicht hyperämisch sind, besteht in der grauen Substanz an
den Stellen der ärgsten Zerstörung, also an den peripheren Enden der Vorder-
und Hintersäule, eine auffallend strotzende Gefäßfüllung, in deren Umge
bung spärliche kleine Blutextravasate vorhanden sind; letztere treten ver
einzelt auch in der Marksubstanz auf. Die Lymphräume der Gefäße sind
in diesem Querschnitt nicht so stark mit Zellen angefüllt wie in den voran
gehenden Schnitten.
K. Unterer Teil des ersten Lumbaisegmentes. Makrosko

pisch weißliche Verfärbung der beiderseitigen Pyramidenvorder- und -seiten-

stränge, weiße Verfärbung der Hintersträiige und der Hintersäule. — Mark
substanz: In den Pyramidenvorder- und -Seitensträngen, sowie in den Hinter
strängen keine Achsenzylinder mehr erkennbar, dagegen vereinzelt noch in
der übrigen Marksubstanz, woselbst jedoch ebenfalls intensivster Zerfall be
steht, so daß in Weigertscher Färbung diese Felder völlig braungefärbt
sind und fast keine Markscheidenfärbung mehr annehmen, während in d«n
Pyramidenseitensträngen und in den Hintersträngen zerfallene Markschei
den noch die Färbung angenommen haben. Graue Substanz: Die Ganglien
der Vordersäule, des Mittelstücks und der Basis der Hintersäulen sind er
halten, großenteils in degeneriertem Zustand, ihre Kerne teilweise erkennt
lich. Die Nervenfasern der Vordersäulen sind besonders links noch einiger
maßen deutlich erhalten. Starke Degeneration der peripheren Nerven.
Gefäße: Die Marksubstanz ist leidlich gut vaskularisiert; außer den Hinter
strängen, welche fast gefäßlos sind, reichlich erweiterte Gefäße auch in der
grauen Substanz. Gefäße sind teilweise von den großen Zellen reichlich

umgeben, ihre Adventitialscheiden teilweise prall davon gefüllt. — Im Längs
schnitt keine abweichenden Beobachtungen.
L. Zwischen 4. und 5. Lumbaisegment. Makroskopisch erkenn

bar ist weißliche Verfärbung der Hinterstränge. — Marksubstanz: Normale
Achsenzylinder sind in den Hintersträngen nicht erkennbar. Einzelne
schwach gefärbte Markscheidenreste finden sich noch am häufigsten in der
Umgebung der Fissura posterior, sie sind kolbig aufgetrieben, in wenigen
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Fällen lassen sie noch angedeutet*- Ringform erkennen ; teilweise sind sie
von den Leibern der großen, einkernigen Zellen aufgenommen, welche
das ganze Gebiet der Hinterstränge ausfüllen. Ein Feld von gleicher Be
schaffenheit findet sich in der Peripherie der rechten Hemisphäre im Gebiet
der Pyramidenseitenstrangbahn, ferner beiderseits im Gebiet der letzten
Ausläufer der Pyramidenvorderstrang bahnen, besonders links, außerdem zeigt,
die «esamte Peripherie des Schnittes einschließlich der Fissura anterior
einen Zerfall und Schwund von Markscheiden und Achsenzylindern, diese
Gebiete sind von Zellen mit großem Leib und kräftig gefärbtem Kern
besetzt. Auch die übrige Marksubstanz weist eine Vermehrung der Zellen
auf und überall sind Lücken durch Ausfall von markhaltigen Nervenfasern
anzuweisen (Magersehes Lückenfeld). Graue Substanz: Die Ganglien
zellen der Vorder- und Seitenhörner sind beiderseits deutlich erkennbar,
jedoch mindestens zur Hälfte gerundet, mit Randstellung des Kernes oder
mit Verlust der Verästelung und häufig mit Fettvakuolen besetzt. Die
hinteren Wurzeln sind stark verändert, die markhaltigen Fasern sind in
spiralig verzogene Fragmente, die zum Teil aufgequollen sind, verwandelt.
Die Hintereäulen sind stark mit Zellen durchsetzt. Die Markfasern der
Commissura anterior sind aufgequollen oder fragmentiert. Eine mäßige
Zellanhäufung sieht man in der Umgebung des Zentralkanals. Gefäße:
Sie sind um so praller gefüllt, je stärker das umgebende Gewebe ver
ändert ist. die Adventitialscheiden sind teilweise stark mit großen, ein
kernigen Zellen angefüllt. Der ganze Querschnitt gewinnt mikroskopisch
durch die Banddegeneration Ähnlichkeit mit dem unter F beschriebenen
Schnitt.
M. Drittes Sakralsegment. Marksubstaiiz : Völliger Zerfall der

ffinteretränge, von denen nur im rechten ganz vereinzelte Achsenzylinder
nachweisbar sind. Die Markscheiden sind kolbig oder spindelförmig aufge
trieben, nehmen die Farbe teilweise nicht mehr voll an, wo ihre Ringform
noch erhalten ist, ist dieselbe zackig entrundet oder die Scheiden sind auf
gequollen. In den Seiten- und Vordersträngen bestehen die gleichen Ver
änderungen, nur finden sich besonders in den Seitensträngen noch reich
licher erhaltene Achsenzylinder und Markscheiden, meist in mehr oder
«-eniger aufgequollenem Zustand. Starke Degeneration auch in den Vorder

strängen. Überall im gliösen Maschennetz mäßig viel Lücken von ausge
fallenen Markfasern. Die ganze Marksubstanz ist angefüllt mit den groß-
l*-ibigeu. einkernigen Zellen, deren Körper besonders in den Vorder- und
Seitenaträngen Fett enthält; sie sind im Bereich der Gefäße gehäuft oder
um dieselben konzentrisch gereiht. Graue Substanz: Fast alle Ganglien
sind gequollen oder zeigen fettige Degeneration oder verwaschene Kern-
zeiclmung. Die Hintersäulen einschließlich ihrer Wurzeln sind stark
degeneriert und mit zählreichen großzelligen Elementen besetzt. Diese

Degeneration läßt sich auch deutlich in den peripheren Nerven ver-
H'lgen. besonders wo der Schnitt die austretende Wurzel getroffen
hat. Gefäße: Sie sind im ganzen Querschnitt mäßig erweitert und

hyperämisch, die adventitiellen Lymphseheiden stark gefüllt mit Fett-

törnchenzellen. — —
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Das Charakteristische dieses Falles beruht in der gewaltigen Aus

dehnung des Krankheitsherdes. Die Degeneration des Gesamt- Quer
schnittes erstreckt sich vom Beginn des vierten Thorakalsegmentes bis

zum Ende des ersten Lumbaisegmentes, also auf zehn Segmente. Aber
oberhalb und besonders unterhalb dieses Herdes findet sich noch ganz
erhebliche primäre Degeneration, welche nach oben erst im fünften

l'ervikalsegment ihr Ende findet, nach unten aber bis ins Filum ter-
minale reicht. Die von Tietzen und Heyne veröffentlichten Fälle
erstreckten sich beide über sieben Segmente. Neben der primären

Degeneration besteht die sekundäre, gesetzmäßige Degeneration der

Hinterstränge und der Vorder- und Seitenstrangskleinhirnbahnen. Wo
der Krankheitsprozeß nach oben allmählich zu Ende geht, ist es bis

weilen nicht ganz leicht, die sekundäre Degeneration von der primären
zu unterscheiden, so in den diffusen Degenerationsherden in der Mark-
substanz des unter E beschriebenen Schnittes aus dem obersten Teil
des dritten Thorakalsegmentes. Sichere Bevorzugung einer Hemi

sphäre durch die Erkrankung ist nicht festzustellen. Vergleicht man

jedoch die Schnitte von Sakralmark aufwärts, so erkennt man, wie
der Erkrankungsherd ganz allgemein sich von hinten nach vorn aus

breitet. Im Schnitt M und L sind am intensivsten die Hinterstränge
ergriffen, im Schnitt K die Hinterstränge und der hintere Teil der
Seitenstränge, vom der grauen Substanz erscheinen die Hintersäulen

stark verschmälert. Im Schnitt I ist bereits der ganze Querschnitt
gleichmäßig schwer erkrankt, nur die graue Substanz ist noch in ihren

Konturen deutlich erkenntlich; im Schnitt H ist auch sie fast völlig
verwischt; in dieser Gegend, 7. Thorakalsegment, besteht also die,

allerschwerste Querschnittsläsion. von hier ab nach oben zu beginnt

wieder allmähliche Abnahme ihrer Intensität. Doch ist die Ausbreitung

des Prozesses von hinten nach vorn in den unteren Schnitten bis zu H
nur eine relative, denn stets finden sich auch in den übrigen Teilen

der Querschnitte bereits diffuse Erkrankungen. Bis zuletzt pflegt im

allgemeinen sich die graue Substanz zu erhalten. Der von unten nach

oben an Intensität gewinnende Prozeß stimmt auch mit dem klinischen

Verlauf überein, da ja die ersten Störungen sich an den unteren Ex
tremitäten bemerkbar machten.

Die Unterscheidung der Myelitis degenerativa transversa bzw.

disseminata oder Mvelomalacie (Myelodegeneratio Nonne) von der

Myelitis acuta infiltrativa beruht histopathologisch in erster Linie
auf der Beachtung der entzündlichen Kennzeichen am Zir
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kulationsapparat : Kongestive Hyperämie, erhöhte Trans-
sudation von Lymphe. Emigration von Leukocyten
jSchmauß). Tatsächlich können in reinen Fällen von Myelitis dege
nerativa die genannten drei Stigmata völlig fehlen (Redlich, Bruns,
Reichina nn u. a.), wenn auch die Hyperämie der örtlichen Gefäße
meist vorbanden ist. Etwa vorhandene Blutungen sind dann sekun
därer Art. Zwar sieht Mager in entzündlichen Veränderungen der
Gefäße das Charakteristische für die Myelitis, kann aber nicht wohl
darunter deren degenerative Form mit einbeziehen. Auch er bezeich
net übrigens vorhandene Blutungen als sekundär. Die Frage, warum
einmal die degenerative, das andere Mal die infiltrative Form auftritt,

irt noch heute schwierig zu beantworten. Nach C'roq können sich

Cbergan«sformen, Mischformen von akuter Degeneration und typischer

Entzündung vorfinden. Wenn man nach Ziegler „die Entzündung
ak eine degenerative Gewebsläsion definiert, auf welche erst Gefäß-

alter&tion folgt", die ihrerseits wieder zu ejcsudativen Vorgängen führt
(v. Kahlden). so wird die Bedeutung der degenerativen Vorgänge im
Rückenmark immer ersichtlicher. Beiden Formen ist die Zuführung
des die Schädigung auslösenden Agens auf dem Blut- oder Lymphwege

gemeinsam, soweit nicht ein direktes ÜbergreifendesKrankheitsprozesses
ans der Umgebung in Frage kommt. —• Erwähnt sei noch, daß es H oc h -

haus experimentell gelungen ist, eine degenerative Myelitis durch Auf

legen von C02- Schnee auf das Rückgrat eines Kaninchens zu erzeugen.
Die Bedeutung der Gefäße für das Zustandekommen der Myelo-

degeneratio wird fast allgemein anerkannt, teils mit, meist aber ohne

Annahme erheblicher primärer Gefäßveränderung. Direkt patho

logische Veränderungen an ihnen bzw. Verschluß derselben nimmt

•wie gesagt Mager an, seine Lückenfelder (blasiger Zustand nach
Leyden) sollen sich den Gefäßen anschließen. Die Keilform mit der
Basis nach außen bei umschriebenen Herden in der weißen Substanz

wurde schon von Pierre Marie als Nachweis für die vaskuläre
Genese der Myelitis degenerativa angeführt. Bruns nimmt die Wir
kung des Giftes auf dem Blutwege an, ohne daß Gefäßveränderungen

Platz greifen. Nonne fand die degenerativen Myelitiden bei letaler

Anämie um Gefäße lokasiliert, ebenso Reichmann, aber ohne Throm-
boeenbildung. Tietzen faßt die Nekrose bei Myelitis degenerativa
ak Ernährungsstörung infolge plötzlicher Störung der arteriellen

Zirkulation durch Thrombose oder Embolie auf. ohne es allerdings an

»einen Fällen endgültig beweisen zu können. Heyne teilt in seiner
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aus dem Pathologisch- Anatomischen Institut Leipzig (Geheimrat Mar-
chand) stammenden Dissertation vom Jahre 1918 die gleiche Ansicht.
Beide fanden keine erheblichen Gefäßveränderungen. Dem wider
spricht Hennerberg, da auch im Senium ein erhöhtes Vorkommen
von Erweichungen nicht zu verzeichnen sei, auch er betont übrigens
das völlige Fehlen von Gefäßveränderungen im initialen Stadium,
erst im späteren konzediert er neben Hyperämie und Schlängelung
auch hyaline Entartung und Verdickung der Wandungen. Noch deut
licher wird von Schmauß und Redlich ausgesprochen, daß die Ent
wicklung der Degenerationsherde auch selbständig ohne Anlehnung
an Gefäßverlauf eintreten könne, etwaige Thrombosen könnten sekun
där entstanden sein. Auch Behrenrot vermochte keinen auffälligen
Zusammenhang zwischen den Degenerationsherden und den Gefäßen

festzustellen.

Nächst der Ätiologie der Myelitis degenerativa nehmen Erörterun

gen über das Verhalten der zelligen Elemente, insbesondere die Her
kunft der Fettkörnchenzellen in der Literatur den breitesten Raum
ein: nach Ribbert gehen die kleinen Körncheiizellen bei der Myelitis
degenerativa aus den Leukocyten, die großen aus dem Endothel der

Lymphscheiden hervor; nach Kolbe. Ziegler, Minor, Marinesco,
Tschistowitsch, Oppenheim, da Fano entstehen die Fett
körnchenzellen von Leukocyten unter Mitbeteiligung von Fibroblasten

oder Endothelien. Der letztgenannte Autor läßt die sogenannten

epitheloiden Zellen aus den Bindegewebs- und Endothelzellen hervor

gehen. — Die Mehrzahl der übrigen Autoren gestehen aber den Leuko

cyten im ganzen nur eine untergeordnete oder nur in den allerersten

Tagen des Prozesses ausgiebigere Mitwirkung als Körnchenzellen zu

(Nissl, Marchand, Ströbe, Schmauß, Fritz Marchand.
Kaufmann. Hoche). Was man daher, da die wenigsten Fälle der
Myelitis degenerativa bereits in 2—3 Tagen nach der Erkrankung zum
Exitus kommen, in der Regel zu sehen bekomme, seien zu Fettkörnchen
zellen umgewandelte Adventitialzellen (Marchand, Borst, Biel-
schowsky, Hennerberg, Ströbe, Schmauß, Redlich, Hoche)
und sonstige mesodermale Abkömmlinge (Friedmann, Nissl, Alz-
heimer, Lotmar, Merzbacher, Jakob), sowie schließlich Endo
thelien von Blut- und Lymphbahnen (Pick, Nissl u. a.); Marchand
nennt diese Zellen leukocytoide Zellen. Hennerberg angiogene Zellen.
Nissl Gitterzellen. Die genannten Autoren räumen gleichzeitig den
Gliaelementen eine mehr oder minder bedeutende Rolle als Fett
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körnchenzellen ein, besonders Fritz Marchand, ferner Alzheimer,
Merzbacher, Lotmar und Jakob. Nur im späteren Stadium des
Prozesses werden nach einigen Autoren, zumal nach Zerfall der Glia,
die durch letztere gelieferten Fettkörnchenzellen abgelöst von solchen
Jes noch erhalten gebliebenen Me.soderms (Hennerberg. Hoche,
Sissl. Fritz Marchand).
Trotz dieser Ergebnisse kommt Heyne in seiner Arbeit zu dem

Resultat, die kleinen Fettkörnchenzellen — etwa die Hälfte aller —

auf Grund ihres Aussehens mit ihren kleinen dunkelgefärbten Kernen
ah Lymphocyten anzusehen (cüe Zellen mit dem größeren helleren
Kern betrachtet auch er als Gliaabkömmlinge) und teilt damit die
Ansicht von Behrenrot und Reich man n. Bereits von Schmauß
ist auf die Schwierigkeit der Unterscheidung dieser kleinen Körnchen
zellen von den Lymphocyten hingewiesen worden.
Hennerberg betont, wenigstens bei infiltrativer Myelitis, die

gelegentliche Beteiligung der ependyrnären Glia an der Wucherung.

Im Zusammenhang mit der Herkunft der Körnchenzellen ist
auch cüe Frage nach dem Verhalten der gliösen Grenzmembran er-

"rtert worden. Die Membrana gliae perivascularis bildet eine „biolo

gische Grenzscheide" zwischen ekto- und mesodermalem Gewebe,

dermfolge nach Nissl sogar bei der infiltrativen Myelitis Lympho-
and Leukoeyten nur wenig in das Nervenparenchym übertreten. Und
von der anderen Seite: treten die der Glia entstammenden Fettkörnchen

zellen durch diese Grenzscheide hindurch in das mesodermale Lymph-

und Gafäßgebiet? Nissl, Strecker, Schmaus, Alzheimer, Lot
mar. Jakob bejahen diese Frage, gliöse Körnchenzellen kommen
danach in den Gefäßwänden in engste Berührung mit den adventitiellen,

welche die Zerfallsprodukte der gliösen Fettkörnchenzellen über

nehmen. Dem widerspricht scharf Merzbacher, welcher ein Ein
wandern von ektodermalen Abräumzellen in die Gefäßlymphscheiden

unter allen Umständen als ausgeschlossen betrachtet, nach ihm depo

nieren vermutlich die gliösen Fettkörnchenzcllen ihre Zerfallsprodukte
an die Adventitialzellreihe ohne Überschreitung der gliösen Grenz

membran, da er daselbst feinste Fettkörnchen beobachtet hat. Er
unterscheidet an der Glia amöboide aktive und fixe fakultative Abraum-

gellen, die Abbauprodukte gelangen durch die Saftlücken des Paren-

ehrms zu den Gefäßlymphscheiden (Jakob). Der Zweck der Um

wandlung der protoplasmatischen prälipoiden Zerfallsprodukte der

nervösen Substanz durch die gliösen und mesodermalen Fettkörnchen
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zollen in Fett liegt Vermutlich in einer Entgiftung derselben, bevor sie
in den allgemeinen Kreislauf gelangen, deshalb können Fettkörnchen

zellen längere Zeit in den perivaskulären Lymphräumen lagern (Alz-
heimei, Lotmar u. a.)
Heyne hat in seinem Fall von Myelitis degenerativa noch eine

periphere Degeneration (Randdegeneration) beobachtet, die sich über

das ganze Mark erstreckte und gar keine Beziehring zum Hauptherd
aufwies, auch nicht durch den Verlauf von Nervenbahnen als sekundär

zu erklären war. Trotz mangelnden mikroskopischen Befundes an

Pia und Arachnoidea, Endo- und Perineurium der extramedullären

Wurzel spricht er einer vorangegangenen, bereite abgeklurgenen Menin

gitis die Ursache zu, da bei der Sektion eine leichte Verklebung des

Markes mit der Dura und in vivo meningitische Reizsymptome be

standen hatten. Die Randgefäße kämen mangels Veränderungen nicht

in Betracht und seien zudem zu klein für eine so gleichmäßige Be

einflussung des Rückenmarkes in seiner ganzen Ausdehnung. Der letzt

genannte Grund erscheint mir nicht hinreichend stichhaltig, wissen

wir doch, daß mit breiter Basis der Peripherie anliegende Eiweichungs-

herde im Mark sich bilden können, welche jeweils dun Verlauf eines

Gefäßchen der Vasocorona entsprechen (Pierre Marie, Mager,
Schmauß. Hennerberg), zudem sind diese Gefäßchen durchaus
nicht zu klein; auch war oben erörtert, daß die Gefäße gerade in den

anfänglichen Prozessen dieser Erkrankung so gut wie keine Verände

rungen zu zeigen brauchen. Jedenfalls können wir, solange mit .der

Zuführung des ätiologischen Virus auf dem Blutwege für die Ent

stehung der Myelomalacie gerechnet werden muß. auch das Zustande

kommen der Randdegenerationen auf dem Blutwege nicht unbedingt

in Abrede stellen: außerdem entsprechen die Fälle, die von Heyne
als unterstützend für seine Annahme angeführt werden, nicht seinem

Falle einer echten Myelitis degenerativa, sondern sind experimentell-
toxischen, tuberkulösen und luetischen Ursprunges, ermöglichen also

das immittelbare Übertreten der Noxe von der Pia auf die Marksub-
stanz, und nur der Fall Behrenrots, den er ebenfalls für sich zitiert,

ist eine echte Myelitis degenerativa; aber Behrenrot hatte im Gegen
satz zu Heynes Fall Infiltrationen der Meningen und peripheren Par

tien des Markes feststellen können. Daß aber auch da, wo es sich um

echt entzündliche Prozesse handelt, wie in den von Heyne zu seiner

Beweisführung angeführten Fällen, gerade auf dem Wege der Rand

gefäße eine Erkrankung der Randpartien des Markes zustande kommen
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kann, betont auch Bruns, dann sind natürlich auch die Meningen und
womöglich auch Endo- und Perineurium primär pathologisch ver
ändert, zum mindesten infiltriert. Es kann aber auch bei echter Mye
litis degeneTativa, wie in Behrenrots Fall, Infiltration der Pia nach
Hertnerber £ u. a. vorkommen, die dann nach Alzheimer u. a. auch
wiederum erst eine Folge der primären Nervenparenchymdegeneration
in Form von Fettkörnchenzellenumwandlungen vermehrter Pia-
zellen darstellen kann. Wo aber, wie in Heynes Fall, und in der Mehr-

/.ahl der Fälle echter Myelitis degenerativa ist dies nach Bruns der
Fall, die Meningen ganz frei sind von Veränderung, erscheint mir die

Annahme der Randzonendegeneration als eine Folge einer bereits

abgelaufenen Meningitis selbst unter Zuhilfenahme klinischer Stütz

punkte nicht hinreichend begründet.
Die Ganglienzellen zeigen Veränderungen ohne für die Myelitis

degenerativa charakteristische Kennzeichen, von leichter Chromatolyse.

Auflösung der Fibrillen und deren Zerfließen zu homogener Masse bis

zu Quellung, Schrumpfung der Zelle, Verlust ihrer Fortsätze und
schließlicher Achromatose und völligen Zerfall bei schwerer Erkrankung
finden sich alle Übergänge (Bruns, Hennerberg, Bielschowsky).
Nach Hennerberg sollen sich auch außerhalb des Krankheitsherdes
leichte Veränderungen an den Ganglien finden und er erwähnt in diesem

Zusammenhang gewisse, manchmal auftretende, klinisch schwer zu

deutende Symptome, z. B. das Fehlen der Patellarreflexe bei cer-

vikaler und dorsaler Myelodegeneratio, vielleicht können auch Fieber,

Erschöpfungen, oder terminale Toxine diese Degenerationserscheinungen
an entlegenen Herden verursachen (Hennerberg). Die Neurono-

phagie, das Eindringen von Gliaelementen oder auch von polynukleären

Leukocyten als Fettkörnchenzellen in die Ganglien scheint nach Mari-
nesco, Bruns und Hennerberg ein für die infiltrative Myelitis
charakteristischer Vorgang zu sein. Nach Nissl und Marinesco sind
es kleinere gliogene Körnchenzellen mit einem vielfach deutlich granu

lierten Leib ohne größere Zerfallsprodukte. Nach Zerfall der Ganglien
zelle findet sich schließlich ein Haufen dieser Fettkörnchenzellen, der
in seiner Gestaltung noch die ursprüngliche Ganglienzellenkontur
erkennen läßt. Schließlich zerfallen nach regressiven Erscheinungen

auch diese Abräumzellen ziemlich schnell und ihre Zerfallsprodukte

gelangen auf dem Lymphwege in die perivaskulären Räume.

Wie hat man sich im vorliegenden Falle den Erkrankungsmodus

vorzustellen ?
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Berücksichtigt man, daß nach der oben dargelegten Beobachtung
die Ausbreitung des Krankheitsprozesses im gleichen Schritte an der
gesamten Peripherie, wenn auch an den einzelnen Abschnitten der
selben in verschieden starkem Grade stattfindet, so kann nicht ange
nommen werden, daß die Verbreitung des schädigenden Agens durch
ein bestimmtes Gefäßgebiet des Rückenmarkes geschah, zumal sämt
liche Arterien desselben aus der Arteria vertebralis, also ein und der
selben Arterie, entspringen; hierbei ist natürlich von der sekundären

Degeneration abzusehen. Man beobachtet ferner, daß die reichlich
vaskularisierte graue Substanz relativ am längsten widersteht. Eine
Thrombose der Arteria vertebralis vor Abgang der Rückenmarks-

gefäße ist gleichfalls nicht annehmbar, schon deswegen, weil die große
Länge der Rückenmarksarterien erst ermöglicht wird durch die zahl
reichen Anastomosen mit den segmentalen Ramuli der Arteriae inter-
costales, lumbales usw. Auch in den Gefäßen der Schnitte selbst be

stehen keine Thrornbosierungen, wie übeihaupt die Gefäße in den

erkrankten Teilen keine aktive, sondern mehr passive Rolle durch

Abführung der Abbauprodukte zu spielen scheinen. Veränderungen
an ihnen sind erst in den völlig zerfallenen Gebieten zu erkennen, wo
sich an einzelnen, durchaus nicht allen Gefäßen hyaline Verdickung

der Wand mit Verlust der Zellkerne bemerkbar macht. Stark hyper-
ämisch sind auch die extramedullären Venen. Neubildung von Ge

fäßen findet nicht statt, dagegen beobachtet man in dem intramedul-

lären Wurzelgebiet der beiderseitigen Vorder- und Hintersäulen, be

sonders der letzteren, eine zarte Bindegewebsneubildurig, welche von

dem perivaskulären Bindegewebe der hier noch reichlich vorhandenen

Gefäße ausgeht und am deutlichsten im Schnitt I, weniger deutlich
bei K und H zu beobachten ist. Sie tritt demnach in den am stärksten
ergriffenen Schnitten ein und ist abhängig vom Zustand der Gefäße.

Kleine und kleinste Blutextravasate sieht man wahllos in allen Schnitten

in nicht charakteristischer Weise eingestreut. Der Umstand, daß man

sie bei F etwas reichlicher antrifft und auch an relativ kräftigen Ge
fäßen (z

. B. der hier verlaufenden Vena centr. dextra), erscheint mir

nicht ausreichend für die Annahme, daß die Gefäße der frisch ergriffenen
Gebiete besonders zu Blutungen neigen, zumal auch im nächst höheren,

ebenfalls schon erkrankten Schnitt E diese Extravasate fehlen. —

Der auf den ganzen Querschnitt sich erstreckende Zerfall gestattet
somit nicht wie in demjenigen Heynes, ihn mit dem Verlauf eines
bestimmten, im Marke liegenden Gefäßes in Zusammenhang zu bringen.
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Zieht rnan die auch im vorliegenden Fall bestehenden Rand

degenerationen in den noch nicht völlig zerfallenen Querschnitten
mit in Betracht, so ist zunächst der Pialverhältnisse zu gedenken.
Die Pia zeigt keine entzündliche Verdickung oder sonstigen Verände
rungen bis auf eine teils schwache, teils etwas reichlichere Infiltration

einkerniger Fettkörnchenzellen, welche im ganzen ungefähr propor

tional ist der im ganzen Querschnitt bestehenden Fettkörnchenzell-
infiltration. Teilweise läßt sich erkennen, wie Fettkörnchenzellen

durch die Randsaumglia hindurch direkt auf die anliegende Pia über
wandern, noch deutlicher sieht man sie in den adverititiellen Lymph

scheiden den Gefäßen entlang aus dem Mark in die Pia sich ausbreiten,

indem sie sich darin in den Saftlücken manchmal reihenweise hinter

einander verteilen. Bisweilen erkennt man darunter auch zerfallene

Zellen. Es entsteht der Eindruck, als ob da, wo eine überreichliche

Fettkörnchenzellenproduktion im Rückenmark stattfindet, die Pia

nächst dem adventitiellen Lyniphscheiden ein zweites Reservoir dar

stellt, in welchem diese Zellen nach Erfüllung ihrer Aufgabe, nämlich

Umwandlung toxischer nervöser prälipoider Zerfallsprodukte in un

schädliches Fett (Alzheimer), zerfallen. Demnach ist diese Fett-
körnchenzelleninfiltration der Pia als ein sekundärer Vorgang aufzu

fassen und unterscheidet sich von der Alzheimerschen Anschauung
nur in so weit, als dieser direkte Umwandlung von Piazellen in Fett

körnchenzellen annimmt. — Hiernach kann also die bestehende Rand
degeneration in entzündlichen Vorgängen der Pia nicht ihre Ursache

haben. Dagegen kann man besonders da, wo sie noch in den ersten

Anfängen sich befindet, öfter erkennen, daß ein prall gefülltes Gefäß

etwa in seiner Mitte sich bewegt, freilich nicht immer, was erklärlich
ist, wenn man sich vergegenwärtigt, daß jeder dieser Herde sich nicht

m der Schnittebene erschöpft, sondern einen Raum bildet. Die bereits

von Pierre Marie beschriebene Form dieser Erweichungsherde mit
der Basis auf der Peripherie des Markes aufsitzend, fand sich nicht

charakteristisch ausgeprägt vor. Wie den ganzen Prozeß in Überein

stimmung mit Pierre Marie, Bruns, Nonne, Reichmann,
Tietzen, Heyne u. a. überhaupt, halte ich hiernach auch. die Rand
degeneration durch das auf dem Blutwege (Vasocorona) herangeführte

schädigende Agens entstanden, aber zunächst ohne Veränderungen

der peripheren und inneren Rückenmarksgefäße, besonders ohne Ent

zündung, primäre Embolie oder Thrombose derselben, eine Auffassung,
die mit der Brunsschen identisch ist.
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Die bei weitem vorherrschende Art der Fettkörnchenzellen haben
einen großen, hellen, runden oder ovalären Kern mit feiner Chromati n-

zeichnung, sowie großen Zellenleib mit feiner, wabiger Struktur, welcher

größere oder kleinere Vakuolen enthält. Sie haben mit den fixen
Gliazellen größte Ähnlichkeit und dürften diesen entstammen, wie
schon Marchand. Fritz Marchand, Alzheimer u. a. festgestellt
haben. Bisweilen sieht man besonders in den größten dieser Zellen
zwei Kerne, nur einige Male jedoch ließen sich der amitotischen Kern
teilung ähnliche Bilder beobachten; Marchand hat auf die Möglich
keit der Amitose bei der Vermehrung der Gliazellen hingewiesen, da
mitotischc Vorgänge an ihnen nicht beobachtet werden konnten. Eine
Teilung der Zelleiber jedoch vermochte ich nicht festzustellen. In den
fixen Gliazellen zeigte sich mit .Sudan keine Fettfärbung, dagegen nach

Marehifärbung manchmal eine minimale, feinste Fettetäubchenein-

streuung. Ob diese, wie Merzbacher annimmt, ein Zeichen ist für
eine Beteiligung der fixen Gliazellen an dem Abräumprozeß oder für
eine beginnende Degeneration ihrer selbst? Da diese Stäubchen im

Vergleich zu dem Fettgehalt der mobilen Fettkörnchenzellen nur mini
mal sind, scheinen sie nicht für eine allgemeine Beteiligung der fixen

Gliazellen am Abräumprozeß zu sprechen.
In der Nähe der Gefäße mischen sich diesen Zellen zwei andere

Arten zu. Es sind erstens solche mit langgestrecktem großen, hellen

Kern, welcher, je näher die Zelle an dem bindegewebigen Interstitium

liegt, kleiner und dunkler wird und schließlich von den Adventitial-
und Interstitialzellkernen nicht mehr zu unterscheiden ist, das gleiche

gilt für den Zelleib selbst. Die großen Fettkörnchenzellen mit großen,

längsovalen sehr hellem Kern scheinen die ausgewachsenen Abkömm

linge dieser mesodermalen Gattung zu sein. Schon frühzeitig nehmen

auch diese Zellen Fettkörnchen auf. noch wenn sie im bindegewebigen
Interstitium oder an der Gefäßwand selbst liegen, sogar die noch fixen

Adventitialzellen nehmen offenbar bereits Fett auf. Die zweite Zellart
in der Nähe der Gefäße hat einen kleinen, runden, dunklen Kern, ihr

Zelleib ist kleiner als der der übrigen Zellarten. Je weiter sich diese
Zellen von den Gefäßen entfernen, um so größer und heller wird der

Kern, buchtet sich auch manchmal halbmondförmig ein, erreicht jedoch

meist nicht die Größe der Gliaabkömmlinge. Sie dürften in Über

einstimmung mit Heyne eingewanderte Lymphocyten sein, welche

nach Maximows (zitiert nach Marchand) Annahme als Polyblasten
zu Umgestaltung ihrer Kernform befähigt sind. — Leukocyten treten



Über akute Rücken markserweiehuug (Myelomalaeie) 97

ganz selten auf und spielen in dem Prozeß nur eine ganz untergeordnete
Rolle, es konnte nicht ein fettkörnchentragender Leukocyt mit Sicher
heit festgestellt werden, ebensowenig fanden sich in den Gefäßen rand

ständig geordnete Leuko- oder Lymphocyten. Auch die von vielen
Autoren, wenigstens in den ersten Tagen der Erkrankung, den Leuko-

eyten in ausgiebigerer Weise konzedierte Rolle als Fettkörnchenträger
erscheint mir noch fraglich, da es in vorliegendem Fall auch an den
unteren und oberen Enden des langgestreckten Krankheitsherdes nie
Belang, Leukocyten zu finden, obwohl der Prozeß ohne Stillstand bis

zum Tode stets weiterschritt. Trifft Heynes auch im vorliegenden
Fall angenommene Vermutung der Identität der Fettkörnchenzellen
mit kleinem, dunklen, rundlicherem Kern mit modifizierten Lympho

cyten zu, so ist ein Überwandern derselben über die Membrana gliae
perivascularis erwiesen, eine Überwanderung der adventitiellen Fett

körnchenzellen durch die Grenzmembran in das erkrankte Nerven-

parenchym erscheint mir nach den obigen Ausführungen als sicher.

Umgekehrt erkennt man in den mit Abräumzelleri prallgefüllten

Lympbscheiden Fettkörnchenzellen von unzweifelhaft gliösem Typus,
so daß mir im Gegensatz zu Merzbacher der Übertritt ektodermaler
Abkömmlinge unter pathologischen Verhältnissen durch die Grenz-

membran hindurch in das Lymph- und Blutgefäßmesoderm als ge

sichert erscheint.

Daß auch das Ependym des Zentralkanales sich an der Fett-
körnchenzellenbildung beteiligt, erscheint seinem gliösem Charakter

nach nicht ausgeschlossen. In seinen Zellen findet sich häufig Fett

einlagerung. Im Schnitt E ist besonders deutlich erkennbar, wie die
zu beiden Seiten des Zentralkanales lagernden, gewucherten Ependym-
zellen in ein bis zwei Saftkanälchen des Parenchymes aus der grauen
Substanz in das ventrale Hinterstrangfeld einwandern und sich dabei

allmählich immer mehr mit Fettkörnchen beladen. Doch ist im ganzen
die Beteiligung des Ependyms nur mäßig im Vergleich mit der übrigen
Neuroglia, nach Hennerberg soll sie sogar nur bei infiltrativer Mye
litis eintreten.
Die Degeneration der Ganglienzellen weist nichts Charakteristisches

auf, die bei der infiltrativen Myelitis (siehe oben) häufige Neurono-

pbagie wurde in vorliegendem Fall nicht vorgefunden. Die Ganglien
besonders der Vordersäulen sind noch am längsten zu erkennen, wider

stehen also am längsten der allgemeinen Zerstörung, schon dies spricht

gegen eine primäre Festsetzung der Noxe an den Ganglien des Markes.

Deutsche Zeitschrift t. Ncrvenhcilknnde. Dd. 72.
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Eine Bakterienfärbung verschiedener Schnitte zeitigte kein Er
gebnis, Bakterien waren nicht nachweisbar.

Zusammenfassung: 1. Die noch übliche Bezeichnung Myelitis
transversa degenerativa acuta für Fälle der vorliegenden Art ist in
Übereinstimmung mit Tietzen und Heyne u. a. als unzutreffend
zu beseitigen, da von den drei Kennzeichen der Entzündung die beiden
der Leukocyteninfiltration und der Exsudation stets fehlen, das der

Gefäßerweiterung wie im vorliegenden Fall zwar meist, aber nicht
notwendigerweise vorhanden ist. Sie ist zu ersetzen durch akute

Rückenmarkserweichung oder Myelomalacie.

2. Die Betrachtung des vorliegenden Falles vom pathologisch
anatomischen Standpunkt führt zur Anr.ahme der Zuführung des

schädigenden Agens zum Rückenmark auf dem Blutwege ohne primäre

Schädigung der Rückenmarksgefäße.

3. Die sogenannte Randdegeneration wird in den Fällen echter
nicht entzündlicher Myelomalacie gleichfalls durch Zuführung der Noxe
durch die radiären Gefäße der Vasocororia vei anlaßt.

4. Die Herkunft der Abräumzellen ist in erster Linie abzuleiten
von der Neuroglia, in zweiter Linie von adventitiellen Zellen der Gefäße
und von Bindegewebszellen, sowie von Lymphocyten, in dritter Linie

vielleicht vom Ependym des Zentralkanales. Leukocyten kommen in

den späteren Stadien der echten Myelodegeneratio gar nicht, vermut

lich auch im ersten Stadium nicht in Frage.

5. Die Pia mater kann bei überreichlicher Fettkörnchenzellpro-

duktion in der Marksubstanz nächst den adventitiellen Lymphscheiden

in zweiter Linie als Reservoir für dieselben in Frage kommen, teils

durch direktes Überwandern der Abräumzellen aus der Marksubstanz

durch den Gliavandsaum hindurch in die anliegende Pia, teils durch

Überwandern entlang der Gefäße der aus der Pia in das Mark eintreten

den Vasocorona. Eine selbständige Umwandlung von Piazellen in

Fettkörnchenzellcn ist dabei nicht unmöglich.

6. Die gliöse Grenzmembran hindert unter pathologischen Ver

hältnissen nicht den wechselseitigen Austausch von ekto- und rneso-

dermalen Zellen.

7. Sind bis zum Exitus einige Wochen vergangen, so kann es an

Stellen gut erhaltener Vaskularisation zu Ansatz von Bindegewebs-

.neubildung kommen.
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Aus der Medizinischen Klinik Heidelberg.

f'ber Encephalitis lethargica mit besonderer Berücksichtigung
der Spätznstände.

Von

H. Uolthnsen und B. Hopmann.

(Mit l Abbildung.)

In den letzten Jahren wurden fast in der ganzen Welt gehäuft
Fälle von Encephalitis beobachtet, welche durch ihr epidemieartiges
Auftreten, sowie durch ihr vielgestaltiges, im ganzen genommen aber
sehr charakteristisches Symptomenbild ausgezeichnet waren. In einer
bereits sehr umfangreichen und ständig wachsenden Literatur — die
Zahl der einschlägigen Publikationen zählt nach Hunderten — ist
ein reiches kasuistisches Material, meist auf Grund der Beobachtung
von Einzelfällen oder von kleineren Gruppen dieser nach dem Vor

schlag vonEconomo als „Encephalitis lethargica", nach Strümpell
als „Encephalitis epidemica" bezeichneten Erkrankung zusammen

getragen worden. Überblickt man diese Literatur, so erhält man ein

eindrucksvolles Bild von der außerordentlichen Vielseitigkeit und dem
Wechsel in den Verlaufsformen der Krankheit, unter denen die eigen

artige Lethargie, welche der Krankheit den Namen gab, nur eines von

vielen, wenn auch vielleicht das konstanteste Symptom ist. In der
Mehrzahl der Veröffentlichungen, soweit sie nicht pathologisch-ana
tomische Fragen berühren, steht die Darstellung der klinischen Zustands-

bilder, wie sie besonders im Beginn und auf der Höhe der Krankheit

beobachtet werden, im Mittelpunkt, und es wird bei dem Umfang
des publizierten kasuistischen Materials schwer sein, diesem Bild wesent
liche neue Züge hinzuzufügen. Dagegen ist die Frage nach dein weiteren

Verlauf und dem Ausgang der Krankheit, wenn man von den zur

Obduktion gekommenen Fällen absieht, für die jetzt beobachtete

Epidemie noch kaum im Zusammenhang behandelt und doch muß

ie von vornherein von großem Interesse sein, wenn man berücksich
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tigt, daß es sich bei der Encephalitis lethargica in allen anatomisch

untersuchten Fällen um schwere degenerative Veränderungen an den

Ganglienzellen der grauen Substanz des Zentralnervensystems handelt.

Zieht man zu ihrer Beantwortung die ältere Literatur heran, so wissen

wir allerdings aus den Erfahrungen bei der Influenzacpideniie vor
30 Jahren, daß die akute nicht eitrige Encephalitis völlig symptomlos
heilen kann. Das hat vor allen Dingen Oppenheim1; immer hervor

gehoben. Aber auch damals waren doch die Erfahrungen die, daß sich

die Rekonvaleszenz über viele Monate und selbst Jahre hinzog, und
in vielen Fällen trat auch dann nur eine Heilung mit Defekt ein. Es

entsprach nur dem damals am häufigsten beobachteten Krankheitstyp
mit Monoplegien oder Hemiplegie im Vordergrund des Symptomen-
bildes, wenn auch die Restzustände meist in Lähmungen einzelner

Glieder oder einer ganzen Körperhälfte bestanden. Die jetzige Ence-

phalitisepidemie ist. trotz mancher gemeinsamer Züge mit der vor

3 Jahrzehnten beobachteten Encephalitis nach Influenza, doch offen

bar eine Kfankheit sui generis (vgl. dazu S. 106) und unterscheidet sich
von dieser vor allem durch die Lokalisation der Herde im Zentral

nervensystem und damit auch durch ihre klinischen Symptome. Die

Bedeutung der Ergebnisse früherer klinischer Beobachtungen wird

dadurch für unseren Zusammenhang natürlich beeinträchtigt.
Die Erfahrungen der neueren Encephalitisepidemie der letzten

Jahre lassen es zweifelhaft, ob die Krankheit überhaupt in einem großen
Bruchteil der Fälle zur Ausheilung kommen kann; es finden sich eine

Reihe interessanter Hinweise, aus welchen hervorgeht, daß die Krank
heit in den nicht tödlich verlaufenden Fällen einen sehr protrahierten

Verlauf nehmen kann, ja daß es in einer Reihe von Fällen überhaupt

nur xu einer Defektheilung kommt.

Bereits v. Economo2) beschreibt einen Fall, welcher in einem sclmb-
artig sich entwickelnden Krankheitsverlauf sich über 2 Jahre erstreckt*
und dann ad exituni kam.
Im übrigen beurteilt er die Lähmungen, insbesondere die Augenmuskel-

lähmung, prognostisch günstig, wählend die choreatischen undathetotischen

Störungen eine weniger gute Prognose bieten8). Moritz beobachtete einen
Kranken, der noch 6 Monate nach Krankheitsbeginn an rhythmischen

Krämpfen mit athetoseartigen Bewegungen der rechten Extremitäten und

1) H. Oppenheim, Diese Zeitschr. 1895, Bd. 61, 8.375.
2) v. Economo, Münch. med. Wochenschr. 1919, IST, 46, S. 1311.

3) v. Economo, Wien. Arch. f. inn. M-d. 1920, B<1. l, H. 2. Ähnlich äußern
Kich Sicard u. Kuclel.ski.
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ruckartiger Einziehung der BauchmuskuJatur litt. Häufiger scheinen Resi
duen in Form von Bewegungsarmut der Gesichts- und Extreruitätenmusku-
latur und allgemeine Hinfälligkeit noch nach Monaten bestehen zu blei
ben1), eine gewisse Apathie und Teilnahmslosigkeit, eine „Bewegungsruhe"2).
Dahin gehören auch die Fälle von Moeves'), welcher in den chronischen
Zuständen das für die Krankheit Charakteristische erkennt und in 2 seiner
Fälle „eine auffallende allgemeine Schwäche und L"istungsunfähigkeit bei
psychischer Apathie" zurückbleiben sah. Cohn und Lauber4) sahen einen
Fall mit mimischer Starre. Salivation, leichten Schluckstörungen, lang
samen, schwerfälligen Bewegungen, Tremor der Hände, Fixationsrigidität
noch nach % Jahren unverändert fortbestehen, eiii Fall von Nonne5) bot
noch nach 6 Monaten das typische Bild der Paralysis agitans sine agitatione.
Speidel6) stellte bei 8 Fällen nach 6—8 Monaten Nachuntersuchungen
AU mit dem Ergebnis, daß nur einer vollkommen genesen war. Bei den mei
sten anderen waren Ausfallserscheinungen, wie .Lähmungen der Gehirn
nerven, zur Ausheilung gekommen. In 2 Fällen blieben Facialisparesen zu
rück, ein anderer zeigte reflektorische Pupillenstarre. Bei dreien waren noch
muskuläre Zuckungen vorhanden, zwei litten noch an Parästhesien. Vier
Kranke mit lethargischen Zuständen im akuten Beginn hatten sich mit
einer Ausnahme gebessert, allerdings erst nach mehreren Wochen bis Mo
naten. Nachlassen des Namengedächtnisses und der Merkfälligkeit wurde
in einem Fall geklagt. Allgemeine Starre der Körpermuskulatur, das Bild
der Paralysis agitans sine agitatione, zeigte sich in geringen Resten in Hal
tung und Mimik noch bei zwei Fällen. Im allgemeinen fühlten diese Kranken
sich wiederhergestellt und sie konnten ihre geistige und körperliche Arbeit
mr Zufriedenheit wieder ausführen.

Gerönne") sah bei 28 seiner Krankenhauspatienten 7 Todesfälle, von
den übrigen 21 nur 5 vollständige Heilungen, 14 Restzustände (neuralgische
Schmerzen, Gefühlsstörungen, choreatische oder myklonische Zuckungen,
leichte Paresen), zweimal chronisches (Siechtum mit dem Bild der Pseudo-
bulbarparalyse. Von 12 konsultativ beobachteten Kranken starben 3;
2 traten in ein chronisches Stadium (l Spastiker, l Stupor), die anderen
7 heilten mit geringen Restsymptomen aus. Weiterhin liegt noch eine eng
lische Statistik von Morris und Allen8) vor, welche bei 100 Fällen ihrer
Zusammenstellung 23 Todesfälle, 45 völlige Heilungen und 13 Rekonvales

zenten feststellten. Wertvolle Mitteilungen über „Nachkrankheitszustände"

1) Könne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1920, Bd. «4, S. 186.
2) Moritz, Münch. ined. Wochenschr. 1920, Nr. 25, S. 711.
3) C. Moeves, Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 22, S. 511.
4) W. Cohn u. J. Lauber, Münch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 24, S. 689.
5) Nonne, 1. c.

6) O. Speidel, Münch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 22, S. 630.

7) A. Gerönne, Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 49, S. 1161.

8) Alexander E. Morris u. H. E. Allen, Ref. Kongreßzentralblatt 1920,
Bd. 13, H«ft 6, S. 364.
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macht neuerdings auch Minga/.xini1). • Nach ihm besteht der am häufig
sten auftretende Nachkrankheitszustand in einer Adynamie, dein mit Apa
thie verbundenen Mangel irgendwelcher Entschlußfähigkeit. Manchmal

bleiben schwere Schmerzen als Restsymptom bestehen oder tikartige My-
klonen mit Manierismen. Selten hält sich ein Schlafzustand mehrere Monate,

dagegen sind hartnäckige, allen therapeutischen Maßnahmen trotzende

Agrypnien häufige Folgeerscheinungen der Encephalitis, besonders bei
Kranken, bei denen vorher Schlafinversion bestand. Ein eigentümlicher
Fall protrahierter Encephalitis eines 9jährigen Knaben war durch einen

psychomotorischen Aufregungszustand charakterisiert.

Bei den bisher bekannt gewordenen Beobachtungen über die

späteren Stadien der Encephalitis handelt es sich mit wenigen Aus

nahmen um Einzelfälle. Es erschien uns daher von Wichtigkeit, gerade

über den Verlauf und Ausgang der Krankheit auf Grund der Beob

achtungen an einem größeren, zusammenhängenden Kranken
material, wie es während der vorjährigen Encephalitisepidcmie in
der Heidelberger Medizinischen Klinik /ur Beobachtung kam, im Zu

sammenhang zu berichten.

Unser Material scheidet sich in zwei Gruppen, zu deren ersterer

diejenigen Fälle gehören, die wir sowohl im Beginn, bzw. auf der Höhe

der Krankheit, als auch im weiteren Verlauf bis zu 12 Monaten nach

Krankheitsanfang beobachtet haben. Von allen diesen Kranken haben

wir in den letzten Wochen Katamnesen erhoben und in allen bis auf

drei Fälle auch erhalten. Dabei haben wir Gelegenheit gehabt, den

größten Teil der Kranken selbst nachzuunteisuchen.

Die übrigen Fälle sind die, welche erst in der zweiten Hälfte des

Jahres wegen vielfältiger Beschwerden zumeist die Ambulanz auf-

suchten, und bei welchen bei dieser Gelegenheit Folgezustände einer

vorausgegangenen Encephalitis nachgewiesen werden konnten. Be-~

sonders in die zweite Gruppe wurden nur die Fälle aufgenommen, bei

denen die Diagnose nicht zweifelhaft war. Übrigens waren gewöhnlich

gerade bei den Restzuständen die Erscheinungen, welche dieKranken

boten, so charakteristisch, daß die Diagnose,. Encephalitis lethärgica'L

oft aus dem Anblick der Kranken allein gestellt werden konnte.

In der Beschreibung der Folgezustände werden beide Gruppen
gemeinsam besprochen.

Ordnet man unsere G2 Krankheitsfälle — 39 männliche, 23 weib

liche — nach der Zeit ihres Krankheitsbeginnes, so gehören sie mit

wenigen Ausnahmen in ein und dieselbe in die ersten Monate des ver-

1) Mingazzini, Zeitschr. f. Neurol. u. Psychiatr. 1921, Bd. 63, S. 190.
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gangenen Jahres fallende Epidemie, deren zeitlicher Verlauf aus der
beistehenden graphischen Darstellung ersehen werden kann. Es zeigte
sich dabei, daß wir es für unsere Gegend, d. h. im wesentlichen Nord
baden und die Pfalz, mit einer Epidemie zu tun habeji, deren Beginn
in den Januar, deren Kulmination in den März fällt und die im Juni
des Jahres ihr Ende fand.
Nur drei Fälle fügen sich nicht in diese epidemiologisch einheitliche

Gruppe, \md zwar kommt der eine Fall, welcher im Januar 1919 in
Halberstadt die ersten encephalitischeu Symptome zeigte, für unsere

Epidemie nicht in Betracht, ein zweiter Fall, bei dem die Krankheit
im Januar 1919 in Mannheim begann, steht ebenso isoliert wie ein
dritter im Oktober dieses Jahres aus der näheren Umgebung von

Heidelberg.

Im Gegensatz zu dieser Gruppierung der Fälle nach dem Krank

heiteanfang ist die Verteilung der Kranken auf die einzelnen Monate

in der Reihenfolge, in der sie die Klinik aufsuchten, eine wesentlich
andere. Ein großer Teil der Kranken fand eist in den letzten Monaten
des Jahres Veranlassung, die Klinik aufzusuchen, weil sie sich nach einer
im Frühjahr durchgemachten „Gehirngrippe" oder Encephalitis noch

nicht wieder hergestellt fühlten, und so haben sich unsere Erfahrungen
über die Encephalitis gerade in den letzten Monaten erheblich erweitert.

Eß verdient als Beitrag zu -der häufig diskutierten noch immer nicht

entschiedenen Frage nach dem Zusammenhang .zwischen Influenza

und Encephalitis erwähnt zu werden, daß dieser Encephalitisepidemie

eine Grippe-Epidemie weder parallel noch voraufging; jedenfalls

wurden in den Anfangsmonaten 19£0 überhaupt keine Fälle echter

Influenza in der Heidelberger Klinik behandelt. Diesem Tatbestand

gegenüber will die Angabe vieler Kranken, mit „Grippe" oder „Gehirn

grippe" erkrankt zu sein, bei der Bereitwilligkeit, mit der man seit

dem Wiederauftreten der Grippe-Epidemie mit dieser Diagnose bei

der Hand ist, wenig besagen, um so weniger, als die Beschwerden,

welche die Kranken für den Beginn ihrer Krankheit angeben, durchaas

nicht mit den bekannten Grippesymptomen übereinstimmen, sondern

allenfalls als Ausdruck für einen akuten Infekt angesehen werden

können, mit dem in der Tat die Encephalitis sehr häufig beginnt.

Jedenfalls kann man auf Grund unserer klinischen Beobachtungen

irgendeinen Zusammenhang zwischen unserer Encephalitis
und Influenza nicht finden und soviel behaupten, daß es sich
bei unserer Epidemie um eine Influenza-Encephalitis im Sinne der
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im Anschluß an die Influenza-Epidemie von 1889 beobachteten Fälle
nicht handelt. Auch die pathologisch-anatomischen Veränderungen
im Gehirn bei den zur Abduktion gekommenen Fällen (W. Groß1))
Stimmen nicht mit den bei der Encephalitis nach Influenza erhobenen

Befunden überein. Die Frage, ob zwischen dem Erreger der Ence

phalitis lethargica und der Influenza überhaupt irgendwelche Bezieh -

Jan. Febr. Min Mai Juni Juli Auq. S«pK Okt Nov. D». 1920

ungen bestehen, ist natürlich viel weitläufiger und nur unter Heran

ziehung bakteriologischer Befunde diskutierbar; sie scheint noch nicht

spruchreif zu sein.

Trotz des epidemieartigen Verlaufs der Krankheit im ganzen ge
nommen, bleiben doch die Einzelfälle sporadisch, und nie konnten

wir bei unserem Material eine Kontaktinfektion wahrnehmen. Unter
diesen Umständen wird die konstitutionelle Disposition für
die Entstehung der Krankheit bedeutungsvoll. Unsere Erfahrung,

1) W. Groß, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1921, Bd. 03, S. 299.
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daß es sich bei den an Eneeplialitis Erkrankten nicht selten um nervös
veranlagte Individuen handelt, finden wir in einer kürzlich erschienenen
Mitteilung von T?. Palitsch1) bestätigt, der in fast einem Drittel seiner
Kranken eine ausgesprochen nenropathische Veranlagung fand. Ab
gesehen davon ließ sich in unsern Fällen nicht selten feststellen, daß
dem Beginn der Krankheit eine Periode der Erschöpfung durch Über
arbeitung oder durch psychische Erregungen vorausging. So hatte
einWerkmeister vor dem Beginn seiner ersten Krankheitserscheinungen
schwere Reibungen mit seinen Arbeitern gehabt, die bei ihm -nach den
Angaben seiner Angehörigen zu einer ausgesprochenen Depression
geführt hatten. Bei einem ändern Kranken, einem Blinden, hatte die
Auflösung seiner Verlobung durch die Braut zugleich die Hoffnung
auf Versorgung des hilflosen Mannes durch die wohlhabenden .Schwieger
ehern vernichtet und eine depressive Stimmung hervorgerufen, die
allmählich in einen lethargischen Zustand überführte.
Auf der Höhe der Krankheit haben wir 36 Patienten beobachtet,

von denen 8 gestorben sind. Rechnet man diese und 3 Kranke, von
denen wir keine späteren Nachrichten erhalten haben, ab, so bleiben
25 Kranke, bei welchen wir über Beobachtungen bis zu J2 Monaten
Dauer verfügen. Es kommen 21 stationäre und 5 ambulante Fälle dazu,
welche die Klinik erst nach einer Reihe von Monaten nach Krankheit»-
beginn wegen Folgeerscheinungen der Encephalitis aufsuchten. Ins

gesamt haben wir also 62 Kranke, meist 7—10 Monate, in einzelnen
Fällen 3— 6 Monate nach dem Beginn ihrer Krankheit gesehen.
Die Symptomenbilder wichen im Beginn und auf der Höhe der

Krankheit bei unseren Patienten nicht von den Formen ab, die auch
sonst vielfach beschrieben sind. Wir müssen es uns hier versagen,
weiter darauf einzugehen. Bei den einen Kranken ist die Schlafsucht

das hervorstechendste Krankheitszeichen, bei den anderen überwiegen

die Bewegungserscheinungen, bei einem dritten vielleicht die Schmerzen.

Aber bei anderen findet sich das alles nebeneinander, und eine Tren

nung in einzelne Untergruppen nach solchen dominierenden Sympto
men, wie sie von verschiedenen Seiten versucht ist, scheint um so

weniger angängig, als in verschiedenen Stadien das Bild bei ein und

demselben Kranken durchaus wechseln kann.

Für die ganze Dauer der Krankheit ist der Verlauf in Schüben

das Charakteristische. Dies ist schon in den ersten Krankheitswochen

J) F. Palitsch, Zeitechr. f. kl. M ed. 1921, Bd. 35, S. 115.
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ausgeprägt und gilt noch mehr für die späteren Krankheitsstadien.

In vielen Fällen tritt das allerdings im klinischen Bilde zurück, und
wir beobachten im Beginn einen akuten Infekt, daiauf das Auftreten
mehr oder weniger schwerer cerebialer Erscheinungen und schließlich
den allmählichen Übergang zur Besserung. Doch bleibt immer die

Möglichkeit eines Rückfalls bestehen, und dieser tritt oft mit ganz neu

artiger Gruppierung der Symptome, oder aber auch mit einem Wieder
aufflackern der alten Symptome in die Erscheinung. Und selbst in
den häufigen Fällen, in denen keine ausgesprochenen Rückfälle den
Verlauf beeinflussen, und in denen die Krankheit räch einem Höhe
stadium von wechselnder Dauer mit ihren verschiederartigen Verlaufs

formen allmählich zur Besserung kommt, klingen die Symptome doch
meist sehr langsam ab, und, wie wir auf Grund unserer Erfahrungen

sagen müssen, wesentlich langsamer, als es nach den bisher vorliegenden

Beobachtungen schien. Gewiß, die schweren Delirien der ersten Krank
heitswochen dehnen sich meist nicht über einen Monat aus und auch

die tiefsten Schlafzustände, die typischen Lethargien, Zuckungen und
Schmerzen weichen oft, nachdem sie zueist sehr hartnäckig sind, auf
fallend rasch in wenigen Wochen: man bekommt den Eindruck, daß
die Krankheit überwunden ist; dann aber verlangsamt sich das Tempo
der Heilung, ja es tritt ein Stillstand ein, und die weitere Besserung
ist, wenn überhaupt, nur noch in größeren Zeitabschnitten feststellbar.

In selteneren Fällen zeigt die Krankheit nach anfänglichem Rück

gang der Symptome auch ohne eigentlichen neuen Krankheitsschub

eine langsame fortschreitende Tendenz zur Verschlimmeiung, und
zwar gilt dies im besonderen für gewisse später zu besprechende mus

kuläre Veränderungen. Immer ist somit die Prognose auch in den
Fällen, die anfangs günstig erscheinen, mit gioßer Zurückhaltung zu

stellen, und für die therapeutischen Maßnahmen eigibt sich daraus

das Gebot größter Vorsicht und Schonung.

In einem unserer Fälle bestand schon 4 Wochen hindurch ein ausge
sprochen encephalitisches Krankheitsbild mit Doppeltsehen, heftigen Schmer
zen und klonischen Zuckungen der Arme und Hände, als eine Verschlimme

rung mit Benommenheit, Delirien, Temperatursteigerung auf 39", Ptosis
und Reflexveränderungen auftrat und allmählich in die typische lethar
gische Form der Encephalitis überführte, mit langsamer und bisher (nach
8 Monaten) noch nicht vollständiger Wiederherstellung.
In einem ändern Falle schien das Höhestadium der Krankheit, welches

im Marx mit Kopfschmerzen, heftigen choreaartigen Zuckungen des ganzen
Körpers, Benommenheit und Delirien angefangeu hatte und von einem
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lethargischen Zustand abgelöst, war, längst überwunden; der Kranke war
im Juni wieder auf und konnte kleine Spaziergänge machen; da trat im Juli
mit heftigen Kopfschmerzen, Zunahme der Schläfrigkeit und heftigen
Zuckungen in der rechten Körperhälfte, im Nacken, Arm und Bein ein Rück
fall auf, welcher mit weiter unten noch zu besprechenden Folgezuständen
(S. 111) das Krankheitsbild noch heut« beherrscht.

Von unseren 24 nachuntersuchten Kranken der ersten Gruppe,
welche vom Beginn der Erkrankung an beobachtet werden konnten,

sind nur 4 als in klinischein Sinn geheilt zu betrachten. Auch von diesen
klagen 3 noch über Schlaflosigkeit. Bei allen übrigen waren Reste

der Krankheit objektiv nachweisbar und bei den meisten bestand
auch subjektiv das Gefühl, noch nicht wiederhergestellt zu sein, sehr

ausgesprochen. So hatten 7 Kranke ihren Beruf überhaupt noch nicht

wieder aufgenommen, 3 sahen sich veranlaßt, den Beruf zu wechseln,

5 waren zur Zeit der Nachuntersuchung nur beschränkt arbeitsfähig,
und nur ]0, also nicht einmal die Hälfte, hatten die Arbeit wieder in
vollem Umfang aufgenommen. In der Mehrzahl der Fälle waren die
noch vorhandenen Resterscheinungen leichter Natur, aber doch grund
sätzlich die gleichen wie wir sie — oft viel ausgesprochener — bei den
zahlreichen Kranken beobachtet haben, welche die Klinik überhaupt
erst in den Spätstadien aufsuchten. Immerhin bestanden nur in 2 Fällen
der ersten Gruppe wirklich ernstere Dauerschäden.

In den leichtesten Fällen sind nur Augenstörungen ein Hinweis
auf die vorausgehende Encephalitis. Und zwar sahen wir am häufigsten
träge Liichtreaktion und Ungleichheit der Pupillen (achtmal), nie die

von Nonne als Restsymptom hervorgehobene völlige reflektorische
Pupillenstarre. Nicht selten war auch ein ausgesprochen horizontaler

Nystagmus anzutreffen, unter den Muskellähmungen meist Kon-

vergenzparesen, nur einmal Doppelbilder, viermal eine deutlich herab

gesetzte Konvergenzreaktion. Es sind das Symptome, die der Arzt
als Restzustände der Encephalitis heute kennen muß, um gelegentlich
von falschen diagnostischen Schlüssen bei der Auffindung dieser Krank
heitszeichen sicher zu sein; aber sie beeinflussen das subjektive Be

finden des damit Behafteten nicht.

Schwerer beeinträchtigt sind die Kranken mit jenen eigentüm

lichen auch als Adynamien bezeichneten psychomotorischen
Hemmungen, welche als Rest eines vorausgehenden lethargischen
Zustandes übrig geblieben sind, oder sich auch manchmal ohne eigent

liche Lethargie entwickelt haben. In einzelnen Fällen scheinen die
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Veränderungen nur auf psychischem Gebiete zu liegen. Die Kranken

selber haben das Empfinden, nicht mehr so wie früher zu sein, ihre

Energie verloren zu haben, sich nicht mehr aufi äffen zu können. Der

innere Antrieb, die Initiative fehlt, zu allem lassen sie sich drängen.
Oft verbindet sich dieser Zustand auch noch mit einer erhöhten Gleich

gültigkeit gegenüber der Umgebung, der Familie und den häuslichen

Verhältnissen. Viele dieser Kranken beklagen sich darüber, daß sie

ihre einstige Fröhlichkeit eingebüßt haben; sie meiden lustige Gesell

schaften und sondern sich ab. Den Angehörigen fällt diese Veränderung
im Wesen der Kranken meist be.sonders auf. Sie machen vor allem

häufig die Angabe, daß ihnen die Arbeit nicht mehr recht von der

Hand geht, daß sie zu allen Verrichtungen längere Zeit gebrauchen.
Hier kann man manchmal im Zweifel sein, ob die Hemmung auf psy
chischem oder mehr auf motorischem Gebiet liegt. Ja es kann sogar
in weniger ausgesprochenen Fällen bei dem, was psychisch an den

Kranken als auffällig hervortritt, schwer zu entscheiden sein, ob wir es

nur mit einer besonderen charakterlichen Anlage zu tun haben, oder

ob das eigentümliche Verhalten Folge der Krankheit ist.

In den meisten Fällen hat aber das ganze Gebahren der Kranken
etwas ungemein Typisches und erlaubt dem Erfahrenen, die Diagnose
ohne weiteres zu stellen. Das ausdruckslose, starre, maskenartige Ge

sicht, die eigentümlich steife Haltung, die Gestenalmut, die Langsam
keit aller Bewegungen fallen auf den ersten Blick auf. Bei diesen Kran
ken kann es vorkommen, daß sie z. B. beim Essen mitten in der Kau-
und Zufuhrbewegung innehalten und in dieser Haltung längere Zeit

verharren, bis irgendein äußerer Antrieb, ein Geräusch, eine Auf

munterung der Umgebung sie veranlaßt, fortzufahren. In diesen Fällen
hört man von den Angehörigen regelmäßig die Angabe: Der Kranke

schläft beim Essen, bei der Arbeit usw. ein. Um einen Schlaf im eigent
lichen Sinne, des Wortes handelt es sich aber nicht; es ist nur so, als

ob die Kranken sich selber völlig vergäßen, wenn sie stundenlang be

schäftigungslos in gleicher Haltung auf einem Stuhle sitzen bleiben,

bis irgendein von außen kommender Antrieb sie zu irgendeiner Be

wegung, zum Sprechen, zu einer Verrichtung veranlaßt. Die Kranken

sind natürlich in der Ausübung ihres Berufes oft erheblich gestört,
wenn auch durchaus nicht völlig gehindert. Hier kann zweckmäßige

Anleitung der Angehörigen und des Pflegepersonals sehr viel fördern.

In einem Falle, in welchem eine Kranke dieser Art ihre Stellung als

Alleinmädchen in einem kinderreichen Haushalt wieder antreten sollte,
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war dies dadurch möglich, daß die Miitter anfangs als Aushilfe mit

eintrat, und diese schildert sehr anschaulich, wie sie zuerst ihre Tochter
zu jeder Arbeit antreiben mußte, bis ganz allmählich die frühere

Selbständigkeit zurückkehrte. Sicher liegen die Umstände für die

Wiedereingewöhnung in die Arbeit nicht immer so günstig, und häufiger
kommt es vor, daß diese Kranken eine Zeitlang zu arbeiten versuchen,

dann aber von ihren Vorgesetzten wieder nach Hause geschickt werden.
oder aber die Arbeit von selber aufgegeben haben. Dann ist eine ge
wisse Energie dem Kranken gegenüber zweifellos angezeigt, und am

besten ist es, die Kranken unter Aufsicht zu beschäftigen.
Wenn diese krankhaften Erscheinungen in vieler Beziehung den

Eindruck machen, als seien sie psychisch vermittelt, so gilt das nicht
mehr von einer weiteren Gruppe von Folgezuständen, welche wegen
ihrer Beziehungen zu anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems.
der Paialysis agitans, der Wilsonschen Krankheit und Pseudosklerose
ein besonderes Interesse hervorgerufen haben, und bei denen ebenso

wie bei jenen, eine Erkrankung des striären Systems den Symptomen

zugrunde zu liegen scheint. Wir haben im ganzen 11 derartige Kranke
bis zu 6—10 Monaten nach Beginn der Erkrankung beobachtet. Die
zum Teil schweren motorischen Störungen, welche vor allem in einer

eigentümlichen Rigidität bis zu ausgesprochenen Kontrakturen mit

charakteristischen, oft wochenlang bewahrten Zwangshaltungen be

standen, blieben bei den meisten von ihnen auf einzelne Teile des Kör

pers, einen oder beide Arme oder auch nur die Schulter, in anderen

Fällen auf die Beine beschränkt, und nur in den schwersten Fälle
hatten sie fast den ganzen Körper ergriffen. Hier handelt es sich um

Erscheinungen, die sich oft erst Monate nach dem Abklingen der ersten

und vielleicht leichten und vorübergehenden Symptome herausbilden

tind welche in manchen und gerade den schwereren Fällen offenbar

'einen progredienten Charakter haben. Meistens bestand übrigens
nicht das reine Bild einer extrapyramidalen Bewegungsstörung, son

dern es fanden sich neben einer deutlichen Muskelspannung gesteigerte
.Sehnenreflexe und vereinzelt der Babinskische Sehnenreflex.

Der ausgeprägteste Fall zeigte Mitte Dezember, 9 Monate nacli Aus
bruch der Krankheit, welche anfangs nickt einmal besonders schwer auf
trat, aber in mehrfachen Schuhen verlief (s.. S. 109), schwere psychische
und körperliche Veränderungen, einen stuperösen Zustand mit Teilnahm-

losigkeit und starker Depression ohne wesentliche Intelligenzstörung. Kör

perlich fiel die enorme Bewegungshemmung auf. Jede Lageveränderung,

jedes Zugreifen, Wenden des Kopfes schien bei dem unbeweglich im Bett
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liegenden Manne gegen einen starken Widerstand vor sich zu gehen. Der
Patient hatte außerdem eine Zwangshaltung des Kopfes nach vorn und
der rechten Seite und eine nicht überwindbare Kontraktur im rechten
Bizeps. Bemerkenswerterweise waren die Muskelgruppen von der Kontrak
tur befallen, in denen bei einem Nachschub der Krankheit 5 Monate vorher
klonische Zuckungen aufgetreten waren, die sich mit Intermissionen bis in
die letzte Zeit gehalten hatten. Auch die übrigen Extremitäten, am wenig
sten die Beine, zeigten die in diesem Falle so charakteristische Rigidität
der Muskulatur, ohne eigentliche Katalepsie, in ausgesprochener Weise, mit
einer deutlichen, wenn auch nicht erheblichen Reflexsteigerung.

Zu den bei Erkrankungen der großen Basalganglien, insbesondere

des striären (Systems vorkommenden Symptomen — soweit sie uns
bisher bekannt sind — gehören weiterhin unwillkürliche Muskel
bewegungen und Schmerzen. Sie spielen denn auch in der

Symptomatologie der Encephalitis eine wichtige Rolle, die Schmerzen

vor allem im Anfange, die Zuckungen im Höhestadium der Krankheit.

Letztere haben geradezu zur Aufstellung einer Sondergruppe der

„Encephalitis choreatica" oder der hyperkinetischen Form Veran

lassung gegeben. Sie können für sich allein auftreten — wir sahen

Zuckungen an der Bauchmuskulatur als einziges Krankheitszeichen —

oder häufiger in Kombination miteinander oder mit den oben geschil
derten Muskelveränderungen gefunden werden und können ebenfalls

sehr hartnäckig sein und die Kranken viele Monate lang ununterbrochen

belästigen. Wir haben zehnmal Hyperkinesien in den verschiedensten
oft nur ganz wenige Muskeln umfassenden Gruppen als Dauersymptom
beobachtet. Dabei fiel auf, daß die in den späteren Monaten persistieren-
den unwillkürlichen Muskelzuckungen im Gegensatz zu den im Be

ginn der Krankheit beobachteten Muskelbewegungen wesentlich ein

förmiger sind. Die groben Jaktationen, durch welche die Kranken

geradezu aus dem Bett geworfen werden können, die eigentlichen

choreaartigen Bewegungen, welche der f'horea minor zum Verwechseln

ähnlich sehen können, haben wir in den späteren Stadien stets vermißt.

Als Folgezustände fanden wir eigentlich nur klonusartige Bewegungen,

ruckartige Zuckungen einzelner Muskeln oder Muskelgruppen, viel

leicht auch einmal kompliziertere Rollbewegungen, bei denen die

Stereotypie des einmal vorhandenen Bewegungstypus das Bezeich

nende ist. Die ständige Wiederholung ein und derselben oft ziemlich

komplizierten Bewegung ist in diesen Fällen sehr eindrucksvoll. Bei

einem 13jährigen Jungen, dessen Krankheit vor 10 Monaten begann,
bestehen nun seit über einem halben Jahr die gleichen rhythmischen
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alle l—2 Minuten ablaufenden Zuckungen in den Fingerextensoren,
welche zu einem fächerartigen Spreizen der gestreckten Finger führen.

Gleichzeitig, aber unabhängig davon in einem selbständigen Rhythmus,

bestehen Zuckungen in den Adduktoren der Oberschenkel.

Selbstverständlich haben wir auch eine Reihe Kranker gesehen,
bei denen tikartige, myoklonische Zuckungen einzelner Muskelgruppen,

unter denen die Bauchmuskeln offenbar einen Prädilektionsort dar

stellen, die aber auch in allen möglichen ändern Körpergegenden, im

Gesicht, an der Schulter, den Armen, im Quadrizeps bereits in den An

fangsstadien auftraten, mit dem AbkJingen des Infekts in wenigen
Wochen wieder vollständig verschwanden. Gelegentlich kann die

Heilung nur eine scheinbare, vorübergehende sein. Einmal sahen wir

eine Kranke Thit choreiformen Zuckungen nach -i Monaten soweit ge
bessert, daß sie ihrer Beschäftigung im Haushalt wieder nachgehen
konnte. Dann traten die Zuckungen 4 Wochen lang wieder auf und

waren erst 5% Monate nach dem Beginn vollständig verschwunden.

Auch nach dem Aufhören der Zuckungen können in Einzelfällen

Paresen ohne Atrophien in den befallenen Muskelgebieten noch einige
Zeit bestehen bleiben, bilden sich aber dann allmählich zurück. So

bleibt die Prognose, was die Dauer bis zur Heilung angeht, bei allen

in der Form der Myoklonien auftretenden Zuckungen zweifelhaft;

immerhin ist nach unsern Erfahrungen anzunehmen, daß die Mehrzahl

der Fälle schließlich doch gutartig verläuft. Wir sahen Muskelzuckun

gen, welche viele Monate bestanden hatten, allmählich seltener werden

und dann ganz verschwinden. Interessant ist, daß diese unwillkürlichen

Muskelbewegungen im Verlaufe der Krankheit immer mehr psychischen
Einflüssen unterliegen und immer mehr psychisch beeinflußbar werden,

so daß dann geradezu der Eindruck psychogener Störungen hervor

gerufen wird. Die anfänglich hartnäckigen im Wachen wie im Schlafen

unaufhörlichen Zuckungen verschwinden im Schlaf und sind während

des Wachens durchaus von der psychischen Einstellung des Kranken

abhängig, verstärken sich, wenn seine Aufmerksamkeit auf die er

krankte Partie gelenkt wird und können durch Willkürbewegungen
in den befallenen Muskelgruppen vollständig „verdrängt" werden

(bei einer Kranken mit heftigen, schmerzhaften Zuckungen in den

Bauchmuskeln z. B. durch tiefes Atemholen nach Zählen).
Wenn es schon begreiflich ist, daß derartige Zuckungen, wenn sie

Wochen und Monate bestehen bleiben, für die Kranken, die von ihnen

heimgesucht werden, sehr lästig sind, so gilt das in noch viel höherem

DtDleche ZeiUchrirtf. Ncrvenheilkunde. Bd. 7t. 8
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Maße von den nicht selten zusammen mit den Bewegungserscheinungen
auftretenden Schmerzen. Wie sie zu den wichtigsten Anfangssympto
men zu zählen sind, so erweisen sie sich auch als besondere hartnäckig.
In unseren 11 Fällen, bei denen die Schmerzen unter den Symptomen
im Spätzustand hervortraten, waren sie meist mit anderen körperlichen

Veränderungen an den befallenen Körperpartien vergesellschaftet.
Wenn wir von den Ausnahmefällen absehen, in denen sie als direkte

Folge der begleitenden unfreiwilligen Muskelzuckungen, d. h. als

schmerzhafte Kontraktionen der Muskulatur aufgefaßt werden müssen,

so traten sie immer als ein selbständiges Symptom auf, aber doch

meistens in Verbindung mit Zuckungen der Muskeln in der gleichen

Körperregion oder mit Muskelregidität und Kontrakturen. Nur zwei

mal beobachteten wir sie neben der charakteristischen Lethargie als

einziges örtliches Krankheitszeichen. Diese fast regelmäßige Kom
bination der Schmerzen mit Muskelsymptomen, welche wir nach un

seren heutigen Kenntnissen auf einen Krankheitsherd in den großen

Basalganglien beziehen müssen, läßt wohl keine andere Deutung zu

als die, daß die bei der Encephalitis auftretenden Schmerzen in der

übergroßen Mehrzahl der Fälle ebenfalls als zentrales Symptom an

zusehen sind, eine Auffassung, welche bei der bekannten Beziehung
des Thalamus zu Schmerzempfindungen der Peripherie jedenfalls am

nächsten liegt. Damit ist die Möglichkeit nicht ausgeschaltet, daß

bei der Encephalitis auch radikulär bedingte Schmerzen vorkommen

können (Mingazzini)1). Aber die Regel scheint das nicht zu bilden
und die häufig in kasuistischen Mitteilungen gebrauchte Bezeichnung

„neuralgieforme Schmerzen" dürfte für die Mehrzahl der Fälle nicht

zutreffen. Die Schmerzen können offenbar sehr quälend sein, sie

werden als bohrend und reißend oder als dumpfe Schmerzen in den

Weichteilen und Knochen empfunden.

Ein Kranker verglich seine Empfindungen mit dem Gefühl, als wenn
ihm das Fleisch von den Knochen gerissen würde. Bei einem anderen älte
ren Manne, der gleichzeitig eine Kontrakte der Schultermuskeln hatte,
bestand ein dumpfer Schmerz im Schultergelenk, und die Verwechslung
mit einer Omarthritis lag daher nahe. Besonders häufig geben die Schmer
zen im Abdomen Veranlassung zur Fehldiagnose, indem man die Ursache
in einer Erkrankung an Ort und Stelle suchen zu müssen glaubt.

Es ist verständlich, daß diese Schmerzen vielfach den Schlaf in

erheblichem Maße beeinträchtigen. Darüber hinaus kommen aber

1) Mingazzini I.e.
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gerade in den späteren Stadien der Encephalitis primäre hartnäckige
Schlafstörungen vor, bald als Schlaflosigkeit während der Nacht,
bald als Schlafsüchtigkeit über Tag und in besonderer Form als
Schlaf Verschiebung.

Wir sehen von den Schlafstörungen ab, welche durch die nächt
lichen Delirien in den ersten Krankheitswochen hervorgerufen werden,
weil sie in dieser Form jedenfalls nur vorübergehende Erscheinungen
sind, sie gehen meist in das lethargische Stadium über. In anderen
Fällen bleibt aber eine nächtliche Unruhe und Schlaflosigkeit bestehen
oder bildet sich allmählich mit dem Abklingen des lethargischen Zu-

standes aus. Schlaflosigkeit ist die häufigste Klage unserer nach

untersuchten Patienten. Wir verzeichnen sie in nicht weniger als einem
Drittel unserer Fälle, noch 8—12 Monate nach dem Krankheitebeginn.
Tagsüber leiden sie vielfach unter starker Schlafsucht, so daß sie über

ihrer Arbeit, z. B. bei der Näharbeit, während des Schulunterrichtes usw.

einschlafen oder sich nicht mehr aufrecht halten können und sich bei

Tage ins Bett legen.

Bei einem 13jährigen Knaben, der körperlich sonst keine Symptome
der in ihren Anfängen 9 Monate zurückliegenden Erkrankung aufweist,
ist die Teilnahme am Unterricht nicht durchführbar, weil er während des
selben und sogar beim Gesang einschläft und ihm jede Konzentrations

fähigkeit fehlt. Erst in den späten Abendstunden wird er munter, läßt
seinen Eltern während der ganzen Nacht keine Ruhe, um dann morgens
beim Aufstehen wieder vom Schlaf übermannt zu werden.

Ebenso bunt wie das Symptomenbild auf der Höhe der Krankheit

ist, ebenso abwechslungsreich ist es in den Spätstadien. Nur eine aus
führliche Kasuistik vermöchte einen Eindruck von der Mannigfaltig

keit der Zustandsbilder zu geben, die wir als Spätfolgen zu beobachten

Gelegenheit hatten. Jeder einzelne Fall bietet seine Besonderheiten.

Wollen wir uns als Ergebnis unserer Beobachtungen ein allgemeines
Urteil über den Verlauf der Encephalitis bilden, so dürfen wir nur auf
die Fälle zurückgreifen, welche wir vom Beginn der Erkrankung an

in Beobachtung gehabt haben. Demgegenüber haben wir es bei

den Fällen unserer zweiten Gruppe größtenteils mit Ausnahmen zu

tun, die sich gerade wegen ihrer schweren und hartnäckigen, krank

haften Veränderungen in der Klinik ansammeln, aber doch einem sehr
viel umfangreicheren Material entstammen, das uns in seiner Voll

ständigkeit eben nicht zugänglich gewesen ist. Wenn wir diesen Um

stand berücksichtigen, so können wir sagen, daß die Prognose der Ence
8*
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phalitis zwar in allen Fällen zweifelhaft bleiben muß, aber doch nicht

eigentlich ungünstig ist, jedenfalls nicht so ungünstig, wie es nach der

Häufung der Kranken mit Restzuständen in der Klinik während der
letzten Monate den Anschein haben könnte.

Es handelt sich bei den beschriebenen Krankheitsbildern in
einem Teil der Fälle um das Fortbestehen von Symptomen aus den

akuten Stadien ; wir können dann von einem protrahierten Krankheits

verlauf oder von ..Restzuständen" sprechen. Es ist gerade im Hin
blick auf den Verlauf bei anderen Formen der Encephalitis nicht un

wahrscheinlich, daß es sich bei manchen der beschriebenen Bilder, z. B.

bei den Pupillenstörungen, um Defektheilungen handelt. Andere
Verlaiifsformen sind aber gerade als Spätfolgen charakteristisch und

bilden sich erst im Verlauf der Krankheit aus, so insbesondere die

Schlafstörungen, die Adynamien und Amyostasen. In diesen Fällen
hat man nicht selten den Eindruck, daß der Krankheitsprozeß noch nicht

zum Abschluß gekommen ist. Die klinischen Beobachtungen von

frischen Schüben viele Monate nach dem Ausbruch der Krankheit mit

Wendung zum Schlechteren und progressivem Verlauf, ebenso die

pathologisch-anatomischen Befunde, daß auch nach längerem Be

stehen der Krankheit immer noch frische Herde neben alten, zur Ab

heilung gekommenen im Gehirn gefunden werden, endlich die Impf
versuche, in denen 6 Monate nach dem Beginn des Leidens eine weitere

Impfung auf Kaninchenhirn gelang1), sprechen ja auch dafür, daß das

encephalitische Virus viele Monate, ja jahrelang im Körper bleiben

kann.

In der Mehrzahl der Spätzustände, wie man die geschilderten
Krankheitsbilder ohne etwas Bestimmtes über ihren Verlauf zu präju-
dizieren, vielleicht am besten bezeichnet, scheint eine, wenn auch lang
same Tendenz zur Besserung unverkennbar zu sein. Doch ist es heute

noch verfrüht, über den Gesamtverlauf der Encephalitisepidemie End
gültiges sagen zu wollen.

1) O. Harvier u. C. Levaditi ref. Kongreßzentralblatt Bd. 16, S. 253.



Besprechung.

Das Seh merzproblem. Von Prof. Dr. A. Goldschc>ider. Berlin,
J. Springer. 1920. 91 S.
Den Hauptteil der vorliegenden eingehenden und anregenden Ab

handlung Goldscheidera über die Schmerzempfindungen bildet die
Bekämpfung der v. Freyschen Lehre von den spezifischen Schmerznerven.
G. bestreitet die Freyschen Angaben von dem Vorkommen besonderer
„Schmerzpunkte" (Endigungen der angenommenen Sc hmerznerven).
Er kommt teils zu anderen Ergebnissen als v. Frey, teils gibt er dessen
Beobachtungen eine andere Deutung. Insbesondere betont G., daß man
durch schwächste Reizung auch an den Schmerzpunkten stets eine unter-
schmerzliche Druckempfindung hervorrufen kann. Die Schmerzempfindung
tritt stets erst als „zweite Phase" der taktilen Empfindung auf. Sie kommt
als Summationserscheinung erst durch die Mitwirkung spinaler (wahr
scheinlich im Hinterhorn gelegener) Nervenzellen zustande. Die Schmerz-
empfindlichkeit der Haut beschränkt sich keineswegs auf die ,, Schmerz
punkte", sie ist ebenso verbreitet, wie die Berührungsempfindlichkeit.
Auch die „Druckpunkte" sind bei entsprechender Reizung schmerzempfind
lich. Cornea, Knochen, Periost, Zähne u. a. sind nicht ausschließlich
schmerxempfindlich, in ihnen können auch unterschmerzliche Empfindungen
entstehen, ebenso in den vom Sympathikus versorgten inneren Organen. Die

Schmerzempfindung entsteht nach G. nicht als einfacher Ausdruck der
Erreffung durch einen peripherischen Reiz, sondern setzt stets einen gegen
den physiologischen Zustand gesteigerten Tonus der sensiblen Nerven
zelle voraus. Der Schmerz ist ,.sozusagen ein Mittelding zwischen physio
logischer und pathologischer Reaktion".
Diesen Ausführungen Goldscheiders wird man wenigstens zum

Teil zustimmen können. Jedenfalls bedarf die Lehre v. Freys von den
besonderen ., Schmerznerven" einer erneuten Prüfung. Andererseits wird
man freilich, was auch G.selbst zugibt, da.s Schmerzproblem auch jetzt noch

keineswegs als gelöst betrachten können. G. legt meines Erachtens bei der

Erklärung für das Zustandekommen des Schmerzes zu viel Gewicht auf
den „Zustand der Nervenzellen" und schenkt der besonderen Art und auch
dem Ort der schmcrzauslösenden Reize nicht ganz genügende Beachtung.
Im Mittelpunkt jeder Erörterung über den Schmerz muß m. E. die Tatsache
stehen, daß alle Schmerz erzeugenden Reize außerhalb des physiologischen
Geschehens stehen und stets eine Störung, häufig sogar Zerstörung
der normalen anatomischen oder physiologischen Verhältnisse, also unter
allen Umständen etwas Pathologisches darstellen.
Tiefer äußerer Druck löst keinen Schmer/ aus, aber der leiseste Stich

mit einer spitzen Nadel, die zwischen die Epidermisstellen in die Tiefe
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dringt und die tieferen Zellen (Epithel oder Bindegewebe?) unmittelbar
reizt und sicher zum Teil schädigt (der Stich blutet!), ist ausgesprochen
schmerzhaft. Wenn Druck oder Stoß eine Quetschung, d. h. Zerstörung
des Gewebes machen (Rötung, Blutung), dann werden sie schmerzhaft.
Erwärmung der Haut ist nicht schmerzhaft. Sobald aber die Erwärmung
zur Verbrennung, d. h. zur geweblichen Schädigung der Haut führt
(Rötung, Blasenbildung), tritt lebhafter Schmerz ein.
Die Berührung tieferer Gewebsteile, die unter normalen Verhält

nissen nie einer unmittelbaren mechanischen Reizung ausgesetzt sind, ist
schmerzhaft, wie uns jede Hautwunde lehrt. So erkläre ich mir auch die
starke Schmerzhaftigkeit der Zahnpulpa schon bei leisen Berührungen,
die Schmerzhaftigkeit des Trommelfells u. a. Besondere Erörterung bedarf
die auch von Goldscheider behandelte Frage nach der Hyperästhesie
der entzündeten Gewebe. Der Dolor galt bekanntlich von altersher ais
ein Kardinalsymptom der Entzündung. Noch nicht völlig geklärt ist die

Genese des Schmerzes bei den muskulären Krampfzuständen. Bei
den schmerzhaften Krampfzuständen der glatten Muskulatur (Kardialgien,
Enteralgien, Steinkoliken, wahrscheinlich auch Angina peetoris) handelt
es sich wohl bestimmt um abnorm starke, also wiederum pathologische
Kontraktionszustände, die zu einer Art Quetschung der intramuskulären
sensiblen Nerven führen. Diese Nerven reagieren nur auf einen derartigen
krankhaften schädigenden Reiz. Jede andere Empfindlichkeit würde für
den physiologischen Betrieb des Körpers nur störend sein. Die Schmerz

empfindlichkeit dagegen ist der Wächter, der uns von dem Bestehen einer
krankhaften Störung Kunde gibt. Vielfache Veranlassung habe ich selbst
gehabt, nachzudenken über die Entstehung der zuweilen äußerst heftigen
Schmerzen bei den sog. Crampi in der quergestreiften Muskulatur. Hier ist
der Kontraktionszustand im Muskel trotz heftigsten Schmerzes meist kein
sehr beträchtlicher. Ich möchte die Frage zu weiterer Überlegung aufwerfen,
ob die Crampi überhaupt durch eine Kontraktion der fibrillären Muskel-
.••ubstanz entstehen und nicht vielmehr durch einen Kontraktionszustand
im Sarkoplasma. Damit wäre eine Analogie 7.11 den Kolikschmerzen
der glatten Muskulatur gegeben. Bemerkenswert und der Erklärung bedürf
tig ist es jedenfalls, daß die angestrengteste willkürliche Kontraktion der
quergestreiften Muskulatur nicht schmerzhaft ist, während der, wie gesagt,
weit geringere, aber sicher andersartige muskuläre Krampfzustand bei
den sog. Muskelcrampi von lebhaftester Schmerzempflndung begleitet ist.
Diese kurzen Andeutungen, deren Erweiterung und Ausführung viel

leicht .an einem anderen Ort erfolgen soll, mögen genügen, um darzutun,
in welcher Richtung in. E. die weitere Behandlung des noch in so vieler
Hinsicht ungelösten Schmerzproblems zu erfolgen hat. Sicher wird man
dabei stets auf die inhaltreiche Schrift Goldschciders Rücksicht nehmen
müssen. Von großem Interesse sind auch die wichtigen Untersuchungen
W. Lehmanns (/eitsehr. für die gesamte experimentelle Medizin, Bd. XIT,
S. 331 f.
) über schmerzleitende Fasern in den vorderen Rückenmarks
wurzeln.

A. Strümpell (Leipzig).
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Berlin 1921, Julius Springer.
Band 56.

Das Problem der ÜberWertigkeit. Vergleichend-kritischer Überblick über

die Geschichte des Problems. Psychologische Analyse der Überwertigkeit als Er
lebnis. Von Paul Jossmnnn (Breslau). Sehr ausführliche Erörterungen über
'len Begriff der „überwertigen Ideen" und ihre Beziehungen zu den Wahnideen
und Zwangsideen. — Der Blutzucker bei Psychosen. Von Dr. Wuth (München).
Verf. fand die Menge des Blutzuckers bei Psychosen häufig erhöht, insbesondere
bei der Melancholie, der Dementia praecox, -seltener bei Paralyse und bei Epilepsie.
— Über psychogenes Hinken im epileptischen Dämmerzustände Von Dr. Erich
Ro.senhain (Breslau). Bei einein Sjldaten, der im Anschluß an eine Verwundung
des Beines vier Wochen lang gehinkt hatte, trat vier Jahre später während
eines epileptischen Dämmerzustandes vorübergehend dieselbe Gehstörung auf.
— Über Reflexepilepsie. Von Dr. E. Rosenhain (Breslau). Verf. bekämpft
mit Recht den Begriff der Reflexepilepsie. — Zur Frage der schizophrenen Geistes
störung. Von Dr. W. Jacob! (Jena). Serologische Untersuchungen über Abbau
fermente im Sinne Abderhaldens bei Dementia-praecox-Kranken. — Über un
bewußtes psychisches Geschehen. Von E. Bleuler (Zürich). Bemerkungen zu
Burnkps Aufsatz über denselben Gegenstand. Während B. die Existenz un
bewußter psychischer Vorgänge bestreitet, hält Bl. an der Auffassung fest, daß
es auch ein unbewußtes psychisches Geschehen gibt. Mit Recht hebt Bleuler
hervor, daß diese Verschiedenheit der Auffassung im wesentlichen abhängt von
der verschiedenen Auffassung, die man sich von dem Wesen des psychischen Ge

schehens überhaupt und von dem Verhältnis der Bewußtseins Vorgänge Zu den
körperlich-cerebralen Vorgängen macht. Die Art der Lösung des Problems „Be
wußt — Unbewußt" hängt ganz von der allgemeinen psychologischen Grund -
auffassung ab. Ein Streiten hierüber bei verschiedenen Grundanschauungen
kann nie zu einem Ziel führen. — Über zwei ungewöhnliche Fälle von Parasexua-
lität. Von Max Kirschbaum (Köln). Zwei Eigenberichte von Perversen, deren
einer durch das Tragen weiblicher Kleidung, der andere. durch das Tragen schmut

ziger Arbeiterkleidung und durch Vorstellungen erniedrigenden Inhalts sexuell

erregt wurde. — Über eigenartige Erkrankungen des Zentralnervensystems mit
bemerkenswertem anatomischem Befund (spastische Pseudosklerose — Encephalo-

myelopathie mit dissemlnierten Degenerationsherden). Von A. Jakob (Hamburg -
Friedrichsberg). Sehr genaue Schilderung dieser eigenartigen Krankheitsfälle,
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die in klinischer Hinsicht ein aus Pyramidensymptomen, amyi statischen Sym
ptomen* und psychischen Erscheinungen zusammengesetztes Krankheit.sbild
zeigten, während die sehr genau angestellte anatomische Untersuchung zahlreiche

disseminierte Degencrationsherde im zentralen Nervensystem ergab, deren histo-

l >gisohe Eigenheiten genau geschildert werden. Es scheint sieh um einen bisher
nicht beachteten durchaus eigenartigen Krankheitsprozeß zu handeln, der viel
leicht gar nicht so selten ist und über den daher wahrscheinlich bald weitere
Beobachtungen erfolgen werden. — Der Erbgang der Schizophrenie in der Familie
D. und ihren Seltenlinien. Von HansHeisc (Marburg a. L.). S>rgfältig durchge
arbeitetes Miterial zur Frage der Erblichkeit^verhältnisse bei der Schizophrenie.
— Kritische Musterung der neueren Theorien über den Unterschied von Empfin
dung und Vorstellung. Von Dr. Siegfried Fischer. Die klare und einfache
alte Begriffsbestimmung, wonach jeder Empfindung ein äußerer Reiz ent
spricht, während die Vorstellung ein rein inneres psychisches Geschehen ist.
genügt den neueren Psychologen nicht. F. berichtet über die Ausstellungen und

Einschränkungen, die man an der erwähnten Definition gemacht hat und prä
zisiert im einzelnen näher die Unterschiede, die man zwischen Empfinden und

Vorstellen aufstellen kann Zum Schluß bespricht er kurz auch die Trugwahr-

nehmuugen (Traum, Halluzination usw.). — Über einen Fall von Großhirnmangel
bei geschlossenem Schädel. Von E. Licen (Triest). Die genau beschriebene Miß
bildung wurde bei einer 40 cm langen Frühgeburt beobachtet. Da« Kind hatte
einige Stunden gelebt. — Psychosen bei Hydrocephalus, Meningitis serosa, Hirn

schwellung und Pseudotumor. Von K. Blumenthal (Rostock). Verf. beschreibt
eine Reihe von krankhaften psychischen Zuständen (Dämmerzustände, Stupor,

Erregungen, Amnesien u. a.), die wahrscheinlich mit Liqucr-Drucksteigcrungcn

zusammenhingen. Jedenfalls ist den „hydrocephalen •Psychosen," mehr Auf

merksamkeit zu schenken, als bisher. — Spirochäten, Serum und LIquor. Studien
zur Pathogenese der Paralyse. Von Dr. Scharnke und Prof. Ruete (Marburg).
Verf. untersuchten den Kinflußdes Serums und des Liquors von Paralytikern auf

künstlich gezüchtete Spirochäten. Eine nennenswerte Agglutination konnte nicht

nachgewiesen werden. Dagegen wirkt Serum und Liquor von Gesunden undvon

Kranken immobilisierend auf die Spirochäten, und zwar Paralytiker-Liquor
besonders stark, stärker als Paralytiker-Serum.

Band 65, Heft 1 und 2.

Beitrag zur Kenntnis der multiplen Sklerose. Von Dr. Julius Schuster
(Budapest). Bei einer schweren atypischen Erkrankung eines 17jährigen Kupfer

gießerlehrlings, die teils einer multiplen Sklerose, teils einer juvenilen Paralyse

(Wassermann -f- !) entsprach, wurden in den mikroskopischen Präparaten Spiro

chäten gefunden. Verf. „konnte auch in drei Fällen von progressiver Muskel

atrophie in der Rinde Spirochäten nachweisen"! — Über das Vorbeizeigen bei
forciertem Seitwärtsschauen. Von Dr. J. Kiß (Budapest). Ein forciertes Seit
wärtsschauen bewirkt bei Anstellung des Bäränyschen Zeigcversuchs auch unter

physiologischen Verhältnissen fast stets ein Vorbeizeigen in der Richtung des

Schauens. Durch kurze Übung wird das Vorbeizeigen geringer. — Über die Rolle
der Erblichkeit bei der Paralyse. Von Fr. Meggendorfer (Hamburg-Friedrichs
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dorf ). Die Erblichkeit hat höchstens einen indirekten Einfluß, indem sie vielleicht
zum Erwerb einer Lues disponiert oder eine Verminderung der individuellen
Abwehrvorrichtungen gegen Infektionen .schafft. — Isolierte reflektorische Pu-
pillenstarre bei einem gesunden Erwachsenen als Ausdruck einer Lues congenlta.
Von Dr. U. Fleck (Hamburg-Eppendorf). Beweisende Beobachtung, analog
einem früheren, von Nonne mitgeteilten Fall. — Zur Frage der Spättherapie bei
den Kriegsverletzungen peripherer Nerven. Von Dr. Theodor Mauss (Dresden).
Eingehende, lehrreiche Besprechung der chirurgischen Indikationen und Heil
methoden bei Lähmungen, Kontrakturen, Sehußneuralgien n. dgl. Verf. empfiehlt
für viele Fälle ein aktives Eingreifen. Neben und nach der operativen Behandlung
ist auch die physikalische Therapie von großer Wichtigkeit. — Zur Symptomato
logie des Parkinsoiwchen Formenkreises. Zugleich ein Beitrag zur Klinik der
Encephalitis epidemica. Von Prof. 0. Mayer und Dr. E. John (Innsbruck).
Eingehende Besprechung der verschiedenen bekannten extrapyramidalen moto
rischen Symptome. Verff. erörtern besonders die erhöhte Dehnungserregbarkeit

der Muskulatur, ferner die Stellungsfixationen nach Art der Westphalschen
paradoxen Kontraktion, den passiven Widerstand- der Muskulatur u. a. — Das
Verhältnis von „innen" und „außen" in der Psyche. Von Dr. Otto Hinrichsen
(Basel). Verf. bespricht die Art der „inneren" dichterischen Produktion nach
Art der Traumphantasie. — Pathopsychologische Beiträge zur psychologischen
Phänomenologie von Liebe und Mitfühlen. Von Kurt Schneider (Köln). Psy
chologische Analyse der BewußteeinsztiBtände von Liebe und Mitgefühl. Be
trachtungen über die häufigen krankhaften Störungen dieser Gefühle.

Band 65, Heft 3—5.

Die Beziehungen zwischen Psyche und Statik. Über den Begriff und das

Wesen der Psychostatik. Von Dr. Paul Loewy (Wien). Die physiologische
Maskelstatik wird durch psychische Zustände stark beeinflußt („Psychostatik'').
L. untersucht« eingehend dieso Beeinflussung durch Suggestion.«- und hypnotische
Versuche u. a. Bei Hysterischen spielt die Psychostatik eine große Rolle. —

Die pathophysiologischen Grundlagen der Epilepsie. Von Dr. Felix Frisch (Wien).
S?hr ausführliche Erörterung der Beziehungen der Epilepsie zur konvulsiven
Reaktionsfähigkeit, zu den Stoffwechselvorgängen und zu den einzelnen endo

krinen Drusen. Die Epilepsie kann nicht morphologisch, sondern nur funk-
tionell definiert und erklärt werden. Die typische Erscheinung des Epileptikers
ist seine Labilität, in bezug auf Stoffwechsel, Stimmung, Erregbarkeit usw.
Die Periodizität der Anfälle hängt mit periodischen Störungen der endokrinen
Hormon Wirkungen zusammen. — Multiple Sklerose und Unfall. Von Dr. Mönke-
möller (Hildesheim). Verf. kommt auf Grund reicher Erfahrung, namentlich
an Kriegsteilnehmern, zu dem Schluß, daß ein ursächlicher Zusammenhang
zwischen Unfall und multipler Sklerose in fast allen Fällen abzulehnen sei. —

Zur Lehre von der Verdoppelung des Rückenmarks (Diplomyelle). Von F. Kino
(Frankfurt a. M.). Die genau untersuchte Mißbildung fand sich bei einem 31 jähr.

Arbeiter, der früher stets gesund war und erst ca. ein Jahr vor dem Tode eine

Gehirnem bolie erlitten hatte. Wirbelsäule normal. Die Einzelheiten der Miß-

büdung und die Vermutungen über ihre Entstehung werden eingehend erörtert.
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— Über Schockpsychosen. Von Dr. VVetzel (Heidelberg). Untersuchungen an
ganz frischen Fällen, die genau analysiert werden (Emotionsstupor, völliges Los

gelöstsein von der tatsächlichen Situation, Vorbeireden, hysterische Züge u. a.).
Die Wirkung egoistischer Wunschvorstellungen kann, braucht aber nicht vor
handen zu sein. — Die Störung im psychischen Weltgefüge. Von J. Kollarits
(Budapest). Alle politisch-sozialen Erscheinungen der Gegenwart sollen mit
den Waffen der Biologie angefaßt werden. Anregende, aber in sehr weite Ferne
ausschauende Pläne. — Über die Jahreskurven geistiger Erkrankungen. Von
Hanna Kolebay-Uter (Hamburg). Die Jahreskurve der Aufnahmen an der
Heidelberger psychiatrischen Klinik zeigt in Übereinstimmung mit früheren Sta
tistiken einen Frühling -Soinrueranstieg und eine Herbstsenkung. Alle Frauen
kurven sind charakteristischer als die Männerkurven. — Eine Bedenklichkeit der
„angewandten" Psychiatrie. Von A. Kronfeld (Berlin). — Zur Kenntnis der
Zwangsantriebe. Von Paul Schilder (Wien). — Mikromethoden tür die Unter
suchung von Liquor cerebrosplnalis und Kammerwasser. Von Prof. F. Flaut
(München). Genaue methodische Angaben für die Verwendung kleiner Liquor-

mengen.

Band 66.

Über die traumatischen Rückenmarksschädigungen und deren Behandlung,

unter besonderer Berücksichtigung der Spätfälle. Von Dr. Th. Mauss (Dresden).
Ergebnisse reicher kriegschirurgischer Erfahrung. Sowohl die anatomischen als
auch die klinischen Erscheinungen der Rückenmarksverletzungen werden genau
besprochen, ebenso die chirurgische Indikationsstellung und die operativen Heil

erfolge. Von 72 operierten Kranken wurden 24 ganz oder nahezu ganz geheilt,
20 gebessert. Unbeeinflußt blieben 9, nach der Operation starben 13. — Zur
Pathologie des Hirnstamms. Über Hirnstammfieber. Von Dr. Walter Misch
(Halle a. S. ). In einen schwerem, tödlich endenden Fall von Encephalitis epidemica
war die Temperatur während der Sohlafzustände stets fast normal (37,1 —37,2).
sobald Pat. erwachte, stieg die Temperatur rasch auf Werte von 39— 41, um bei
erneutem Einschlafen wieder steil abzusinken. Verf. deutet die Temperatur
steigerungen als Hirnstammfieber und glaubt, d»ß das Sinken des Fiebers im
Schlaf durch ..Einschläferung des ermüdeten Wärmo7.entrums" zu deuten ist. —

Über eine Methode zur Liquorgewinnung beim lebenden Kaninchen. Von Prof.
E. Plant (München). Punktion am Schädel durch dns Foramen magnum. —

über doppelseitige Bewegungsstörungen der Gesichts- und Sprachmuskulatur.

Von Dr. Walter Riese (Frankfurt a. M.). Beobachtungen über eigentümliche
apraktische Störungen in der Gesiehtsmiis.kulatur bei zwei Hirnverletzten (Ver
letzung am Fuß der vorderen Zentral« indung beiderseits). — Beitrag zur neuralen
Form der progressiven Muskelatrophie. Von Dr. H. Gödde (Oberhausen). Ka
suistischer Mitteilung eines ausgesprochenen familiären Falles. — Eine wenig
bekannte Mitbewegung und ihr Sinn. Von Dr. Th. Gott (München). Wenn ein
Kind zum Zweck der Rachenbesichtigung den Mund auf ärztlichen Befehl weit
öffnet, streckt es meist gleichzeitig die Arme steif au» und spreizt die Finger und
reißt die Augen auf. Es handelt sich um eine automatische Mitbewegung, bedingt
durch das Übergreifen der Vorstellung „Aufmachen" auf weitere Muskelgebiete.
— Geschlecht und Verwahrlosung. Von Eise Voigtländer und Adalbert
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Gregor (Dösen-Leipzig). Ausführliche Schilderung und Besprechung der ein
zelnen Züge der Verwahrlosung und ihrer Unterschiede bei Knaben und bei Mäd
chen. — Grundlinien der normalen und anormalen seelischen Konstitution. Von
Robert A. E. Hoffmann. Versuch einer seelischen Typenlehre. Verf. bespricht
den athenischen und asthenischen Typus, den hysterischen und den manisch-de

pressiven Typus und zahlreiche Übergänge. — Ober einen eigenartigen Krankheits-
prozeß des Zentralnervensystems bei einer chronischen Psychose mit katatonen

Symptomen. Von A. Jakob (Hamburg-Friedrichsberg). Die genau geschilderten
anatomischen Veränderungen wurden hauptsächlich in der Rinde (Frontal- und

Okzipitalhirn) und im Striutum gefunden. Sie bestehen in Entinarkungsherden
mit großen atypischen Gliazellen, wie sie in ähnlicher Weise bei Pseudosklerose
und Wilsonscher Krankheit gefunden wurden. — Klinische und anatomische
Untersuchungen über „Moral insanity". Von F. Meggendorfer (Hamburg-
Friedrichs berg). Eingehende Besprechung des Begriffs der sog. Moral insanity
und deren Beziehungen zur Schizophrenie. —• Untersuchungen über die amöboide

Glia und Clasmatodendrose. Von Prof. F. K. Walter (Rostock). Die genannten
Veränderungen sind als agonaler oder postmortaler autclytischer Prrzeß auf

zufassen. — Untersuchungen am Nervus opticus mit Leducschem Strome. Von
Hanna Taterka (Breslau). Der Leducsche Strom (unterbrochener Gleich
strom von niederer Spannung) setzt die Erregbarkeit des peripheren Nerven
herab (sog. Elektronarkose). Dies konnte auch am Optikus erwiesen werden. —

Zur Frage des schizophrenen Reaktionstypus. Von Eugen Kahn (München).
— Über die Tuberkulose des Zentralnervensystems. Von Dr. Walter Kirsch-
banm (Hamburg-Friedrichsberg). Genaue histologische Untersuchungen über
die tuberkulöse Meningitis und Encephalitis mit besonderer Berücksichtigung der

Formen mit ungewöhnlichem Krankheitsverlauf. — Chorea degenerativa. Von
Dr. Harme zum Spree kel (Annaberg i. Sa.). Bericht über eine Chorca-Familie
aus Königswalde im Erzgebirge. Verf. kannte 23 Erkrankungen in der betroffenen

Sippe nachweisen. Vererbt wurde die Krankheit 9 mal durch die Mutter, 12 mal

durch den Vater. Vererbung erfolgte stets direkt ohne Zwischenglied. Blieb eine

belastete Person gesund, so war die Krankheit für deren Deszendenz erloschen.
— Normalzustand und Ausnahmezustand in der Völkerpsyche. Von J. Kollarits
(Budapest). — Über unbewußtes psychisches Geschehen. Von O. Bumke (Leipzig)
Polemische Bemerkungen gegen Blenler.

Band 67.

Zur Histogenese der Tabes. Von Dr. Hugo Richter (Budapest). Aus
gezeichnete, wichtige Arbeit, die das Tabes -Problem, wenn auch nicht vollständig,

löst, ao doch seiner Lösung einen großen Schritt näher bringt. Im Anschluß an

die bekannten Befunde von Nageotte weist R. nach, daß der Ausgangspunkt der
tabigchen Veränderung die Bildung eines spezifisch syphilitischen Granulations

gewebes ist an der Stelle des sog. Wurzelnerven (kurz vor der Vereinigung beider

Wurzeln und spinalwärts vorn Spinalganglion). In diesem Granulationsgewebe
findet man in der Regel, wenn auch auffallend spärlich, die Spirochäten. Durch

Eindringen des Granulationsgewebes in den Wurzelnerven (mechanische und

toxische Schädigung) wird die Nervenfaser zerstört. Die Veränderungen in den

Hintersträngcn sind im wesentlichen sekundäre Degenerationen, ebenso die weit
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geringeren Veränderungen in den Spinalganglien. Die diffuse Meningitis der Pia

ist eine in der Regel anzutreffende, aber nicht konstante Begleiterscheinung.
Die von R. an vier Fallen eingehend studierte tabische Optikus-Atrophie entsteht

durch Zellinfiltration im pialen Bindegewebe. — Über die Markscheidenbildung
der Hinterstränge des Rückenmarks. Von Dr. Irene Kaufmann (Budapest).
Eingehende myobgenetische Studien, welche die früheren Befunde Flechsigs
teils bestätigen, teils erweitern. — Über die intraspinale Bifurkation der Hinter
wurzelfasern beim Menschen. Von Karl Schaff er (Budapest). Die Bifurkation
kann auch für den Menschen sicher nachgewiesen werden. — Bemerkungen zur
Histopathologle der Tabes. Von Karl Schaff er (Budapest). Verf. bespricht die
in seinem Institut ausgeführte, oben kurz ref rierte Arbeit Richters, deren Er
gebnisse er voll anerkennt. Trotzdem glaubt er, daß bis zu gewissem Grade auch

eine elektive primäre Fascrerkrankung bei der Tabes eine Rolle spielt (namentlich
mit Bezug auf die sog. kurzen Fasersysteme ). — Zur Pathologie der tuberösen
Sklerose. Von Dr. H. Josephy (Hamburg-Friedrichsberg) Histologis-che Unter
suchungen. — 140 katamnestisch verfolgte Luetiker mit positivem Blut- und

negativem Llquorwassermann. Ein Beitrag zur prognostischen Bedeutung der

Liquor-Reaktionen. Von Dr. Anna Meyerbach (München). Unter 140 Lue-
tikern, die positiven Blut- und negativen Liquor-Wassermann hatten, wurc'en

sieben gefunden, die später am Nervensystem spezifisch syphilitisch erkrankten.
— Beiträge zur Kenntnis der Muskelveränderungen bei Myxödem und Myotonia

atrophlca. Von Dr. A. Slauck (Heidelberg). Bnm Myxödem-Muskel findet sich
ebenso, wie bcideratrophischcn Myotonie, die zuerst von He idenhain entdeckte,

eigentümliche Ringfibrillenbildung. Auch im elektrischen Verhalten findet sich

eine ausgesprochene Ähnlichkeit zwischen dem Myxödem- und. dein Myotonie-
Muskel. — Ein eigenartiger Fall Korsakowscher Psychose. Von Dr. E. Stein
thal (Heidelberg). Alkohol-Psychose bei einem 39jährigen Mann. — Das Problem
der Übererregbarkeit im frühen Kindesalter. Von Otto Bossert (Breslau). Ein
gehende Besprechung der ganzen Frage ( Laryngospasmus, Tetanie usw.) mit

besonderer Berücksichtigung der inneren Sekretion und des Kalkstoffwechsels
— Zur Begründung der energetischen Theorie der Psychosen. Von H. Marcuse.
(Herzberge). — Zur Frage der Mikrographie. Von J. Gerstmann und Paul
Schilder (Wien). Die Mikrographie wurde bei einem Kranken mit epidemischer
Encephalitis beobachtet. Eine Erklärung der eigentümlichen Störung läßt sich

noch nicht geben. A. Strümpell (Leipzig).

Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten.
Redigiert von E. Siemerling.

63. Band, 1. Heft. 1921.

Westphal und Sioli, Bonn, Weitere Mitteilung über den durch eigenartige
Einschüsse in den Ganglienzellen (Corpora amylacea) ausgezeichneten Fall von

Myoklonusepilepsie. (Mit l Tafel und 4 Abbildungen.) Weitere Untersuchungen
und Betrachtungen über den im Archiv f. Psyoh., Bd. 60, S. 769 bereits kurz

mitgeteilten Fall. Im Hirngrau fanden sich fast ubiquitär Corpora amylacea.
die meist in den Ganglienzellen liegen, ferner eigentümliche extrazelluläre, nach

ihrer Reaktion „glykenoid" bezeichnete Tröpfchen, was den Gedanken nahelegt,
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daß mikrochemischen, nur ihrem Wesen nach völlig unbekannten Prozessen eine
wesentliche Rolle in der Pathogenese des Falles zukommt. Außerdem zeigten
die Ginglienzellen schwere Veränderungen, besonders in den grauen Kernen
vom Kleinhirn zum Thalmus opticus, so daß man von einer elektiven schweren
Schädigung dieser Kerne sprechen muß. Die Vorderhornzellen des Rückenmarks
waren intakt, die Betzschen Riesenpyramidenzellen der Rinde nur vereinzelt
und wenig verändert.

Stern, Kiel, Beiträge zur Pathologie und Pathogenese der Chorea chronica
progressiva. (Mit 9 Abbildungen.) Auf Grund eingehendster klinischer und histo-

logischer Untersuchungen von 3 Fällen kommt Verf. zu folgenden Schlüssen:

Stets handelt es sich um einen Atrophierungsprozeß großer Teile des Gehirns.
Xie finden sich entzündliche Erscheinungen. Die Zeichen von konstitutioneller
Minderwertigkeit des Zentralnervensystems können die Natur des Leidens keines

wegs erklären. Das Wesen der histologischen Veränderungen besteht in einer

Degeneration der ektodermalen nervösen Substanz, in einem Abbau der Nerven
zellen und Neurofibrillen, welcher erst sekundär die Gliawucherung als Abbaugha-
und als reparatorische Gliose folgt. Die Art des Abbaus ist sehr verschieden,
teil« chronische Sklerosierungen.Verf l üssigungs pro zesse und lipoide Degenerationen.

Die eigenartigen Symptome der Krankheit lassen sich zu der Ausbreitung der

krankhaften Veränderungen in Beziehung bringen. Neben Degeneration der
Rinde (regelmäßig vorwiegend in den Stirn-, Zentral- und Parietalwindungen)
finden sich stets sehr starke, tiefgehende Degenerationen im Corpus striatum.
Am stärksten betroffen ist der Nucl. caudatus im Kopfteil und die vorderen Teile
des Putamens. Im Thalmus opticus ist die Erkrankung weit weniger vorgeschritten
als im Corpus subthalamicum. Die Faserbündeldegeneration ist eine gering-
gradige, insbesondere findet sich niemals Bündcldegeneration der Fasersysteme,
die vom Striatum peripherwärts ziehen. Alle Degenerationsprozesse sind doppel
seitig. Verf. ist der Ansicht, daß gewiß die motorische Enthemmung bei der
Chorea chronica durch die Striatumdegeneration mit beding t oder erleichtert
wirf l, daßsie aber nicht allein zur Auslösung des choreatischen Phänomens genügt.
Die wirksamen Mechanismen sind so kompliziert und die anatomischen Rinden

veränderungen so erheblich, daß neben der Striatumdegeneration (und der

Degeneration zerebellopetaler Bahnen ?) doch die schwere Erkrankung der Rinde

wieder stärker bewertet werden muß.

Kannegießer, Braunfels, Ein Beitrag zur Erforschung der Ätiologie der
Zwangsneurosen. Besprechung eines Falles.

Klieneberger, Königsberg i. Pr., Zur Frage der Homosexualität. Mit
teilung von 2 Fallen, von denen einer zuerst als „angeboren" imponierte, sich
aber doch als erworben herausstellte. Verf . fordert mit Recht energische Stellung
nahme gegen die Lehren von Magnus -Hirschfeld und verspricht sich schon
durch diese Maßnahmen großen prophylaktischen Erfolg.
König, Bonn, Zur aktiven Therapie hysterischer Störungen von Zivil

kranken. Eine aktive Therapie (Kaufmann usw.) ist auch bei Zivilkranken
angebracht. Zur Behandlung eignen sich besonders Bewegungsstörungen. Eine

Beeinflussung allgemein hysterischer Erscheinungen (Willenlosigkeit, Verstim

mung usw.) ist kaum oder nur vorübergehend zu erzielen. Zweckmäßig behandelt
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man in einer Sitzung nur ein Symptom und wählt für clifferente Symptome auch
differente Behandlungsweisen.

Hanke, Würzburg, Über aphasische und optisch-räumliche Störungen.

(Mit 19 Abbildungen.) Beschreibung zweier Falle, die sehr verschieden sind und
verschieden verlaufen, trotzdem beide anscheinend die gleiche Herderkrankung
zeigten (Sektionen). Eine scharfe Grenze zwischen noch normalen und schon
pathologischem Verhalten der Sprache läßt sich nicht ziehen. Die Ataxie und
auch die optisch-räumliche Orientierung zeigten oft Fehler und Entgleisungen,
die wir auch bei Gesunden und Kindern finden. Hinweis auf die hervorragende
Bedeutung des Räumlichen sowohl für unsere Sprache als auch für unser ge
samtes Seelenleben.

Galant, Warum muß der Traum ein Wunschtraum sein?

Lippmann, München, Über Muskelatrophien bei Tabes dorsalis. (Mit 2 Ab
bildungen.) Mitteilung eines Falles. Muskelatrophien bei Tabes kommen zustande :
durch komplizierende Erkrankungen, durch Untätigkeit der Muskeln in den End
stadien, durch poriphere Neuritis, durch L'>kalisation einer für die Tabes spezi
fischen Erkrankung im Wurzelnerven, welche die motorische Leitung mehr oder
weniger vollständig unterbrechen, entweder im Bereich des Wurzelnerven selbst
oder in den Vorderhörnern durch Fortfall der reflcktor. Impulse infolge Degene
ration der hinteren Wurzeln und der Reflexkollateralen.
Popper, Prag, Studien über Saugphänomene. Hungergrad und Saug-

•phänomen verlaufen nicht parallel. Häufig gelingt es von der Chvostekschen
Stelle aus eine Reihe von mit dem Saugakt zusammenhängenden Teilphänomenen
auszulösen, welche wohl von einem initia.len, einfachen Reflexe, der sicli als eine
Art Mundspitzen darstellt, eingeleitet werden. Die ersten kindlichen Leistungen
sind echte Reflexe. Die Reflexe aber stellen nur eine Art Wecker und Wächter
für das infantile Instinktleben dar und geben nur den Anreiz zu den motorischen
Urleistungen des Kindes.

Brcnncckc, Hamburg, Debilität, Kriminaltät und Revolution. Verf.
schlägt ein Gesetz vor, da« der Strafjustiz das Recht gibt, gegen psychopathische
Verbrecher die Entmündigung einleiten zu lassen, sobald der Psychopath zweimal
mit dem Strafgesetzbuch durch gemeingefährliche Handlungen in Konflikt ge
raten ist. Verf. faßt die Revolution aber nicht rein psyehopathologisch auf.
sondern vielmehr psychologisch begründet in dem tief wurzelnden, brutalen

Egoismus des Einzelindividuums und der Mai-sen.

Meyer, Königsberg i. Pr., Über symptomatische Psychosen bei akuter gelber
Leberatrophie. Mitteilung zweier Fälle mit Sektionen, welche eine Psychose vom

Typus des heftigsten Delirium acutum zeigten.

Lempp, Stuttgart, Die Lebens- und Krankheitsdauer bei Geisteskranken.
Statistik aus der Heilanstalt Winnenberg bei Stuttgart. — Die Sterblichkeit der
Geisteskranken ist etwa 3,5 mal so groß als die der gesunden Bevölkerung Würt

tembergs. Die gesamte Bevölkerung Württembergs zeigt (unter Ausschluß des

Alters von l— 15 Jahren) in den letzten 30 Jahren eine Erhöhung der durch
schnittlichen Lebensdauer um l Jahr, die in Anstalten untergebrachten Geistes
kranken in den letzten 60 Jahren eine Verlängerung um 7—10 Jahre ! Die Lebens
dauer der Paralytiker zeigt keine deutliche Verlängerung. Nächst der Paralyse
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ist die Tuberkulose die häufigste Todesursache (25 % aller Todesfälle). Bei der
Dementia praecox bedingt die Tuberkulose beinahe die Hälfte aller Todesfälle.

Berger, Jena, Über Gehirnbefunde bei schweren Schädelverletzungen und
nach Granateinschlag in nächster Nähe. Resultat und Untersuchungen an 25 Fällen.
Die Rinde war in großer Ausdehnung durch Blutungen zerstört, wahrscheinlich
in erster Linie durch die enorme Drucksteigerung durch die Explosion (bis 1000 At
mosphären), welche sich in die Kapillaren fortpflanzt und zu Zerreißungen führt.

Rejtö, Ohrenarzt in Budapest, Zur Lehre der Kriegsneurose. ,,Jede Funk-
lion und jede Funktionsstörung des Organismus hat eine organische Grundlage,
fbenso die .Kriegsneurose'." Verf. nimmt .,mikrostrukturelle und molekulare
Änderungen im Zentralnervensystem" an!! W. We ige Id t -Leipzig.

Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie.
Redigiert von C. v. Monakow.

Zürich 1921. Verlag von Orell-Füssli.
Band Vlll, Heft 1.
W. van Woerkom, Rotterdam, Sur les reactions musculaires d'ordre

allectif. Leur relation avec les mouvements volontaires et les mouvements reflexes.
Wir unterschieden zwei Arten von Muskelreaktionen: 1. Affekt beweg ungc n ein
schließlich der unwillkürlichen Primitivbewegungen und Ziel-(Zweck-)bewegungen.
Im Laufe des ersten Lebensjahres üben die höheren Hirnzentren eine immer
stärker werdende Hemmung auf die Affektbewegungen aus. Zielbewegungen
treten an ihre Stelle. Die willkürlichen Bewegungen naeh Rückenmarks- und

Gehirnverletzungen (Linsenkerne!) sind der Ausdruck einer Umstellung der
Funktion, bei welcher die primitiven Qualitäten die Obejhand gewinnen. „Die
Rückenmarkseeele Pflügers (1853) ist eine sehr intelligente Seele". Biologische
Merkmale einiger nicht zweckmäßiger Reaktionen. Möglichkeit einer anatomischen
Analyse. Das Wesen eines biophysisehen Insultes der lebenden Hirnsubstanz
darf allgemein als Abbau der Funktion im Sinne eines Rückfalles in phylogenetisch
oder ontogenetisch weit zurückliegende Funktionsformen betrachtet werden.

Veraguth, Zürich, Über den jetzigen Stand der Psychotherapie. Fesselnder
Vortrag, der alle Probleme quoad Tendenz, Weg, Mittel und Ziel der Psycho

therapie kritisch und von hoher Warte aus betrachtet.

Bersot, Developpement reactlonnel et reflexe plantaire du bebe ne avant
terme äcelui de deux ans. (Sahlußaus Bd. VII, 2.) Studium über die Entwicklung
des Babinskischen Plantarrefle xes am Kind bis zum 2. Lebensjahr. Variabilität
und Abhängigkeit vom Gesamtzustand charakterisieren ebenso wie alle Lebens-

phänornene auch diesen Reflex. Verf. erforscht die Variabilitätsgröße und die

Beziehungen des Plantarreflexcs zu Reflex- Varianten. Das Babinskische Phä
nomen, wechselt im jüngsten Kindesalter erheblich, sowohl an Stärke, als an Aus

breitung, als an Asymmetrie. Es gibt keinen etwa als normal 7.11bezeichnenden
Babinski, sondern nur einen gewissen Prozentsatz von Großzehenstreckung und
deren Variationen. (12 Tabellen und reichliche Literaturangaben.)

(Sohluß folgt). W. Weigeldt -Leipzig.
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Alfred Saenger f.
Am 18. Mai 1921 starb Alfred Saenger.
Damit ist wieder einer der besten deutschen Neurologen

von uns geschieden, wieder einer ist ur.s verloren, von dem

wir viel gelernt haben und von dem wir noch viel erwarten
durften. Denn in den Sielen und zu früh ist auch er gestorben,
wie Oppenheim, wie Bruns und von Frankl-Hochwart ,
wie Edinger, Kohnstamm, wie Lewandowsky, Nissl,
Alzheimer und Brodmann.
Saenger starb nach Vollendung seines 60. Lebensjahres,

noch in voller Arbeit, in einer Arbeit, die sich in der von ihm
so sehr geliebten Krankenhaustätigkeit, in einer großen Privat

praxis und in einer vielseitigen und ei folgreichen wissen
schaftlichen Tätigkeit auswirkte.

Ich kannte Saenger seit seinem 26. Lebensjahr. 1887
führte uns die gemeinsame Arbeit als Assistenten am langsam
erstehenden Eppendorfer Krankenhaus zusammen, wo Eisen-
lohr die ersten fertiggestellten Krankenpavillons übernahm
und zu einer medizinischen Abteilung mit stark neurologi

schem Einschlag ausbaute. Saenger kam von der Augen
abteilung des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg, wo er

unter dem Oberarzt Dr. Haase sich während zweier Jahre
gründliche ophthalmologische Kenntnisse erworben hatte,

und damit war er von vornherein der Augenkonsiliarius an

der Eisenlohrschen und dann auch an der sich der Eisen
loh r sehen bald anschließenden medizinischen Abteilung

Curschmanns. Ich selbst kam von der Erbschen Klinik
in Heidelberg, wo ich als Assistent auch die Syphilisabteilung
— damals der medizinischen Abteihing angegliedert — geführt
hatte. So war es natürlich, daß wir gegenseitig von unsern

früheren und neuen Ei fahrungen lernten und viel gemeirsam
arbeiteten. Saengers und meine erste Eppendoifer Publi

kation zeigten schon, daß jeder sein Spezialgebiet gefundenhatte.
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Als Säe n g er zwei Jahre in Eppendorf unter Eisenlohr gelernt
hatte, ging er in die Praxis als ein geschulter Neurologe, und seinem

Wissen und Können sowie der Unterstützung seines früheren Chefs,

mit dem ihn bald eine warme Freundschaft verband, verdankte er es,

daß seine Praxis schnell wuchs. Am St. Georger Krankenhaus unter

suchte und behandelte er an der chirurgischen Poliklinik die „Nerven
fälle", aber schon im zweiten Jahr baute er diese Tätigkeit zu einer

neurologischen Poliklinik aus, die er in gemeinsamen Räumen mit der
Augenpoliklinik vonWilbrand versah. Man sieht, daß seine Interessen
und Kenntnisse, die ihm in erster Linie seinen Namen in der neuro

logischen Welt gemacht haben, organisch gewachsen waren, denn seine

Ausbildung bei Haase und Eisenlohr sowie seine Zusammenarbeit
mitWilbrand hat die Frucht getragen, daß die „Neurologie des Auges"
in einer Weise und in einem Grade beforscht und untersucht wurde,

wie es bisher noch nicht der Fall gewesen war. Die „Neurologie des

Auges" blieb das Spezialgebiet Saengers, dem er bis in die letzte
Zeit seines Lebens Stunden des Tages, des Abends und der Nacht wid

mete. Über dies große und schwierige Gebiet hat er auf den Jahres

versammlungen der Gesellschaft deutscher Nervenärzte oft und immer

Neues bringend und zu weiterem Studium anregend vorgetragen, hier

über sprach er oft fesselnd und belehrend im „Ärztlichen Verein" in

Hamburg, und das war das Gebiet, auf dem er vorwiegend als Konsi-
liarius tätig war. Das achtbändige Wei k, das eine Arbeit von 25 Jahren

darstellt, ist fast bis zum Abschluß gediehen ; der letzte Band ist im

Druck, und nur einzelne Abschnitte über die Pupillen sind noch nicht

ganz fertig gestellt. Große Bruchstücke von Manuskripten, eine aus

gedehnte Kasuistik liegt vor, und es fehlt jetzt nur die sichtende und
ordnende Hand; noch auf der letzten Reise, die er in Baden-Baden
der Erholung und im Anschluß daran in Nauheim der 'Genesung

widmen wollte, hat er Korrekturen dieses letzten Bandes besorgt und

neue Kapitel geschrieben. Was der Krieg mit seinem Riesenmaterial
an Kopfverletzten für die Neurologie des Auges, insbesondere für die
Kenntnis der verschiedenen Formen der Hemianopsie geliefert hat.

hat er in Bonn 1017 uns vorgetragen, und er konnte dort mit
Henschen, der zu diesem Vortrag aus Stockholm gekommen war,
feststellen, daß seine Auffassungen und Theorien durch die Kriegs-

erfahrungen bestätigt worden waren. Aber er hat sich keineswegs

begnügt mit ophthalmologLsrh-neurologischen Arbeiten: über Hirn
tumoren, über Wesen und Behandlung des Morbus Basedowii, über
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Diagnostik und operative Behandlung der Rückenmarkstumoren,
über Neurosen im Frieden und im Kriege, besonders auch über das

Kapitel der Unfallneurosen — das er monographisch bearbeitet hat
— hat er Neues und Gutes geschrieben. Seine letzte Publikation
„Beitiag zur Symptomatologie und chirurgischen Behandlung der
Gehirntumoren" ist ein Beitrag zu der mir zum 60. Geburtstag ge
widmeten Festschrift (diese Ztschr. 1921 68. und 69. Band).
Saenger hat ein schönes und breites Leben gelebt; er war, nach

dem ihm 1 910 eine klinische Abteilung im St. Geoiger Krankenhause

übertragen war, im Amt glücklich, er war geachtet nicht nur, sondern

auch überaus beliebt bei seinen Krankenhaus-Kollegen wegen seiner

nimmer müden Hilfsbereitschaft in wissenschaftlichen Fragen, er fehlte

nie an den „Charite-Abenden" des Krankenhauses, die er fast immer

durch eigene Demonstrationen, Vorträge und Diskussionsbemerkungen
bereicherte; er übte eine große Tätigkeit als Gutachter und Obergut

achter aus; er wurde oft vor Gericht als Sachverständiger um seine

Meinung gebeten, und auch der Oberschulbehörde diente er als Be

rater in nervenhygienischen Fragen. Als Professor extraordinarius

an der Universität halte er seit 1919 einen Lehrauf trag für Neurologie
und versammelte um sich einen großen Kreis lernbegieriger Hörer.

Seinen Kranken war er ein helfender Arzt, in ihm schlug ein warmes
Herz, und er verstand meisterhaft die Kunst der ärztlichen Sug-
gesfion; er war in vorbildlicher Weise froh m'.t den Frohen und

traurig mit den Traurigen und — er gönnte Anderen Eifolge. So
konnte an seinem Sarge sein langjähriger Freund, der Prosektor des

Eppendorfer Krankenhauses, Prof. Eugen Fraenkel, mit Recht sagen,
daß bei ihm das Herz das Organ gewesen sei, das „im ganzen Leben

Alfred Saengers seinem Tun und Handeln den Stempel aufge-
drückt;1 hätte. Dazu kam sein glücklicher Optimismus; fast mehr

noch als die Diagnose erfreute ihn das therapeutische Handeln, und

oft habe ich mir seine therapeutische Überzerigungsfreudigkoit ge
wünscht.

Die „Gesellschaft deutscher Nervenärzte" verliert in Saenger
einen ihrer Begründer; er folgt darin den Mitbegründern Bruns, von
Frankl-Hochwart, Edinger, Oppenheim. Ich selbst habe mit
Saenger vieles gemeinsam erlebt und durchlebt, wir arbeiteten mit
einander, nebeneinander und zuweilen auch gegeneinander, aber

niemals haben wir, als „Konkurrenten" in nächster Nähe über ein

Menschenalter hindurch am selben Orte wohnend, uns als persönliche
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Gegner gegenübergestanden, wenngleich wissenschaftlich-sachliche
Differenzen, so besonders in der Auffassung und Beurteilung der

Neurosen nach Unfällen, zwischen uns früher bestanden. Es war

nichts Seltenes, daß wir uns in schwierigen Fällen gegenseitig kon
sultierten, und- im Vorstand unserer Gesellschaft haben wir immer

Schulter an Schulter gestanden. Dankbar erinnere ich mich der

herzlich freundschaftlichen Worte, die er an meinem 60. Geburtstag
vor einigen Monaten als Vertreter der Hamburger Kollegen und Be

rufsfreunde zu mir sprach.

Saenger ist einem organischen Herzleiden erlegen, das zwei Jahre
vor seinem Tode die ersten zagen Anzeichen bemerken ließ und von

berufener Seite gleich erkannt wurde. Er selbst war sich klar über
seinen Zustand, trotzdem aber ließ er im Arbeiten und im Wirken nicht

nach ; außer seinen zwei Ärzten und seiner Gattin erfuhr niemand, daß

er ein von der unerbittlichen Hand des Todes gezeichneter Mann war.

Nagender Kummer war es, der ihm, dem im Leben bisher stets von

sonnigem Glück in Beruf, Amt, Wissenschaft und Familienkreis Ge

hegten, die Gesundheit untergraben hatte, nagender Gram, ihm zu

gefügt von einer Seite, von der er es am wenigsten verdient hatte. Er
mußte aufs Schmerzlichste erfahren, daß Intelligenz und Moral und

ethisches Pflichtgefühl bei manchen Staubgeborenen ein getrenntes
Sonderdasein führen.

Auch auf Saenger paßt das alttestamentarische Wort aus 2. Mose

Kap. 36, 2: „denen der Herr Weisheit gegeben hatte in ihr Herz, die
sich willig darboten und hinzutraten, zvi arbeiten an dem Werk."
Über den Tod hinaus wird Saengers Leben und Tun weiter

wirken.

M. Nonne.
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Aus der Medizinischen Universitäts-Klinik zu Rostock (Direktor: Geh.

Med.-Rat Prof. Dr. Martius), und dem Pathologisch-Anatomischen
Laboratorium (Prof. Dr. Walter) und der Universitäts-Nervenklinik
Gehlsheim bei Rostock (Direktor: Prof. Dr. Rosenfeld).

Zar Pathogenese und Lokalisation der Polynenritis1).
Von

Dr. Rudolf Stahl,
Assistent der medizinischen Klinik.

(Mit 3 Abbildungen.)

In den letzten 2 Jahren hatte ich Gelegenheit, eine Anzahl von
Polyneuritiden verschiedenen Ursprungs genauer zu beobachten. Einer

meiner Fälle kam kürzlich zur Autopsie. Bei der eingehenden patho

logisch-anatomischen Untersuchung des Nervensystems gelangte ich

zu Ergebnissen, die mir von nicht geringer Wichtigkeit erscheinen.

Die Polyneuritis war vor 20—40 Jahren Gegenstand besonders
eifriger wissenschaftlicher Forschung, und zwar stand bei zahlreichen

Veröffentlichungen die Frage im Vordergrund: wo ist der primäre

Erkrankungsherd im Nervensystem zu suchen, auf den die Symptome
der Polyneuritis zu beziehen sind.

Wenn man zu einer Frage, die schon so lange wissenschaftlich

bearbeitet wird, einen Beitrag zu liefern hat, so ist ein kurzer historischer

Rückblick notwendig, um einen Maßstab zur Bewertung der eignen Er
gebnisse zu gewinnen.

Als erster Markstein tritt uns in der Geschichte der Polyneuritis
der Name Leydens entgegen. In seinem berühmten Buche der Krank
heiten des Rückenmarks aus dem Jahre 1875 werden die ,,Lähmungen
nach Diphtheritis, Typhus usw." noch unter die Erkrankungen des

Rückenmarks gerechnet. Doch hat er seine Ansicht in einer grund

legenden Arbeit aus dem ersten Bande der Zeitschrift für klinische Me

1) Vortrag, gehalten am ärztlichen Demonstrationsabend des Rostocker

Ärztevereins am 13. 1. 1921.

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 72. 9
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dizin 1880 modifiziert. Dort führt er folgendes aus : Ein vorzeitig ver
allgemeinerter Analogieschluß habe Verwirrung in die Lehre von der

Polyneuritis gebracht. Weil man bei der spinalen Kinderlähmung als

anatomisches Substrat der Lähmungen eine Entzündung in den grauen
Vorderhörnern des Rückenmarks nachgewiesen habe, nähme man an,

daß alle ähnlichen Muskelatrophien auf Rückenmarksveränderungen
zu beziehen seien. Infolgedessen habe man bei pathologisch-anato
mischen Untersuchungen den Blick hauptsächlich auf das Rückenmark

gerichtet und sei mit geringfügigen Veränderungen daselbst zufrieden

gewesen. Die peripheren nervösen Apparate seien entweder ganz ver

nachlässigt worden, oder man habe dort etwa vorgefundene Veränderun

gen selbstverständlich als sekundär gedeutet.

Demgegenüber begründet Leyden die Lehre von der peripheren
Polyneuritis.
Anschließend entwickelte sich eine fast unübersehbare Literatur,

bei der uns auch dieNamen Oppenheims und Strümpells begegnen.
Doch betont Heilbronner, der damalige Oberarzt der Breslauer
Nervenklinik, 1898 in einer Arbeit, es sei seit Leyden zuviel Gewicht
auf die peripheren Nerven gelegt worden; die meist gleichzeitig zu

beobachtenden Veränderungen im Rückenmark seien weder Ursache

noch Folge der peripheren Veränderungen, sondern beide hätten an

der Entstehung der Polyneuritis den gleichen Anteil.

Da seitdem keine wesentlich neuen Gesichtspunkte in der Bear

beitung der Frage hinzutraten, so kann man Oppenheims Zusammen

fassung, die er 1913 in seinem Lehrbuche gibt, als maßgebend für die

damalige Zeit annehmen: Die Polyneuritis ist eine Erkrankung des

peripheren Nervensystems. Am meisten betroffen sind die Endver

zweigungen der Nerven. Degeneration sowie entzündliche Erschei
nungen sind in wechselnden Kombinationen anzutreffen. Die häufig
auch im Rückenmark zu findenden Veränderungen sind viel zu gering

fügig, um als Ursache des Symptomenkomplexes gelten zu können.

In eine neue Bahn gelangte die Erforschung der Polyneuritis durch
genauere Beachtung zweier klinischer Untersuchungsmethodeii : der

Lumbaipunktion und der Sensibilitätsprüfung.

Roemheld veröffentlichte 1909 einen Fall von postdiphtherischer
Polyneuritis, bei dem wiederholte Lumbaipunktionen eine Vermehrung

des Gesamteiweißes in der Lumbaiflüssigkeit, eine Vermehrung

der Globuline (positive Nonne-Apelts ehe Reaktion), dagegen einen

kaum vermehrten Zellgehalt ergeben hatten. Mit Besserung der Krank
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heitaerscheinungen gingen die Veränderungen der Lumbaiflüssigkeit
zurück.

Zu etwa gleichen Ergebnissen gelangte Feer bei Untersuchung
von 5 Fällen postdiphtherischer Polyneuritis bei Kindern. Man schloß
daraus, daß es sich um toxische Liquorveränderungen handle, und daß

regelmäßig eine Beteiligung des Zentralnervensystems stattfinde.

Die Frage ruhte einige Jahre, bis Queckenstedt 1917 eine größere
Zahl von Untersuchungen der Lumbaiflüssigkeit bei verschiedenen

Arten von Polyneuritis veröffentlichte. Stets fand er mäßige, zum

Teil erhebliche Vermehrungen des Gesamteiweißes sowie der Glo-

buline bei einem nicht nennenswert vermehrten Zellgehalt.
Er kam zu dem Ergebnis, daß die Liquorveränderungen durch

rein mechanische Stauungen im Gebiete des Durchtritts der
Rückenmarkswurzeln durch die engen Knochenkanäle bedingt seien.

Gegen die Annahme einer Entzündung spreche das Fehlen einer Zell

vermehrung, denn bei einer Entzündung müßte man auch eine dem

erhöhten Eiweißgehalt entsprechende Zellvermehrung erwarten.

Die objektiven Befunde Queckenstedts werden nun in einer
Arbeit von Walter 1918 voll bestätigt, doch kommt Walter zu einer
anderen Deutung. Die fehlende Zellvermehrung spreche keineswegs,

gegen Entzündung. Im Gegenteil hätten seine Erfahrungen ergeben,
daß zirkumskripte Zellinfiltrationen der Meningen wohl imstande

seien, das besprochene Bild hervorzurufen. Bei einer Autopsie nach

postdiphtherischer Polyneuritis weist Walter dann tatsächlich an ver
einzelten Stellen kleine Lymphocyteninfiltrationen an den Menin

gen nach.

Sehr interessant sind die weiteren Ausführungen Walters über
die Beurteilung der Sensibilitätsstörungen zur Lokalisation des
krankhaften Prozesses bei der Polyneuritis. Bekanntlich ist bei diesej

Erkrankung die Sensibilität an den peripheren Partien der Extre

mitäten am meisten gestört, eine Tatsache, die recht schwer zu erklären

ist, da sie sich weder mit dem peripheren Nerven entsprechenden Typ
der Sensibilitätsstörungen in Einklang bringen läßt, noch mit dem

sogenannten radikulären Typ. Walter erklärt sie mit der auch im

Eyperiment beobachteten größeren Vulnerabilität der längeren Nerven

fasern gegenüber einwirkenden Schädlichkeiten. Walter weist jedoch
auch Fälle von Polyneuritis nach, bei denen die Sensibilitätsstörungen

der segmentären Anordnung folgen.
Er kommt zu dem Schluß, die Auffassung der Polyneuritis als

9*
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Erkrankung der peripheren Nerven sei unhaltbar geworden. Schon

der Umstand, daß die Sensibilitätestörungen nicht parallel gingen
mit den Motilitätsstörungen — in manchen Fällen ständen die ersteren

im Vordergrunde des Krankheitsbildes, in anderen die letzteren —

spreche wie die vorgenannten Ergebnisse der Lumbaipunktion dafür,

daß der krankhafte Prozeß an einer Stelle zu suchen sei, wo auf dem

Wege der Nervenfasern vom Rückenmark zur Peripherie noch nicht

die Vereinigung der sensiblen und motorischen Wurzeln stattgefunden

habe. Die Veränderungen im Rückenmark selbst seien zu geringfügig.
Die Erkrankung müsse sich also in der Hauptsache in
den austretenden Wurzeln lokalisieren, weiterhin sei sie
entzündlicher Natu*.
Nun zu den eignen Beobachtungen. Dabei will ich mich nicht in

der Darlegung längst bekannter Tatsachen verlieren, sondern nur auf

zwei Punkte genauer eingehen. In 11 Fällen von Polyneuritis machte
ich die Lumbalpunktion. Die Ergebnisse sind aus der Tabelle ersicht

lich. Sechsmal war eine bestimmte Ursache nicht nachweisbar. Dreimal

war eine Diphtherie vorausgegangen.
Wir sehen hier die von früher bekannten Befunde bestätigt : mehr

oder weniger hochgradige Eiweißvermehrung, meist gleichzeitig posi

tive Nonne- Apeltsche Reaktion bei fehlender Zellvermehrung.
Ein Fall verdient hervorgehoben zu werden. Es handelte sich

um eine Lues III mit tuberoserpiginösem Syphilid am Kreuzbein, die
gleichzeitig polyneuritische Erscheinungen an beiden Armen bot,

Schwäche, Atrophie der Muskulatur bei fehlenden Reflexen. Alle

Symptome schwanden prompt nach antiluetischer Kur. Wesentlich
war das Ergebnis der Lumbalpunktion: In den unmittelbar nach dem
Einstich entleerten Tropfen wurden 183/3 Zellen gezählt, in der übrigen,

getrennt aufgefangenen Lumbalflüssigkeit war keine Zellvermehrung

nachzuweisen. Dabei enthielt die erste Portion keine Erythrocyten.
Zur Erklärung muß man annehmen, daß der Nadelstich ein kleines ent

zündliches Infiltrat getroffen hat, dessen Inhalt sich mit den ersten

Flüssigkeitstropfen entleerte. Die übrige Lumbalflüssigkeit zeigte

keine Zellvermehrung. Es könnte also dieser Befund als Beleg dafür

gelten, daß lokale Infiltrationen in den Meningen auftreten ohne all

gemeine Zellvermehrung im Liquor.
Die Sensibilitätsstörungen zeigten durchweg ein untereinander

sehr ähnliches, wenn auch graduell verschiedenes Verhalten. Man

kann sagen, daß die Schädigung der Sensibilität zuerst an Zehen und
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Fingerspitzen, proximal nach Knien und Ellenbogen fortschreitend,
das Gewöhnliche bei der Polyneuritis ist. Zwar sehen wir diese Tatsache
schon in den ältesten Beschreibungen der Polyneuritis angegeben,
aber in den Lehrbüchern meist nur eben erwähnt. Es wird auf sie für
die Erkennung und Differentialdiagnose der Polyneuritis häufig nicht

das Gewicht gelegt, das ihr gebührt, und auf Erklärungsversuche wird
meist völlig verzichtet.

Curschmann hat bei der Nervenentzündung das Fehlen der Fuß
pulse beobachtet, er deutet dies als Folge von vasomotorischen Stö

rungen der peripheren Arterien, die eine relative Ischämie der distalen

Extremitätenabschnitte und damit die Gefühlsstörungen herbei

führten.

"Walters Erklärungsversuch mit der auch experimentell wahr
scheinlich gemachten größeren Vulnerabilität der längeren Nerven
fasern, wurde schon erwähnt. Welche von beiden Hypothesen recht

behalten wird, ist noch nicht zu entscheiden.

Es wäre falsch hier theoretische Erörterungen anzuschließen,

die sich in den oben angedeuteten Bahnen bewegen müßten, vor ein

gehender Betrachtung unseres zur Autopsie gelangten Falles.

Ein 65 jähriger Arbeiter litt seit 2 Jahren an „Naseneiterung".
Die Ohrenklinik stellte kleine Ulcera der Nasenschleimhaut ohne nach

weisbare Ursache fest. Die Polyneuritis setzte 5 Wochen vor Aufnahme

in die Klinik ein mit Schmerzen in beiden Unterschenkeln. Patient
schwitzte viel, scheint also leichtes Fieber gehabt zu haben, doch ist

darüber nichts Genaueres bekannt. Nach J4 Tagen setzten zunehmende
Lähmungen beider Beine sowie des linken Armes ein. Der Mann wurde

in sehr kümmerlichem Ernährungszustand aufgenommen und konnte

sich vor hochgradiger allgemeiner Schwäche kaum bewegen Am besten

war noch die Kraft des rechten Armes erhalten. Anfangs ließ sich
der rechte Kniereflex noch schwach auslösen, doch bald bestand voll

kommene Areflexie. Die Sensibilität zeigte, alle Qualitäten betreffend,

vom linken Ellenbogen und beiden Knien nach abwärts zunehmende

Störungen. Im Lumbalpunktat fand sich Eiweiß nach Nißl 10 Strich,
wobei zu erwähnen ist, daß nach unserer Art zu zentrifugieren im nor
malen Liquor nicht mehr als 3 Strich nach Nißl aufzutreten pflegen.
Auch hier fehlte eine Zellvermehrung. Die elektrische Reaktion ergab
eine partielle Entartungsreaktion der hauptsächlich betroffenen Mus

keln. Im Urin fanden sich geringe Mengen von Eiweiß sowie granu
lierte Zylinder. Die Schwäche nahm zu. 6 Tage vor dem Exitus klagte
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der Mann über Schmerzen im rechten Ohr. Es entwickelte sich eine

eitrige Mittelohrentzündung. Der Gesamtverlauf war fast fieberfrei,

nur einzelne Male wurden Temperaturanstiege bis 37,6°, einmal bis

38° beobachtet.

Sektion (Pathologisches Institut der Universität Rostock,. Dr.

Anders).

Fig. 1. Längsschnitt durch Lumbalwurzel. Zwischen den gut erhaltenen Nerven
fasern (a) im Interstitium eingelagerte in engster Beziehung zu den Gefäßen

stehende Entzündungsherde (+).

Anatomische Diagnose: Croupöse Pneumonie im Stadium
der grauen Hepatisation im linken Unterlappen und rechten Ober

lappen. Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Akute interstitielle

Nephrites (bunte Niere). Perisplenitis undPerihepatitis fibrosa. Abszeß

unter derMukosa des Rektums. Schleimhautblutungen im Pylorusteil
des Magens.

Die Autopsie war 5 Stunden nach dem Ableben erfolgt. Es wurden

Gehirn und Rückenmark, letzteres mit den meisten Spinalganglien,
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herausgenommen, sowie Proben von vielen Nervenästen. Die patho

logisch-anatomische Untersuchung des Nervensystens fand im Labora

torium der Universtäte-Nervenklinik in Gehlsheim mit sehr entgegen
kommender Unterstützung durch Herrn Professor Walter statt,
wofür ich ihm auch hier meinen Dank ausspreche.
Die zahlreichen Proben aus den verschiedensten Teilen des Nerven

systems wurden mit Toluidin gefärbt, das die Zellstrukturen sehr gut
erkennen laßt; weiter mit

der Marchi-Methode, die

Nervendegenerationen
von 14 Tagen bis etwa

8 Wochen nach Beginn
des degenerativen Pro

zesses durch Schwarz

färbung der Zufallspro
dukte mit Osmiumsäure

kenntlich macht; schließ

lich nach Spielmeyer,
der vereinfachten Mark

scheidenmethode di e

ältere Degenerationen be

sonders gut darstellt. Die

wesentlichsten Ergebnisse

will ich kurz zusammen

fassen.

Vom Rückenmark zeigen die motorischen Vorderhornzellen in
ausgesprochener Weise die Zeichen der sogenannten .,akuten Zell.

erkrankung" Nißls, nämlich Blähung der Zellen mit Chromatolyse-
Aufhellung des Protoplasmas und Randstellung des Kerns, ein Prozeß,

der bekanntlich einer Heilung noch zugänglich ist, wenn er noch nicht

einen zu hohen Grad erreicht hat. Am stärksten waren die Veränderun

gen — entsprechend den klinischen Erscheinungen — auf der linken
Seite ausgeprägt, bei weitem geringer auf der rechten, und zwar be

sonders deutlich in der Cervikal- und Lumbaianschwellung des Rücken
marks. Es fehlte im Rückenmark jedes Anzeichen von Entzündung;
ebenso ließen sich in Marchi-Präparaten keine nennenswerten Degene
rationen irgendwelcher Strangsysteme nachweisen.

Bei Untersuchung der peripheren Nerven war eine st?hr aus

gesprochene Degeneration des linken N. ulnaris erkennbar, ebenso

Fig. 2. Blutgefäß mit Rundzelleninfiltrat.
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eine solche des N. peroneus und tibialis. Weiterhin fanden sich zwischen
den Nervenfasern einzelne Rundzelleninfiltrationen, wie sie oft seit
Ley den beschrieben worden sind. An den übrigen Nerven bestanden
keine nennenswerten Veränderungen.

Von besonderer Bedeutung sind nun die Beobachtungen an den
Spinalganglien und in den zentral und peripher davon gelegenen
Wurzelpartien.

Die Ganglienzellen der Spinalganglien zeigten großenteils ähn
liche Veränderungen aku
ter Erkrankung, wie die
motorischen Vorderhorn
zellen.

An den getroffenen
Blutgefäßen jedoch war

eine hochgradige Ent
zündung feststellbar.
Es fanden sich ausge

dehnte Zellanhäufungen

im Bereiche der Gefäße,

die die Adventitia und

auch die Media infiltrier

ten. Bei Untersuchung

mit stärkeren Vergröße

rungen konnte man er
Fig. 3. Rundzelleninfiltration um und in der

kennen, daß es sich um
Wandung eines Blutgefäßes, Endothelwucherung

Rundzellen, nach heuti

mit durch das Gefäßlumen ziehenden Zellbalken. gen Anschauungen lym
phocytären Ursprungs,

handelte. Am Rande der Infiltrate nehmen die Zellen eine mehr

spindelige Form an.

Der auf die Intima der betroffenen Gefäße ausgeübte Reiz
zeigte sich großenteils in mehr oder weniger starker Wucherung. Stellen
weise waren quer durch das Gefäßlumen ziehende Endothelbalken zu
beobachten, an andern Orten vollständiger Gefäßverschluß, eine End
arteriitis, wie sie bei luetischen Entzündungen vorkommen.

Die Art der Entzündung is
t

somit eine äußerst langsam verlaufende,

chronische. Leukocytenformen zeigten sich nirgends, Tuberkulose

erscheint ausgeschlossen, d
a keine Tuberkelbildungen, Nekrosen oder

Riesenzellen zu finden sind. Das Bild der Endarteriitis spricht für
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Lues, doch fehlten Gummabildungen, Nekrosen, Riesenzellen völlig.
Dazu kommt der negative Ausfall der Wassermannschen Reaktion
im Blut und Liquor.
Die Lokalisation der im Vordergrunde stehenden entzündlichen

Veränderungen ist diffus in den Spinalganglien und in den zentral

sowie peripher davon gelegenen Wurzeln besonders des Plexus brachialis

und Plexus lumbalis.
Fassen wir die Befunde nochmals zusammen, so ergibt sich, daß

im Rückenmark nur eine akute Erkrankung der Vorderhornzellen

bei Fehlen jeglicher Entzündungserscheinungen vorliegt. In den peri-
pheren Nerven ist nur ganz vereinzelt Entzündung und Degeneration
nachweisbar. In ausgesprochenstem Maße findet sich jedoch Ent

zündung um die Gefäße der austretenden Rückenmarkswurzeln lokali

siert, besonders hochgradig in den Extreiuitätenplexus.
Die Pathogenese des Falles muß man sich also wohl so vorstellen,

daß das krankmachende Agens auf dem Blutwege zu den spinalen
Wurzeln gelangte, hier Entzündungen hervorrief und allmählich seine

Wirkung auf das periphere Nervensystem ausdehnte. Die Erkrankung
der Vorderhorn- und Spinalganglienzellen ist danach als sekundär
anzusehen, sei es infolge Unterbrechung der peripheren Leitungsbahnen,
die im Experiment zu solchen Erscheinungen führen, sei es durch direkt

auf dem Nervenwege aus den Wurzeln zu ihnen gelangte Toxin-

wirkung.
Der vorliegende Fall ist ein weiteres Beispiel dafür, daß tatsäch

lich in den Meningen und in den ihnen unmittelbar benachbart liegenden
Teilen Entzündungen vorkommen können, ohne eine nachweisbare

Zellvermehrung im Liquor zu bewirken.
Noch eine weitere Folgerung können wir ziehen. Wenn die kli

nische Forschung der letzten Jahre darauf hinwies, daß der primäre
periphere Charakter der Polyneuritis im hohen Grade un
wahrscheinlich ist, so erbringt die pathologisch-anatomische Unter
suchung dieses Falles zum ersten Male den Beweis, daß der von

klinischer Seite geforderte primäre Sitz der Erkrankung in den
spinalen Wurzeln tatsächlich vorkommt. Es werden nun
weitere pathologisch-anatomische Untersuchungen notwendig sein,

und es bleibt abzuwarten, ob diese die neue Theorie der Entstehung

der Polyneuritis bestätigen, sie vielleicht nur für einen Teil der Fälle

gelten lassen oder eine Verallgemeinerung gestatten.
Es ist der Einwurf zu erwarten: die Endarteriitis an den spinalen
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Gefäßen legt den Verdacht einer luetischen Genese des Krankheits

bildes außerordentlich nahe. Auch von ohrenärztlicher Seite (Prof.
Grünberg) wurde in der Diskussion zu diesem Vortrag das sehr an
Lues gemahnende Aussehen der Schleimhautulcera der Nase hervor

gehoben, wenn auch die einmalige Untersuchung damals keine sichere

Diagnosestellung ermöglicht hatte.

Beachten wir weiterhin die außerordentliche Ausbreitung von Ent
zündung im ganzen Körper, die Mittelohrentzündung, den submukösen
Rektalabszeß, so bleibt für die Deutung nur die Annahme zweier

nebeneinander bestehender Entzündungen übrig: auf dem Boden des

durch die chronische, eventuell luetische Affektion geschädigten Kör

pers haben akute entzündliche Prozesse, Abszeßbildungen, um sich

gegriffen. Recht auffallend wäre bei so florider Lues eine negative
W.R. im Blut und Liquor. Schließlich bildete eine luetische Poly-
neuritis mit diesem pathologisch-anatomischen Bild ein unerhört
seltenes Ereignis.

Nach Strümpell kann an dem Vorkommen einer echten syphi-
liti^chen Polyneuritis im sekundären Stadium der Lues nicht gezweifelt
werden. Oppenheim hält sie für toxischen Ursprung. Nonne sagt,
so vorsichtig man mit der Annahme einer luetischen Polyneuritis sein

soll, der Skeptizismus muß schwinden, wo die Anamnese oder ein

auffallender Mangel anderweitiger ätiologischer Momente, der Pal-

pationsbefund einer einfachen oder mehrfachen Perineuritis und schließ

lich der Effekt einer Schmierkur die syphilitische Pathogenese erhärten.
Bei den sogenannten Neurorezidiven nach Salvarsanbehandlung ent

schied das positive Verhalten der „4 Reaktionen" der Lumbalflüssig-

keit zugunsten der Lues. Jedoch liegen nach Nonne anatomische

Erfahrungen für die toxischen Polyneuritiden auf dem Boden der
Syphilis nicht vor.

Anders ist es mit der multiplen syphilitischen Wurzelneuritis,

deren Beschreibung sich an den Namen Kahler knüpft. Doch hier, wie
bei den ändern Veröffentlichungen von Baumgarten, Jürgens,
Buttersack, Eisenlohrund Oppenheim handelt es sich um gum-
möse Erkrankungen der Wurzeln mit ihren schon makroskopisch mehr

oder weniger deutlichen spindelförmigen oder kolbigen Anschwellungen

Meist wurden chronisch-entzündliche Verdickungen der Rückenmarks

häute beobachtet. Die Nervenwurzeln lagen häufig fest angemauert

in den teilweise enorm angeschwollenen Schwartenbildungen. Auch
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Kompression durch syphilitisch erkranktes Periost in den Knochen

kanälen wird beschrieben.

Doch zeigen alle diese Erkrankungen gar keine Ähnlichkeit mit

den hier dargelegten Veränderungen. Eine Entscheidung, ob Lues vor

liegt oder nicht, läßt sich also augenblicklich nicht fällen ; doch ist

schwer zusagen, welcher nichtluetische Prozeß so geartete pathologisch

anatomische Bilder hervorzubringen vermag. Danach wird man doch

zur Annahme einer Lues neigen.
Endlich ist zum Schluß hervorzuheben, daß für den prinzipiellen

Gedanken, der durch unsere Befunde gestützt werden sollte, die Frage

der luetischen oder anderweitigen Genese erst sekundäre Bedeutung hat.
Es sollte nur gezeigt werden, daß das Symptomenbild
der Polyneuritis tatsächlich in unserm anatomisch unter
suchten Fall durch eine primäre entzündliche Wurzel
erkrankung zustande kam, wie dies nach den klinischen Unter
suchungsergebnissen für die Polyneuritis ganz allgemein anzunehmen ist.
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Aus der mediz. und Nerven-Klinik zu Tübingen (Direktor: Prof. Dr.
Otfried Müller.)

Über die Vererbung bei der Muskeldystrophie.

Von

Prof. Dr. Wilhelm Weitz,
Leiter der Poliklinik.

(Mit 19 Abbildungen.)

Nachdem geraume Zeit hindurch das Hauptgewicht bei der Er
forschung der Krankheitsursachen auf äußere, auf den Erkrankten

selbst einwirkende Schädlichkeiten (bakterielle Infektionen, Traumen,

Erkältungseinflüsse usw.) gelegt worden war, hat sich in neuerer

Zeit das Interesse vor allem der Frage zugewandt, welche Rolle bei

der Entstehung einer Krankheit die idiotypische Anlage spielt. Durch

eine fehlerhafte Anlage allein ist jede Krankheit bedingt, die ohne

äußere Einflüsse entsteht; und eine fehlerhafte Anlage spielt bei der

Entstehung einer Krankheit mit, wenn die Stärke der einwirkenden

Schädigung so gering ist, daß sie beim „normalen" Menschen keine

Krankheit hervorruft, oder wenn auf äußere Schädlichkeiten bestimmter

Art die Krankheit in einem schwereren Grade auftritt als normaler
weise. Es ist nun außerordentlich schwierig aus dem Fehlen oder der

geringen Stärke äußerer Schädigungen ein Urteil über den Einfluß
der Anlage zu gewinnen, denn wer will im einzelnen Fall sicher sagen,
ob äußere Schädlichkeiten gefehlt haben, oder wenn sie vorhanden
waren, welche Stärke sie hatten, besonders wenn sie, wie so oft, schon

lange Zeit vor der Entstehung der Krankheitssymptome wirksam

gewesen sind?

Ein viel sicheres Mittel zur Erkennung der idiotypischen Anlage,
d. h. der mit der Erbmasse übertragenen Eigenschaften, ist die Fest

stellung, daß von den ursprünglichen Trägern des Keimplasmas.

Eltern und Vorfahren und deren Abkömmlingen (also den Blute
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verwandten des Erkrankten) einige an derselben Krankheit gelitten
haben oder leiden. Ist das der Fall und läßt sich bei keinem Erkrankten
das Leiden durch äußere Schädlichkeiten erklären, so ist der Schluß
erlaubt, daß die Erkrankung durch die Anlage bedingt ist.

Die Bedeutung der Erblichkeitsforschung für die Erkennung der

idiotypischen Anlagen ist wohl bekannt; unsere tatsächlichen Kennt

nisse über den Erbgang bei den einzelnen Erkrankungen sind aber

recht gering. Wir sind orientiert über die Vererbung bei gewissen Miß

bildungen (Brachydaktylie, Sechsfingrigkeit), einigen Augenkrank
heiten (Daltonismus, Hemeralopie), bei der Hämophilie, wir haben

in letzter Zeit auch über den Erbgang bei Geisteskrankheiten manches

erfahren. Über die Erblichkeit bei vielen anderen Erkrankungen
existieren zwar eine große Menge wertvoller Einzelbeobachtungen,
aber an einer Sichtung und Verwertung des vorliegenden Materials

fehlt es noch vielfach. Die Arbeit will versuchen, hier auf umschrie

benem Gebiet eine Lücke auszufüllen, und zwar schien es mir dankbar,

auf Grund eigener genealogischer Studien und eines größeren kasu

istischen Materials dem Erbgang bei der Erbschen Muskeldystrophie

nachzugehen, einer Erkrankung, die als Prototyp eines erblichen

Leidens schon längst das Interesse der Kliniker besessen hat. Es
wird dabei auf einige Punkte eingegangen werden, die auch für andere

erbliche Leiden Interesse haben.

Sehen wir zunächst, was über die Vererbung der Muskel dystrophie
in den gebräuchlichsten Lehr- und Handbüchern steht:

Strümpell (Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie)
schreibt, daß alle Formen der Dystrophie oft familiär, bzw. hereditär

auftreten. Man sieht dabei die Krankheit besonders bei Geschwistern,

seltener aiich bei Gliedern derselben Familie aus verschiedenen Gene

rationen. Andererseits kommen freilich auch vereinzelte Fälle nicht

selten vor.

Moritz sagt in Mehrings Lehrbuch der inneren Krankheiten
. 1908: Es tritt ein hereditäres bzw. familiäres Moment aufs deutlichste
hervor. Mehrfaches Vorkommen bei Geschwistern oder Vorkommen in

verschiedenen Linien derselben Familie ist sehr häufig beobachtet,

daneben finden sich allerdings auch vereinzelte sporadische Fälle.

Oppenheim schreibt in seinem Lehrbuch: Meistens erkranken

mehrere Mitglieder derselben Familie, mehrere Geschwister, auch

pflanzt sich das Leiden häufig durch Generationen fort. Ein spora
disches Auftreten ist jedoch nicht ungewöhnlich. Ich glaube fast
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ebensoviel isolierte wie familiäre Fälle gesehen zu haben. Übertragen
wird die Krankheit besonders durch die Mütter.
Bing sagt in Mohr und Stähelins Handbuch: Die sporadischen

Fälle sind am häufigsten bei den juvenilen scapulohumeralen Formen.

Übertragen wird die Dystrophie hauptsächlich durch die Mütter, die
aber selbst sehr oft der Krankheit entgehen.
Curschmann erwähnt in seinem Handbuch der Nervenkrank

heiten als charakteristisch für die Muskeldystrophie das überwiegend

häufige (aber durchaus nicht konstante) familiäre Auftreten derart,

daß sich die Krankheit meist bei mehreren Geschwistern, selten aber

Vererbung von Aszendenten auf Deszendenten findet.

Unserer Arbeit haben wir zunächst genealogische Studien über

15 Familien mit Muskeldystrophie zugrunde gelegt, aus denen kranke

Mitglieder in der Mediz. Poliklinik oder der Mediz. Klinik behandelt
worden waren. FJS sind darunter auch einige Fälle, die vor längerer
Zeit behandelt waren, weil die Untersuchung im nachfolgenden
Geschlecht von Nutzen zu sein schien.

An der Untersuchung beteiligten sich die Herren Doktoranden
Binder, Noltenius, Pießberger und Schier. FJS wurden die An
gehörigen der Erkrankten in ihrer Heimat aufgesucht und, wenn es

möglich war, untersucht; es wurden dann in den Kirchenbüchern

die Namen der Vorfahren, und zwar natürlich nicht nur der väter
lichen, sondern auch der mütterlichen, nachgeschlagen und dadurch

etwaige Verwandtenehen in der Aszendenz festgestellt. Es wurde

ans den Büchern und durch mündliche Nachforschungen eruiert,

wo die noch lebenden Blutsverwandten auch entfernteren Grades

waren und nach dem Vorkommen von Muskelerkrankungen unter

diesen bei Ärzten, Pfarrern, Schultheißen gefragt. Natürlich wurden

auch die in den Kirchenbüchern angegebenen Todesursachen notiert,

doch waren die Einträge wegen ihrer großen Unbestimmtheit für unsere

Zwecke unbrauchbar.

Die Angaben über Erkrankungen wurden nachgeprüft und wenn

sich das wegen Todes oder Fortzugs der Erkrankten verbot, nur als

richtig angenommen, wenn die Schilderungen genügend exakt waren.

"3ei unbestimmten Angaben konnte gelegentlich nachgewiesen werden,

laß die vermeintliche Muskeldystrophie eine andere Erkrankung,

. B. eine spinale Kinderlähmung oder eine Arthritis in Wirbel-,

chulter- oder Hüftgelenken war. Die aufgenommenen Stammbäume

mfaßten oft. eine außerordentlich große Zahl von Namen (bis zu 302).
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. B<1.72. 10
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In die' hier veröffentlichten Stammbäume sind die untersuchten
Zweige der Familien, die nichts Krankhaftes boten, nicht aufgenommen

worden. Ich lasse zuerst die Stammbäume folgen mit der Aufzählung
der notwendigsten klinischen Symptome. Die eingeklammerten Per

sonen sind in frühester Jugend gestorben und deshalb nichtmitzurechnen.

Beobachtung 1. Nr. l (1785— 1856) soll nach Ansicht eines
Teils der Familie die Erkrankung gehabt haben, doch sind die näheren

Angaben sehr unbestimmt. Von Nr. 2 ( 1827—1908) wird mit großer
Sicherheit angegeben, daß sie krank gewesen sei. Beide haben bis

ins hohe Alter hinein gearbeitet. Drei Brüder und eine Schwester von

Nr. 2 sollen gesund gewesen sein, sie waren tüchtige und angesehene

Beobachtung L

Leute. Nr. 3 (geb. 1850) lebt und zeigt, wie die Untersuchung ergab,
nichts Krankhaftes. Bei Nr. 4 (1855—1905) soll die Erkrankung mit

15—16 Jahren, als sie eine Stelle als Dienstmädchen gehabt habe,

mit Schwäche in den Armen begonnen haben. Das Leiden habe nie

einen solchen Grad erreicht, daß sie dadurch arbeitsunfähig geworden
sei. Sie starb an einem Frauenleiden. Bei Nr. 5 (geb. 1857), der Bauer
ist, soll die Krankheit mit 20 Jahren an den Schultern begonnen haben,

mit 40 Jahren habe Patient Bewegungsstörungen im Gesicht bemerkt,

Mitte der fünfziger Jahre sei Gangstörung aufgetreten. Befund: Dicke,

wulstige Lippen mit charakteristischen Bewegungsstörungen. Aus

gesprochene Atrophien am Stamm, besonders am Schultergürtel,
sowie an den Oberarmen, weniger stark am Beckengürtel und Ober

schenkel. Tut seit mehreren Jahren nur leichte Arbeit. — Von den
nicht erwähnten Geschwistern ist der älteste Bruder (59—85), eine
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Schwester (53—73) und eine weitere Schwester (59—85) an Epilepsie
gestorben, ein Bruder (64—94) Nr. 6 sei Wirt und Potator gewesen,
die jüngste Schwester (66—19) sei viel krank gewesen und an unbe
kannter Todesursache ledig gestorben. — Nr. 7, die älteste unver
heiratete Tochter der gesunden Frau Nr. 3, hat im Alter von 14 Jahren

Schwäche im rechten Arm und Anfang der dreißiger Jahre in den

Beinen bekommen, ist seit einem Jahr beim Treppensteigen sehr stark
behindert. Sie bietet die typische Form der juvenilen Muskeldystrophie
mit Beteiligung der Becken- und Oberschenkelmuskulatur und des

Gesichts. (Deutlich vorspringende Lippen, Mundspitzen völlig un

möglich, lacht quer, Unbeweglichkeit der rechten Unterlippe stärker

als die der linken, Schwäche des Augenschlusses beiderseits, links mehr

als rechts). Arbeitet im wesentlichen im Sitzen. — Nr. 8, 34 Jahre,
verheiratet, hat seit dem 18. Jahr Schwäche in den Schultern und
Oberarmen. Sie bietet die für juvenile Form der Dystrophie typischen

Atrophien am Oberarm und Schultergiirtel mit Gesichtsbeteiligung

(Augenschluß normal, sonst identischer Befund wie bei Nr. 7. auch

darin, daß die Unterlippe rechts weniger beweglich ist als links).
Macht alle Hausarbeit. — Nr. 13. Knabe von 7% Jahren hat keine

Funktionsstörung, zeigt aber auffällig schlechtere Muskelentwicklung
am Schultergürtel als am Beckengürtel und vielleicht eine gewisse
Serratusschwäche links, so daß der Verdacht auf eine beginnende

Dystrophie besteht. — Nr. 9, 32jähr. Gärtner, Beginn der Beschwerden
in den Schultern im 15. Jahr. Typische Atrophien am Schultergürtel
und Oberarm. Rechter Oberarm schwächer als linker, mit mehreren

deutlichen Wülsten. Gesichtsstörungen; gleicht denen bei Nr. 7 auch

darin, daß die Unterlippe rechts unbeweglicher ist und der Augen

schluß links mit geringerer Kraft erfolgt. Arbeitet als Gärtner.
Nr. 10, Frau H., 40 Jahre, seit einigen Wochen verheiratet. Beginn
des Leidens im 15. Jahre mit Schwäche in den Schultern, Fortschritt
des Leidens bis zum 20. Jahre, wo auch das Gesicht befallen sei. Seit

dem keine wesentliche Änderung. Gang völlig ungestört, Mund nach

rechts gezogen, Lippen gewulstet, linke Gesichtshälfte in der Be

wegung viel stärker gestört als die rechte. Typische Atrophien am

Schultergürtel, linker Arm schwächer als rechter. In der Arbeit wenig
gehindert. — Nr. 11, 30 jähr. Wärter der Medizinischen Klinik, ver

spürte mit 18 Jahren geringe Schwäche in der rechten Schulter.

Typische scapulo-humerale Form mit stärkerer Beteiligung rechts

Lippen etwas gewulstet, aber keine Störung in der Beweglichkeit der
10*
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Gesichtsmuskulatur. In der Arbeit nicht gehindert. — Nr. 12, 25jähr.
Dienstmädchen. Beginn der Erkrankung mit 15 Jahren. Gewulstete

Lippen, Mundspitzen behindert. Ziemlich vorgeschrittene Atrophie

des Schultergürtels und der Oberarme. — Nr. 14, 24jähr. Bauer,

hat etwas aufgeworfene Lippen ohne Bewegungsstörungen im Gesicht;

die Schulterblätter stehen in Ruhe ziemlich weit voneinander entfernt,

aber die Kraft des oberen Schultergürtels ist gut. Es besteht leichter

Verdacht auf beginnende Dystrophie.
Die genealogische Untersuchung er

gab, wie aus dem Stammbaum hervor

geht, daß die Frau Nr. 2 und ihr Ehe
mann Brüderkinder waren.

Beobachtung 2. Das Leiden hat
bei allen drei Erkrankten im 6. Lebens

jahr mit Schwäche in den Hüften be

gonnen, die älteste Erkrankte ist im Alter

von 16 Jahren an Lungentuberkulose ge
storben, die beiden anderen sind im Alter

von 21 und 16 Jahren an ihrem Leiden

gestorben. Nach Krankengeschichten und

Untersuchung bestand ausgesprochene

Atrophie der Muskeln des Stammes, der

Oberarme und Oberschenkel mit Pseudo-

hypertrophie der Waden, die bei der

jüngsten Patientin besonders ausge

prägt ist.

Beobachtung 3. In der zweiten
Generation des Stammbaums tritt, ohne
daß vorher in der Familie je etwas von

einer ähnlichen Erkrankung bekannt war, bei 5 von 7 Geschwistern

plötzlich das Leiden auf. Bei Fall L 2, und 5 habe das Leiden
zwischen dem. 15. und 16. Jahr, bei Fall 3 im 13. Jahr begonnen, bei
diesem Falle habe es einen sehr schweren Verlauf genommen und im

18. Jahre zum Tode geführt. Fall 5 starb im 26. Jahre an Selbstmord.
Nr. 6 war bei der im 19. Jahre stattgefundenen militärischen Musterun
noch gesund befunden, erkrankte erst mit 19 Jahren, Fall 7 zwischen
dem 13. und 14. Lebensjahr. Die noch lebenden Patienten wurden alle
besucht, ein genauer Status liegt aber nur von Fall 8, einem 19jähr.
Mädchen vor. Die Erkrankung begann mit Schwäche in den Armen,

Beobachtung IL
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der bald eine Schwäche im linken Bein folgte. Patientin verrichtet

noch alle Hausarbeit. Es handelt sich um eine typische scapulo-
humerale Atrophie mit geringer Beteiligung des Beckengürtels und

Wufetung der Lippen.

<

l
"

£

4 Beobachtung III.

Verwandtenehen sind in der Familie nicht vorgekommen. Die

gesunden Großeltern stammen aus ganz verschiedenen Teilen Wür-

tembergs.

Beobachtung 4. Der Stammbaum wurde nach den zuverlässig
erscheinenden Angaben des Patienten Nr. l, der aus Leipzig stammt,

f

§*v Beobachtung IV.

angelegt. Von Verwandtschaft in der Aszendenz ist nichts bekannt.

T*er Großvater hat das Leiden gehabt. Näheres war nicht zu eruieren,

ei dem jetzt 32 jähr. Kranken begann die Erkrankimg im 18. Jahr
n den Schultern, im 23. Jahr an den Oberschenkeln, mit 30 Jahren
rat Abmagerung im Gesicht auf. Vorgeschrittener Fall der juvenilen
orm mit Gesichtsbeteiligung. Bei dem Bruder sei die Erkrankung
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ähnlich. Die ISjähr. Base des Patienten (Nr. II) sei seit dem 8. Lebens
jahr erkrankt.

Beobachtung 5. Keine Verwandtenehen in der Aszendenz.
Die Erkrankung soll bei dem ältesten, jetzt 22 jähr. Patienten seit
der frühesten Jugend bestehen, bei dem jüngeren, ISjähr., seit dem

7. Jahr. Bei beiden Patienten ausgesprochene Atrophien am Stamm,
Schulter, Becken, Oberarm und Oberschenkeln; beim jüngeren da

neben noch starke Pseudohypertrophie der Waden. Der ältere ist

jetzt völlig gelähmt; der jüngere noch imstande in einer Schuhfabrik

zu arbeiten.

Beobachtung 6. Große Stammtafel mit 144 Namen. Keine
Verwandtenehen. Der Sohn einer Schwester der mütterlichen Groß

mutter hat an einer Lähmung gelitten, die vielleicht eine Muskel-

r
Beobachtung V. Beobachtung VI.

dystrophie, möglicherweise aber auch eine spinale Kinderlähmung

war. Die Erkrankung hat bei beiden Patienten im 3. Lebensjahr be

gonnen. Der älteste ist im Jahre 1910 im 14. Lebensjahr gestorben,

der jüngere 12 jähr . lebt noch. Bei beiden handelt es sich um die pseudo-

hypertrophische Form des Leidens. Der jüngere bot als Komplikation
Imbezillität und abnorme Kopfform (Hydrocephalus) dar.

Beobachtung 7. Vater und Mutter der Erkrankten sind Vetter
und Base, in der weiteren Aszendenz sind keine Verwandtenehen

vorgekommen. Der im Oktober 1918 21 jähr. Patient war im Alter

von 14 Jahren erkrankt und bot das Bild der juvenilen Form der

Muskeldystrophie mit Übergreifen der Krankheit auf Beckengürtel

und Oberschenkel. Er arbeitete als Feiler.
Beobachtung 8. Stammbaum mit 121 Namen. Aus der Ehe

zweier nicht verwandter Personen stammt der Patient Nr. 1. Aus

der Ehe dieses Kranken mit einer väterlichen Base stammt der Patient
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Nr. 4. Aus der Ehe der Schwester des Patienten Nr. l mit einem
väterlichen Vetter stammen die Patienten Nr. 2 und 3. Über die bereits

Beobachtung VII.

~ '
l

630
Beobachtung VIII.

verstorbenen Kranken Nr. l und 4 lag
kein ärztlicher Befund vor. Nr. 2 und 3

waren im Jahre 1894 im Alter von 17

und 14 Jahren in der Medizinischen

Klinik. Die Patientin Nr. 2 war im
14. .Lebensjahr erkrankt und mit 35

Jahren gestorben. Bei beiden handelte

es sich um die juvenile Form der Mus

keldystrophie.

Beobachtuug 9. Vater und Mut
ter sind nicht miteinander verwandt,

dagegen hat des Vaters Vater eine

Tante zweiten Grades zur Frau. In
der Deszendenz der Geschwister keine

Dystrophie. Der im Jahre 1906 58-

jähr. Patient war damals wegen Ma-

Beobachtung IX. Beobachtung X.

genleidens in der Medizinischen Klinik. Beschwerden, die in Schwäche
in den Armen und den Schultern bestanden, sollten damals erst seit

5 Jahren(?) bestehen. Es handelte sich um eine typische juvenile
Form. Patient ist im Jahre 1918 gestorben.
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Beobachtung 10. Keine Verwandtschaft in der Aszendenz.
Beide Schwestern erkrankten etwa im 5. Lebensjahre an der pseudo
hypertrophischen Form der Dystrophie, die ältere starb im Jahre
1914 mit 31 Jahren, die jüngere im Jahre 1913 mit 28 Jahren.
Beobachtung 11. Keine Verwandtenehen in der Aszendenz.

Die ältere 21jähr. Patientin war im 19. Jahre erkrankt; die jüngere

Beobachtung XI.

17jähr. vor etwa einem Jahr. Beide wurden als juvenile Dystrophie
diagnostiziert.

Beobachtung 12. Stammbaum mit 302 Namen. Unter den
direkten Vorfahren bis zur Mitte des 18. Jahrhunderts sind keine
Verwandtenehen vorgekommen, obwohl alle bis auf einen weiblichen

Beobachtung XII.

Vorfahren aus der Mitte des 18. Jahrhunderts aus demselben kleinen
Ort (der jetzt 500 Einwohner zählt) stammen. Der Vater der erkrankten
Fälle l und 2 hatte sich ein Jahr vor der Geburt des ältesten Kindes
luetisch infiziert. Der ältere der beiden Brüder war im 10. Lebensjahr
in der Medizinischen Klinik. Die Krankheit hatte im 5. Jahr begonnen.
Es zeigte sich ausgesprochene Atrophie des Schultergürtels, der Ober
arme, des Rückens, des Beckengürtels und des Oberschenkels und

Pseudohypertrophie. Er starb im Jahre 1895 mit 14 Jahren. Der
jüngere ist im Jahre 1899 mit 17 Jahren gestorben. Fall III war vor
einem Jahr wegen Müskeldystrophie längere Zeit in der Nerven-
klinik.
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Beobachtung 13. Stammbaum mit 106 Namen. Der Patient
ist im Jahre 1877 im Alter von 14 Jahren an der pseudohypertrophischen
Form des Leidens gestorben. Es liegt über ihn eine ausführliche

ÖÖ66W —> \_/ \J
Beobachtung XIII.

Krankengeschichte der Klinik vor. In der Deszendenz der Geschwister
des Erkrankten und in den Seitenlinien keine ähnliche Erkrankung.
Beobachtung 14. . _#

Stamm bäum mit 181 Na- -r H TT
men. Keine Verwandt

schaft der Eltern. Der

Patient war im Alter von

10 Jahren in der Medizi
nischen Klinik mit Pseudo-
hypertrophie. die in frühe-

ster Jugend begonnen

hatte. Er litt daneben an
Enuresis nocturna und

starb mit 19 Jahren im
Jahre 1912.

Beobachtung 15.
Stammbaum Z ... mit
-77 Namen. Keine Ver

wandtschaft zwischen Va

ter und Mutter. Auch in

der bis zum Anfang des 18. Jahrhunderts durchforschten Aszendenz

r Eltern keine Verwandtenehen; allerdings kommt in der Aszendenz

s Vaters derselbe Name Z. häufiger vor. Der Erkiankte leidet an
.r juvenilen Form der Muskeldystrophie, er erkrankte im 17. Jahr.
t jetzt im 27. Jahr leichte Arbeit als Instrumentenmacher.

Beobachtung XIV.

Beobachtung XV.
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Bei unseren Stammbäumen sehen wir mehrmals ( Beobachtung
l, 3, 8), daß Vater oder Mutter und Kinder von ihnen krank sind und
zwar ist, wenn wir in der Beobachtung l von den zweifelhaften Fällen
Nr. l, 13 und 14 absehen, zweimal ein kranker Mann mit zwei kranken
Söhnen und einer kranken Tochter, und dreimal eine kranke Frau

mit 2 kranken Söhnen und 4 kranken Töchtern vorhanden. Wenn wir

im Stammbaum l die Kinder von Nr. l als eines nicht sicheren Falles
und von Nr. 5 und 8, die das Erkrankungsalter zum Teil noch nicht

erreicht haben, nicht mitzählen, so stehen 9 kranken Abkömmlingen

(4 Söhnen und 5 Töchtern) eines kranken Vaters oder einer kranken

Mutter 13 gesunde Geschwister (6 Knaben und 7 Mädchen) gegen
über. Unter den gesunden weiblichen Geschwistern hat aber das eine

(Nr. 3) die Krankheit auf einen Teil ihrer Kinder übertragen. Rechnen
wir es zu den Kranken, so kommen auf 10 kranke 12 gesunde Ge

schwister.

Gewöhnlich sind aber die Eltern der Erkrankten gesund. Das

.sehen wir zunächst in den bereits erwähnten Stammbäumen 3 und 8.

(Im Stammbaum 3 sind die Eltern der Fälle l—5 völlig gesund ge
wesen und ebenso waren es im Stammbaum 8 sowohl die Eltern von\
Fall l als auch von Fall 2 und 3.) Das sehen wir weiter in allen
anderen Stammbäumen. Aber es gibt da offenbar Unterschiede. Das

eine Mal können wir nicht sagen, ob, wenn wir schon eine Über

tragung annehmen wollen , diese von Seiten der Mutter oder des

Vaters geschehen ist. Das andere Mal scheint es so, als ob die

gesunde Mutter allein die Trägerin der Vererbung wäre.

Ich weise auf den Stammbaum l hin, wo die gesunde Frau Nr. 3
aus zwei verschiedenen Ehen mit nicht verwandten Männern kranke Kin
der hatte. Ich verweise auf Stammbaum 4, wo zwei gesunde Schwestern,

deren Vater das Leiden hatte, kranke Kinder hatten; auf die Beob

achtung 8, wo die gesunde Mutter zweier kranker Söhne die Schwester

eines kranken Bruders war, und endlich auf den Stammbaum 12,

wo die gesunde Mutter des Falles 3 zwei kranke Brüder hatte. In
diesen 4 Stammbäumen hatten 5 gesunde Frauen 20 Kinder, von denen

9 (5 Knaben und 4 Mädchen) krank und 11(6 Knaben und 5 Mädchen)

gesund waren.

Eine Übertragung allein durch eine gesunde familiär belastete

männliche Person entsprechend der eben geschilderten durch eine

weibliche Person wurde nicht gesehen. Bei den meisten Fällen, d. h.
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in allen bisher nicht herangezogenen Stammbäumeri schien weder

Vater noch Mutter irgendwie belastet zu sein. Es handelte sich ent

weder um isolierte Fälle, d. h. aus einer größeren Geschwisterreihe

war nur ein Kind krank (l von 6en in Beobachtung 9; l von 5en in Be
obachtung 13; IvonSen in Beobachtung 14; l von5enin Beobachtung 1 5),
oder es waren mehrere Geschwister krank — was wir einem allge
meinen Brauch folgend als familiäres Vorkommen bezeichnen wollen —

und zwar waren fünfmal 2 Geschwister krank (unter 4en in Beobachtung 5;

unter 5en in Beobachtung 6, 7, 10; unter 7en in Beobachtung 11).
einmal waren 3 unter 5 Geschwistern krank.

Es sei bemerkt, daß über das Zahlenverhältnis der isolierten Fälle

zu den familiären und zu denen, bei denen die Erkrankung allein

durch die gesunde Mutter oder von den erkrankten Aszendenten ver-

erbt wird, aus unseren Beobachtungen nichts zu ersehen ist. da uns

die isolierten Fälle zunächst ein geringeres Interesse für das Studium

der Erblichkeitsfragen zu bieten schienen und ihnen deshalb weniger

nachgegangen wurde. Die spätere Zusammenstellung aus der Literatur

wird über das tatsächliche Zahlenverhältnis ein genaueres Bild geben.
In einigen Fällen stammten Erkrankte von blutsverwandten Eltern
ab (siehe Beobachtung l, 2, 7 und 8). Doch liegt kein zwingender Grund
vor, in den Stammbäumen l und 8 der Verwandtenehe eine Schuld an
dem Auftreten der Krankheit zuzuschieben. Nr. 2 des Stammbaiimes l ,
die mit einem Vetter verheiratet war, war selbst bereits krank und

ebenso Nr. l des Stammbaumes 8. In beiden Fällen könnte angenom
men werden, daß das Leiden auf ihre Kinder allein durch die erkrankte

Mutter bzw. den kranken Vater vererbt ist, und ebenso könnte in der

Beobachtung 8, wie wir bereits erwähnt hatten, die Erkrankung auf

die Fälle 2 und 3, unabhängig von der Verwandtschaft der Eltern,

allein durch die Mutter übertragen sein, die sich dadurch als belastet

erwies, daß ihr Bruder das Leiden hatte. Im übrigen wird auf den

Einfluß der Verwandtschaft bei der Entstehung der Muskeldystrophie
später noch genauer einzugehen sein.

Besondere Zeichen der Degeneration wurden bei den Eltern der
Erkrankten, wo sie untersucht werden konnten, nicht gesehen. Nie

war in unseren Fällen ein Anhaltspunkt dafür zu finden, daß in der

Aszendenz und der Verwandtschaft besonders unsoziale Elemente

waren, aus dem eigentlichen Proletariat stammte niemand der Er
krankten. Eine luetische Infektion des Vaters von Nr. l und 2 wurde
in Beobachtung 12 angegeben. Bemerkenswert ist aber noch, daß
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in Beobachtung l in der Geschwisterreihe 3—5 bei verstorbenen Ge
schwistern Epilepsie vorgekommen sein soll und daß in Beobachtung 6

die Erkrankung des einen durch hydrocephalische Kopfbildung und

Imbezillität kompliziert war. Auf diese und einige andere Tatsachen,
die noch an unseren Fällen bemerkenswert sind, wird zurückzukommen

sein, nachdem zunächst ein Überblick gegeben ist über das. was sich

aus der Literatur über den Gang der Vererbung bei der Muskeldystrophie
ersehen läßt.

Im Jahre 1879 hat Möbius (1) in einer Arbeit über die hereditären
Nervenkrankheiten vor allem die Vererbung bei der Muskeldystrophie,
von der damals nur die pseudohypertrophische Form sicher diagnoti-

ziert wurde, behandelt. In seiner Anlage l bringt er 95 bisher ver
öffentlichte Fälle, Ich habe davon die Fälle 9. 71, 72, 74, 79, 82, 83,

84, 85, 90 als unsichere eliminiert und erhalte von den übrigen 85 Fällen

70 Stammbäume. Ich habe wie hier auch im Folgenden stets die Fälle,

die zu einer Familie gehören, zusammengerechnet, im Gegensatz zu

den meisten Autoren. Diese sprechen z. B., wenn 4 Einzelbeobachtungen

und 4 Fälle aus einer Familie beschrieben sind, von 4 isolierten und

4 hereditären Fällen und berechnen daraus eine Prozentzahl von 50Proz.

für hereditäre Fälle. Ich stelle dem einen Stammbaum oder der einen

Beobachtung über ein Vorkommen der Erkrankung, das auch nach

älterer Auffassung als hereditäres erkennbar war, 4 Stammbäume

oder Beobachtungen über isoliertes Vorkommen gegenüber und komme

auf ein erkennbar hereditäres Vorkommen in 20 Proz.

Den 70 Möbiusschen Beobachtungen habe ich nun eine große
Anzahl von seither beschriebenen Fällen aus 150 Arbeiten der ver

schiedensten Autoren angereiht. Diese Arbeiten stellen natürlich

nicht das ganze vorliegende Material dar, immerhin sind unter ihnen

wohl die wichtigsten enthalten. Ich habe aus den mir zugänglichen

Veröffentlichungen alle Beobachtungen aufgenommen, die eine Notiz

über Erblichkeit enthielten. Nur einige Fälle von Gowers und Erb,
bei denen nichts über Erblichkeit gesagt war, sind trotzdem aufge
nommen, weil sie mit Sicherheit als isolierte Fälle zu betrachten sind.

Das so gesammelte Material entspricht kritischen Anforderungen

nicht völlig. Die Autoren haben meistens ihre Kenntnis über Er

krankungsfälle in der Familie nicht durch eigene Untersuchungen,
sondern durch mehr oder weniger zuverlässige Auskünfte gewonnen.
In vielen Fällen wurde offenbar auf das Vorkommen der Erkrankung
in den Seitenlinien nicht genügend geachtet; so verdanken wir z.B.
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in unseren Beobachtungen 8 und 12 die Kenntnis, daß die Erkrankung
in den Nebenlinien vorkam, nicht den an sich sorgfältigen Kranken

geschichten, sondern unserm eigenen, daraufhin gerichteten Nach

forschungen. Zuweilen wurde das älteste erkrankte Mitglied einer

größeren Geschwisterschar beschrieben, wenn die jüngeren noch

nicht in das Erkrankungsalter gekommen waren. Andererseits kommen

zweifellos solche Familien, in denen mehrere Mitglieder krank waren,

leichter zur Beobachtung und es werden die durch ausgesprochene
Heredität interessant erscheinenden Beobachtungen häufiger ver

öffentlicht als die isolierten ( siehe unten), wenn auch festgestellt, wer

den muß. daß viele Arbeiten aus einer Zeit stammen, in der von den

Autoren jeder Fall als bemerkenswert veröffentlicht wurde.
Wir werden aus allen diesen Gründen das vorliegende Material mit

einer gewissen Kritik benutzen, und werden auf Einzelbeobachtungen,
vor allem unbekannterer Autoren, nicht zu großen Wert legen.
Daß man aber über das vorhandene Material nicht hinweggehen

darf, weil es in manchen Einzelheiten unzuverlässig ist, bedarf ja
keiner Beweisführung.
Im ganzen wurden aus den genannten 150 Arbeiten 346 Beob

achtungen (Stammbäume) von mir zusammengestellt mit 476 männ

lichen und 163 weiblichen kranken Personen und 17 Kranken, deren

Geschlecht nicht angegeben ist. Darunter handelt es sich 28mal um

einen Vererbungsmodus, den man früher als direkten bezeichnete.

1 8mal um Vererbung durch die gesunde Mutter, einmal sehr wahr

scheinlich um Vererbung durch den kranken Vater und die gesunde
Mutter; 83 mal waren in einer Familie mehrere Geschwister erkrankt
und 216mal kam die Krankheit isoliert vor. Um der Frage nachzu

gehen, inwieweit das Verhältnis der isolierten Fälle zu den übrigen dem

wirklich vorhandenen entspricht, habe ich aus den 5 Arbeiten unserer

Zusammenstellung, die 10 und mehr Stammbäume enthalten (Erb 3, 10,
Marquard 106, Gowers 150 und Acherson u. a. Autoren 136),
den Erbgang bestimmt, weil in diesen Arbeiten alle Beobachtungen
eines längeren Zeitraums zur Veröffentlichung gebracht sind. Ich

finde unter 71 Fällen 54 isolierte, 12 familiäre, 4 mit Vererbung durch

-esunde Mütter und l mit direkter Vererbung. Die Prozentzahl der
solierten Fälle ist hier 76,6Proz., während sie in sämtlichen Fällen

>2.4 Proz. beträgt. Diese Zahlen sprechen dafür, daß die isolierten Fälle

läufiger vorkommen, als man nach unserer Literaturzusammenstellung

nnehmen sollte.
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In. der Zusammenstellung fehlen Beobachtungen, bei denen die

Vererbung durch den gesunden Vater erfolgt ist. In der von mir
herangezogenen Literatur habe ich zwar 4 Fälle gefunden, bei denen

man diesen Vererbungsmodus annehmen könnte. Sie halten aber

meines Erachtens einer schärferen Kritik nicht stand. Bei der Wichtig
keit dieser Frage muß aber auf sie zunächst näher eingegangen werden.

Ladame (76) beschreibt einen 20jähr. Patienten mit der juvenilen
Form der Muskeldystrophie mit Gesichtsbeteiligung, in dessen Familie

nur der väterliche Großvater das Leiden gehabt habe, der in seinem

45. Lebensjahre an einer Muskelatrophie gestorben sei. Ich halte diese

Angabe für nicht genügend begründet, weil bei dem jungen Patienten

erst spät, nachdem zahlreiche Ärzte konsultiert waren, die Diagnose

gestellt wurde, was sicher nicht der Fall gewesen wäre, wenn eine

auffällige Ähnlichkeit zwischen der Erkrankung des Großvaters

und des Enkels vorhanden gewesen wäre. Zudem ist bemerkens
wert, daß die Veröffentlichung im Jahre 1886 und der Tod des Groß

vaters nicht unbeträchtlich früher erfolgte, zu einer Zeit, als die ärzt

liche Kenntnis über die vorliegende Erkrankung noch sehr gering war.

Ganz unsicher ist ferner die Angabe Leys (135), der von einem
Fall von juveniler Dystrophie schreibt: „ein Onkel väterlicherseits
soll an einem ähnlichen Leiden laboriert haben."

Weiter hat Hopman (98) in seiner Dissertation, nachdem er
3 selbst beobachtete Fälle genau beschrieben hat, von einem von

anderer Seite behandelten von ihm selbst nicht gesehenen Kranken ganz
kurz berichtet, daß dessen Vater schon 4 Kinder an derselben Krank
heit verloren habe, auch 2 Kinder der Schwester des Vaters seien an

dem Leiden gestorben. Wir können dieser kurzen Bemerkung den
Wert einer Beobachtung nicht zuerkennen. Wenn das verwandtschaft

liche Verhältnis der Erkrankten richtig angegeben ist, so liegt noch

die Möglichkeit vor, daß auch der Vater selbst krank war.

Endlich ist der bei Möbius veröffentlichte Fall von Hempten-

macher(2) zu erwähnen, bei dem sich feststellen ließ, daß ein Ahnen

paar in der einen Linie durch Sohn und Enkelin kranke Urenkel und

durch gesunde Urenkelinnen kranke Umrenkel und in der anderen

Linie durch Tochter, Enkel und Urenkelin kranke Ururenkel hatte.
Wenn wirklich der so konstruierte Zusammenhang der einzige zwischen

den beiden Familien ist, so ist es durchaiis möglich, daß die männlichen

Personen, durch die das Leiden vermittelt wurde, das Leiden selbst

auch hatten, vielleicht in einer leichten Form.
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Auch eine Beobachtung Erbs (Nr. 10, Fall 19—21), wonach ein
gesunder Mann in zwei Ehen mit gesunden Frauen kranke Kinder
erzeugte, beweist nichts, da beide Frauen Schwestern waren und

deshalb mit Wahrscheinlichkeit die gleiche Erbsubstanz bezüglich
der Muskeldystrophie besaßen.

Diese Fälle sind die einzigen unter allen von uns gesam
melten Beobachtungen, die für eine Übertragung durch den gesunden
Mann sprechen könnten. Wir haben sie nicht als beweisend angesehen
und in unserer Statistik die Fälle von La dame (76) und Ley( 135)
als isolierte, die von Hopmann (98) als familiäre und die Hempten-
machers (2) als durch die gesunde Mutter erfolgend rubriziert. Wir

glauben also, daß der Vater selbst muskeldystrophisch sein muß, wenn

von ihm die Krankheit auf die Kinder vererbt wird. Die Möglichkeit
ist natürlich vorhanden, daß sie auch bei ihm, wie das sonst beschrieben

ist, einmal sehr spät ausbricht.

Die Übertragung der Erkrankung allein durch die gesunde Mutter

muß dem gegenüber als sicher hingestellt werden. Unserer

Beobachtxmg l, nach der die zweimal mit völlig unbelasteten, nicht
miteinander verwandten Männern verheiratete gesunde Frau auf

beiden Ehen muskeldystrophische Kinder erzeugte, entsprechen die

in der Mobius sehen ( l ) Zusammenstellung enthaltenen Beobachtungen
von Nicolaysen, Heller und Lutz; außerdem die Beobachtungen
von Gast (127). Der Hellersche und Lutzsche Fall ist zudem da
durch ausgezeichnet' daß die übertragende Mutter das eine Mal einen

kranken Bruder, das andere Mal einen kranken Bruder und eine kranke

Schwester hatte. Solcher Beobachtungen, daß Verwandte der ge

sunden Mutter kranker Kinder das Leiden haben, gibt es zahlreiche.

Ich verweise auf unsere Fälle l, 4, 8 und 12. Ähnliche Beobachtungen
stammen von Hemptenmacher(2), Russel-Möbius(l), Erb (3),
Beobachtung 15), Langford und Synes (59), Däuf er( 133), Steinert
und Verse (90). Kausch (50), Landouzy u. Dejerine (74), S.
Schultze (22), Sacaze(85), Brauser (129), Gowers (Nr. 150,
'2 Beobachtungen und außerdem 3 Beobachtungen aus seinem Lehr

buch S. 510 u. fi
,

die nicht mit in die Statistik aufgenommen sind,

weil sie nur wegen ihres Erbgangs veröffentlicht sind).
Der Erbgang in diesen Fällen zeigt, wie hier gegenüber gewissen

anderweitigen Behauptungen festgestellt sei, nicht immer dem be

kannten Hornerschen Typ, den wir nach Lenz besser als den Nasse
schen bezeichnen. Von einem Nasseschen Typ, d
.

h. von der Ver
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erbung durch gesunde Töchter, Enkelinnen oder weitere weibliche

Nachkommen auf Enkel, Urenkel usw. kann gesprochen werden im

Fall 3 des Gowerschen Lehrbuchs (die gesunde Schwester eines
kranken Bruders vererbt das Leiden auf 2 Söhne und durch eine ge
sunde Frau auf 2 Enkel), in dem Fall Däufer(133) (3 gesunde
Schwestern übertragen das Leiden, die eine auf einen Sohn, eine andere

durch die gesunde Tochter auf einen Enkel und eine dritte auf einen

Sohn und durch eine gesunde Tochter auf einen Enkel), im Fall
Sacaze (85) (die gesunde Schwester eines kranken Bruders überträgt
das Leiden auf 2 Söhne und durch die gesunde Tochter auf einen

Enkel), bei Brauser(129) (die gesunde Schwester zweier erkrankter
Brüder vererbt das Leiden durch die gesunde Tochter auf den Enkel),

bei Russel-Möbius(l) (die gesunde Schwester eines kranken Bruders
vererbt das Leiden auf 2 Söhne und durch eine gesunde Tochter auf

3 Enkel), ferner in den Fällen von Hernptenmacher (2) (Familie
Reisinger: 2 gesunde Schwestern kranker Brüder vererben das

Leiden, die eine auf 5, die andere auf 2 Söhne), von Davidsohn-

Möbius(l) und von Erb (3, Beobachtung 15) (die gesunde Schwester
eines kranken Bruders überträgt die Krankheit auf einen Sohn), im

Fall Heller-Möbius (1) (die gesunde Schwester eines kranken Bru
ders überträgt das Leiden auf einen Sohn der ersten und 2 Söhne der

zweiten Ehe), im Fall Steinert und Verse (90) (2 gesunde Schwestern
eines kranken Bruders vererben das Leiden auf je einen Sohn), im

Fall Schultze (56) (die „Konduktorin" hat einen kranken Bruder
und 2 kranke Sohne) und im Fall von Rausch (50) (in einer Familie
sind 7 Fälle von Dystrophie, alle männlichen Geschlechts, während

die Fortpflanzung des Leidens nur durch das weibliche erfolgte; näheres

ist nicht angegeben). Dazu kommt noch unsere Beobachtung 12 (die
Schwester zweier erkrankter Brüder vererbt die Krankheit auf einen

Sohn).
In anderen Fällen waren aber auch weibliche Personen erkrankt.

Ich verweise zunächst auf unsere Beobachtung l (Mutter, Schwester
und 2 Töchter der gesunden Überträgerin waren krank), auf Beob

achtung 4 (der kranke Großvater vererbt das Leiden zwar durch eine

gesunde Tochter auf 2 Enkel, durch eine andere Tochter aber auf

eine Enkelin), auf Beobachtung 8 (die gesunde Schwester eines

Kranken hat einen kranken Sohn und eine kranke Tochter).
Ähnliche Fälle aus der Literatur sind die Fälle Lutz-Möbius (1)

(die ..Kondtiktorin" hat einen kranken Bruder, eine kranke Schwester
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und 3 kranke Töchter, eine aus ihrer ersten, zwei aus ihrer zweiten Ehe),

Langford und Synes (59) (ein Bruder, ein Sohn und eine Tochter
der gesunden Überträgerin sind krank), Landouzy und Dejerine(74)
(die gesunde Tochter einer kranken Mutter vererbt das Leiden auf

3 Töchter), Gowers( 150) (Beobachtung 2: ein Bruder, eine Schwester
und 4 Söhne der gesunden Überträgerin sind krank ; Beobachtung 7 :

die gesunde Schwester eines Kranken überträgt das Leiden auf einen

Sohn und eine Tochter; Beobachtung l des Lehrbuchs: Die gesunde
Überträgerin hat einen kranken Bruder, eine kranke Schwester und

4 kranke Söhne; und Beobachtung 2: 2 gesunde Schwestern eines

kranken Bruders und einer kranken Schwester vererben die Krank
heit, die eine auf l, die andere auf 3 Töchter).
Dabei ist in einigen Beobachtungen [Lutz-Möbius( 1), Lan

douzy und De j erine (77), Gowers (155) 2. Beobachtung des Lehr

buchs] die Zahl der Erkrankten weiblichen Personen besonders groß.
Die Zahl der gesunden Überträgerinnen in den eben aus der

Literatur zusammengestellten Veröffentlichungen (auch die Fälle
von Nicolaysen-Möbius (1) und Gast (127) sind darunter, während
die Beobachtung von Kausch (50) nicht mit verwertet werden konnte)
beträgt 31, die Zahl ihrer kranken Kinder ist 60, darunter 48 männliche

und 12 weibliche. Das Verhältnis der erkrankten Kinder zu ihren

gesunden Geschwistern läßt sich nur für einige Fälle angeben, da

gerade in diesem Punkt die Angaben leider dürftig sind. Es sind ver
zeichnet im Falle

Heller-Möbius : 3 kranke Söhne, 2 gesunde Töchter.
Langford und Synes (59): l kranker, l gesunder Sohn, l kranke,
l gesunde Tochter.

Däufer(133): 1. l kranker, l gesunder Sohn, l gesunde Tochter;
2. l kranker, l gesunder Sohn; 3. l kranker, l gesunder Sohn,
l Konduktoriu; 4. l kranker, 2 gesunde Söhne.

Gast(127): 2 kranke, l gesunder Sohn.
Gowers (150, Beobachtung 2): 4 kranke, 2 gesunde Söhne.
Schultze (56): 3 kranke, 2 gesunde Söhne.
Wenn man aus diesen wenigen Zahlen einen Schluß ziehen darf,

so ist es der, daß wie in unseren Beobachtungen etwa die Hälfte von

den Kindern gesunder Überträgerinnen erkrankten.

Häufiger als durch gesunde Überträgerinnen wird die Erkrankung

direkt von einem der Eltern auf einen Teil der Kinder vererbt. Unter

unseren Fällen fand es sich, wie vorne bereits erwähnt, in Beobachtung

TVutach« Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 72. 11
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l, 3 und 4, unter den von uns aus der Literatur gesammelten Fällen
wurde es 28mal beobachtet.

Einige Stammbäume enthalten in mehreren Generationen zahlreiche

Kranke. So der bekannte Fall Barsikows (122) : In der ältesten Gene
ration der Stammvater, der wegen seiner steif en Haltung von der Familie

als erkrankt angesehen wurde; in der 2. Generation 7 Kinder, von denen

6 (4 männliche und 2 weibliche) krank sind und ein weibliches gesund ist;

in der 3. Generation von 19 Abkömmlingen der Erkrankten, die in das

krankheitsfähige Alter gekommen sind, 10 (5 männliche und 5 weibliche)
krank, 9 (5 männliche und 4 weibliche) gesund. In der 4. Generation
unter den 10 Kindern dreier männlicher Erkrankter 6 kranke (2 männ

liche und l weibliches). Auch in der 5. Generation, die zur Zeit der
Veröffentlichung zum größten Teil noch im Kindesalter war, ein er

kranktes Mädchen, auf das durch ihre erkrankte Mutter das Leiden

vererbt war. Stets bekamen nur die Kinder der Erkrankten das Leiden.

Durch 4 Generationen hindurch geht das Leiden imKehrerschen (15)
Fall ; der Autor findet eine annähernde Bestätigung der Mendelschen Auf

stellungen, daß mit der erblichen Affektion Behaftete eine gleiche An

zahl Gesunde und Kranke, und daß die Gesunden nur Gesunde erzeugen.
Die Fortpflanzung der Krankheit durch „direkte"' Vererbung

in 3 Generationen sahen Marquard (106), Westphal (33), Pierre
Marie et Guinon (75), Duchenne (16), Landouzy und Dejerine
(Nr. 74, 1885, Beob. 1—4, Nr. 77, 1886, Beob. 1). Die erste Beobach
tung von Landouzy und Dejerine war bereits in dem Abschnitt,
in dem die Vererbung durch gesunde Überträgerinnen besprochen
ist, erwähnt. In der 1. Generation hatte eine Stammutter das Leiden,
deren Tochter war gesund, dagegen war in der 3.—5. Generation die

Vererbung eine „direkte". Eine „direkte" Vererbung durch 2 Genera

tionen hindurch sahen Bernhardt (20), Bregmann(23), Schule (17)
Hoffmann (21), Eulenburg (51), Haushalter (62), Brasch(69).
Schunke (121), Schöneberg (101) Fall l und 2), Ogilvie and
Eaton (145), v. Mettenheimer (87), Leick(65), Hertz u.
Johnson (86), Pierre Marie et Guinon (75), Landouzy et
Dejerine (77), Troisier et Guinon (80), Bielschowski (58),
Remak (55) und Jamin (112).
In den 28 Stammbäumen mit „direkter Vererbung"' übertrugen

das Leiden 19 kranke Mütter auf 12 Töchter und 16 Söhne und 3 Kin
der, deren Geschlecht nicht angegeben ist; und 27 kranke Väter auf

21 Töchter und 34 Söhne. Wenn wir die Kranken, auf die sich das
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Leiden vererbt hat, und ihre gesunden Geschwister in den Fällen, wo

es möglich ist. auszählen, so erhalten wir 24 Gesunde und 37 Kranke

männlichen Geschlechts, und 23 Gesunde und 23 Kranke weiblichen

Geschlechts. (Ausgezählt sind die Fälle von Bregman (23), Schule

(17). Marquard (106), 3. Generation, Eulenburg (51), Schunke
(121), Schöneberg (101, Beob. l und 2), Pierre Marie et
Guinon (75), Troisier et Guinon(SO), Remak (55), Jamin(112),
Landouzy et Dejerine (Nr. 74, Beob. l—4; 4. u. 5. Generation),
Landouzy et Dejerine (Nr. 77, Beob. l u. 3), ferner derBarsikow-
sche (122) .Stammbaum mit Ausnahme der letzten Generation und der

Kehrersche (115) Stammbaurn(3. Generation und Kinder des Falles 1).
Zählen wir unsere Beobachtungen hinzu, so stehen 30 gesunden Söhnen

41 kranke und 30 gesunden Töchtern 28 kranke gegenüber.
Ein besonderes Interesse verdient der Rose sehe (48) Fall. Eine

an Dystrophie erkrankte Frau hatte aus der Ehe mit einem gesunden
Mann eine gesunde Tochter. Diese verheiratete sich mit einem an

Dystrophie leidenden Mann, dessen Bruder dieselbe Krankheit hatte.

Aus dieser Ehe stammten 12 Kinder, von denen 4 männliche und

3 weibliche an ,,Kreuz- und Gliederlähmung" gestorben waren und

die übrig gebliebenen 2 männlichen und 3 weiblichen angeblich noch

daran leiden. Eins der lebenden Geschwister, ein Mann von 34 Jahren.

wurde untersucht. Er zeigte eine ausgesprochene Muskelatrophie am
Körper und an den Extremitäten, wie sie für die Dystrophie charak
teristisch ist, und Atrophien in der Lippen-, Zungen- und Gesichts-
inuskulatur, daneben aber gesteigerte Patellar- und Achillessehnen-

reflexe, lebhafte Periostreflexe und Spasmen in den Knie- und Ellen

bogengelenken. Der Autor faßt den Fall auf als eine Kombination von

juveniler hereditärer progressiver Muskeldystrophie und Dystrophie

der bulbär innervierten Gesichts-, Lippen- und Zungennniskulatur mit

Erkrankungsherden im Bereich der Pyramidenstränge.
Wir haben diesen nicht ganz eindeutigen Fall in unsere Statistik

mit aufgenommen. Daß sämtliche 12 Geschwister krank waren, steht

im Gegensatz zu unseren sonstigen Beobachtungen, wonach bei direkter

Vererbung die Zahl der gesunden Kinder nur wenig hinter der der

kranken zurücksteht. Wie wir später sehen werden, können wir uns

die große Zahl der Erkrankten leichter erklären, wenn wir annehmen,

daß das Leiden nicht nur durch den kranken Vater, sondern auch

durch die gesunde Mutter vererbt ist, wozu wir berechtigt sind, da ja

die Mutter der Mutter erkrankt war.
11*
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Wir kommen jetzt zu den Fällen, in denen mehrere Geschwister
erkrankt waren, was in der Literatur gewöhnlich als familiäres Vor
kommen bezeichnet ist. Wir finden es in unseren Beobachtungen 2, 5,
6, 7, 10 und 11; wir sehen es auch in der 2. Generation des Stammbaums 3

bei 5 (von 7) Geschwistern, zählten diesen Fall aber trotzdem nicht
zu den familiären, sondern rechneten ihn zu denen mit direkter Ver
erbung. In der von mir durchgearbeiteten Literatur habe ich 83 solcher
Beobachtungen gefunden. Ich zähle sie kurz auf, indem ich hinter den
Namen des Autors die Zahl des Geschlechts der erkrankten Kinder

und dahinter in Klammern die Zahl der gesunden Geschwister setze.

Wenn eine Angabe über die Zahl der gesunden Geschwister fehlt, wie sehr
häufig, so is

t
in der betreffenden Arbeit nichts über Geschwister gesagt.

5 kranke Geschwister sind angegeben bei: Hopmann (98), Beob. 4
:

4 : 1 m
.

+4 Geschwister. Batten (137): 3 m., 2 w. ( 1 m., 1 w.).

4 kranke Geschwister beschrieben: Maryon-Möbius (1) (Nr. 96)

4 m
.

(6 w.); Trömmer (72): 2 m., 2 w.; Zimmerlin (5) Fall 1: 2 m.,

2w. (4 m., 2 w.); Colery (144): 2 m., 2 w
.
(1 m., 1 w.); Oppenheimer

(130): 4 m
.

(2 w.); Gowers (151) (Beob. 10): 4 m
.

(3 m., 3 w.); Esch
(128): 2 m., 2 w

.

(4 Geschwister); Schulz (94): 4 m. (1 w.); Czech
(120): 4 m. (1 m., 3 w.).

Die Zahl der erkrankten Geschwister beträgt 3 bei Fleischer
Möbius (1) (Nr. 4) 1 w

.

+ 2 Geschwister; Brünnicke-Möbius (1)
(Nr. 7): 2 m., 1 w.; Bay-Möbius (1) (Nr. 10, 11, 12): 2 m., 1 w

.
(3 Ge

schwister); Wagner-Möbius (1): 3 m
.

(2 m., 2 w.); Seidel-Mö
bius (1): 3 m.; Erb (3) (Beob. 9–11): 3 m

.

(6 Geschwister); Breg
mann (23) (Fall 4): 1 m., 2w. (2 m., 2 w.); Zimmerlin (5) (2

.

Fall):

3 m
.

(3 w.); A
. Müller (126): 3 m.; Finkelnburg (29): 1 m
.

+ 2 Ge
schwister; Schuhmacher (109): 3 m

.

(4w.); Hoeffel (132): 3 m
.

(1 w.); Reinhold (19): 1 m., 2 w
.

(1 unbekannten Geschlechts); With
(114): 3 m. (4 w.); Sachs and Brooks (148): 3 m.
Am häufigsten sind 2 Kinder erkrankt. Befallensein von 2 Söhnen

ohne Angabe über die Anzahl der gesunden Geschwister beschreiben

nach Möbius (1
)

Coste und Girja (Nr. 1
4 u
.

1
5 der Möbiusschen

Zusammenstellung), Meryon (Nr. 17), zweimal Griesinger (Nr. 3
1

u
. 32, Nr. 33 u. 34), Wernick (Nr. 35 u. 36), Benedict (Nr. 62),

Adams (Nr 64), Russel (Nr 66 u. 67), Leyden (Nr. 86 der Möbiusschen
Tabelle).

Weitere Beobachtungen sind: Huber-Möbius (Nr. 88): 2 m
.

6 Geschwister); Möbius92: 2 m
.

(2 Geschwister); Möbius 94 a u. b:
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2 m. (4 w.); Erb (Nr. 3, Beob. 5): 2 m. (9 Geschwister), Beob. 7: 2 w.
( 1 m., 4 w.); Erb (Nr 10, Beob. 7 u. 8): 2 m. (2); Beob. 11 u. 12:
2 w. (1 unbekannten Geschlechts), Beob. 13 u. 14: 2 m. (4 Geschwister),

Beob. 15 u. 16: 2 m. (1 m.); Bregmann (20) (Fall 5): 2 m. (2 m.);
Schultze (22): 2 m. ( 10 Geschwister); Hoffmann (21): 2 m. (3 m.);

Hahn (25): 2 m. (7 Geschwister); Schlippe (27): 2 m. (3 m., 1 w.);
Dreyer (28): 2 m. (8 Geschwister); Probrashensky (61): 2 m.;
Hopmann (98): 2 w.; Pick (24): 1 m., 1 w. (5 Geschwister); Mendel
(66): 2 m.; Buß (44): 1 m., 1 w. (1 w.); Port (7): 2 m.; Koch (36):
2 m.; Winocouroff (89): 2 w. (2 m., 2 w.); Vormann (91): 2 m.;
Wendenburg (71): 2 m. ( 1 m.); Hager (70): 2 unbekannten Ge
schlechts; Asherson (136): 1 m., 1 w.; Gutzmann (88): 1 m., 1 w.;
Stransky (31): 2 m.; Haushalter (84): 2 m. (1 m., 1 w.); Fernholz
(105): 1 m., 1 w.; Limbeck (96): 2 w. (4 m., 1 w.); Orbisson (149):
2 m. (1 m., 3 w.); Hötte (110): 2 m. (5 Geschwister);Wougtschowsky

(102): 2 m. (2 Geschwister); Westphal (33): 2 w. (1 m.); Landouzy

et Déjérine (74, Beob. 5–6): 2 m. (2 w.); Spielmann u. Haushalter
(84): 2 m. (2 m., 2 w.); Jendrassik (26): 2 m. (1 w.); Gowers (150),
Beob. 1: 2 m.; Wentzel (104): 2 w. (1 m.); Trembur (103): 2 m.
(1 w.); Lewin (18), Beob. 1: 1 m., 1 w.; Beob. 8: 2 m.; Keferstein
(119): 2 m. ( 1 w.).

Nach einer früher bereits herangezogenen Beobachtung Erbs
(Nr. 10, Fall 19–21) hatte ein Mann aus seiner ersten Ehe 1 kranken
Sohn und aus seiner zweiten Ehe mit der Schwester seiner ersten Frau

unter 4 Töchtern 2 kranke. Unbestimmt ist die Zahl der erkrankten

Geschwister eines männlichen Patienten, den Spiller (63) beschrieben
hat. Lassen wir den Spillerschen Fall außer Betracht, so bleiben 82 Be
obachtungen über, mit 204 erkrankten Kindern, darunter 154 männ
lichen, 40 weiblichen und 10 unbekannten Geschlechts.

Zählen wir die Zahlen der erkrankten Fälle, bei denen über das

Geschlecht der gesunden Geschwister Angaben bestehen, so bleiben

35 Beobachtungen über mit 94 kranken und 101 gesunden Geschwistern.
Von den kranken Geschwistern sind 72 männlich und 22 weiblich,

von den gesunden 43 männlich und 58 weiblich.
Isolierte Fälle wurden 216 beobachtet, darunter waren 173 männ

lich, 41 weiblich und 2 ungenannten Geschlechts. Sie sind zahlreichen
bereits zitierten Autoren und allen bisher nicht zitierten Autoren, die

in der Zusammenstellung am Ende der Arbeit erwähnt sind, entnommen.

Von besonderem Interesse ist, ob für das erstmalige Auftreten
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der Krankheit irgendwelche auf den väterlichen oder mütterlichen

Keim wirkende Schädigungen verantwortlich zu machen sind. Man

hat das angenommen. In der Literatur werden öfter als Ursache der
Dystrophie Syphilis oder Alkoholismus bei den Eltern und große Alters

unterschiede zwischen ihnen angeschuldigt. Wenn auch in unserer

Beobachtung 12 eine Syphilis des Vaters vorlag, so zweifle ich doch

nicht daran, daß diese Erkrankung für die Entstehung der Muskel

dystrophie ebensowenig von Bedeutung ist, wie der Alkoholismus und

der Altersunterschied der Erzeuger. Weder die eigenen Beobach

tungen noch das Literaturstudium geben dafür irgendeinen Anhalts

punkt. Die Autoren, die diese Schädigungen für die Entstehung der

Krankheit verantwortlich machen, belegen das auch kaum je mit

eigenen Beobachtungen. Sie glauben offenbar, daß die angeschuldigten

Faktoren, weil sie auf die Deszendenz einen degenerierenden Einfluß
ausübten, nun auch die Ursache aller möglichen sog. degenerativen

und vererblichen Erkrankungen und also auch der Muskeldystrophie
wären, ohne daß sie es noch für nötig halten, entscheidendes Beweis
material dafür zu erbringen. Als weitere Ursache der Erkrankung wird

von manchen Autoren Verwandtschaft der Eltern angegeben. Wir
werden auf die Rolle der Blutsverwandtschaft bei der Entstehung des

Leidens später ausführlicher eingehen.
Läßt sich nun aus den bisher erwähnten Beobachtungen über den

Vererbungsgang der Muskeldystrophie etwas sagen? Die Vererbung

verläuft bei allen sich geschlechtlich fortpflanzenden Individuen nach

gewissen Gesetzen. Die Grundzüge dieser Gesetze hat Mendel ent

deckt und zahlreiche andere Autoren, vor allem Botaniker und Zoo

logen, haben auf Mendels Grundlagen eine Wissenschaft errichtet,

die ein gewaltiger Bau geworden ist. Die wichtigsten Tatsachen der

Vererbungswissenschaft bringt uns Baurs (151) „Vererbungslehre"
in klassischer Weise, ferner die Bücher von Goldschmidt (154) und
Plate (161). Eine prägnante Darstellung der Grundfragen, so weit
sie den Mediziner vor allem interessieren, gibt Lenz (158), von welchem
Autor auch eine frühere Arbeit (157) Licht auf zahlreiche Vererbungs

fragen in der menschlichen Pathologie wirft. Es sei das Studium dieser
Arbeiten empfohlen1).

1) Anmerkung bei der Korrektur : Ich empfehle noch ganz besonders
das soeben im Lehmannschen Verlag erschienene Buch: Bauer, Fischer und
Lenz, Grundriß der menschlichen Erblichkeitslehre und Rassenhygiene.
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Im Interesse der Leser dieser Zeitschrift aber, die verhindert sind,

sich in diese Werke zu vertiefen, sei ganz kurz auf einiges Grundlegende .

eingegangen, da ohne dessen Kenntnis das Folgende unverständlich

bleibt.

Wenn man zwei Pflanzen, die sich in der Blütenfarbe voneinander

unterscheiden und in allem übrigen gleich sind, miteinander kreuzt,

so kann man eine Pflanze mit Blüten erhalten, deren Farbe sich in der

Mitte hält zwischen der des einen und der des anderen der Eltern.

Wenn die Blütenfarben der elterlichen Pflanzen rot und weiß sind,

so wird in solchen Fällen die Blütenfarbe der aus der Kreuzung ent

standenen rosa sein. Werden solche Pflanzen miteinander gekreuzt,
so ist von der Deszendenz 2

/4 rosa blühend, y
± rot blühend und % weiß

blühend; die rot blühenden Pflanzen unter

sich gekreuzt geben wieder rot blühende

Deszendenz, die weiß blühenden geben J

Deszendenz mit weißen Blüten, die rosa ~nr jw

blühenden aber unter sich gekreuzt spal- \__ t

ten auf in % rot blühende, in % rosa Rß Kr W
r

blühende und *4 weiß blühende Pflanzen V @ @

(siehe das Schema 1). J„ fa i\'r "
Die von Mendel hierfür gegebene Q •®@O

Erklärung ist die folgende: Jede Ei- Schema I.
genschaft, die ein durch geschlechtliche

Fortpflanzung entstandenes Lebewesen zeigt, ist von jedem der Eltern

überkommen und daher doppelt in ihm angelegt. Wenn wir die Eigen
schaft Rot mit R bezeichnen, so hat die rote Pflanze bezüglich ihrer
Blütenfarbe die Bezeichnung RR; wenn wir die Eigenschaft weiß mit r

(nicht rot) bezeichnen, so hat die weiße Pflanze hinsichtlich der Blü

tenfarbe die Strukturformel rr. In die Geschlechtszelle geht nur die
eine Eigenschaft hinein, in die der roten R, in die der weißen r. Diese

vereinigen sich zu Rr und es entsteht eine rosa blühende Pflanze. Die
Pflanze Rr bildet zweierlei Geschlechtszellen, in die eine geht R, in die
andere r herein. Die Geschlechtszelle der einen Pflanze mit R kann
sich vereinigen mit einer Geschlechtszelle der anderen Pflanze mit R : so
kommt RR zusammen und es entsteht eine rot blühende Pflanze. Ver
einigt sich R der einen Pflanze mit r der anderen, so kommt Rr zusam
men und es entsteht eine rosa blühende Pflanze; vereinigt sich r der

einen Pflanze mit R der anderen, so kommt wieder rR zusammen und
es entsteht eine zweite rosa blühende Pflanze; vereinigt sich endlich r
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der einen mit r der anderen Pflanze, so kommt rr zusammen und es

entsteht eine weiß blühende Pflanze.

Häufiger noch als dieser Modus wird ein anderer beobachtet.

Wenn rot blühende Pflanzen mit weiß blühenden gekreuzt werden, so

entstehen rot blühende Pflanzen. Diese unter sich gekreuzt geben auf

3 rot blühende eine weiß blühende Pflanze. Von den rot blühenden

gibt Y3, unter sich gekreuzt, nur rot blühende Pflanzen, 2
/a unter sich

gekreuzt, ergibt auf 3 rot blühende eine weiß blühende.

Vergleichen wir das mit Strukturbezeichnungen versehene Schema 2
,

das diesem Modus entspricht, mit Schema ], so sehen wir, daß beide

sich in allem gleichen, nur entsteht, wenn R und r zusammenkommen,
nicht eine rosa blühende, sondern eine rot blühende Pflanze. Die Eigen

schaft R hat eine solche Durchschlagskraft gegenüber der Eigenschaft r,

daß das Vorhandensein von r nicht in Er-

ÄÄ rr scheinung tritt. Man bezeichnet in solchen
y V Fällen R als dominant und r als rezessiv.

£ ^
r Individuen, bei denen die zusammen-

• • gehörigen Eigenschaften gleichartig sind,

.jjj -j '

^
p

-j also die Pflanzen RR und rr, sind be-

0 A £ (~)
züglich dieser Eigenschaft „homozygo-

I

i, i , -. tisch", Individuen, bei denen die zu-

«h ÄÄ A A r*\ sammengehörigen Eigenschaften un

gleichartig sind, also die Pflanzen Rr,

c ema ' sind bezüglich dieserEigenschaft ,,hetero-

zygotisch".
Wie alle Eigenschaften, können auch die krankhaften dominant

oder rezessiv sein. Wenn wir die kranke Eigenschaft mit K bezeichnen,
die über die nicht kranke k dominant ist, so ist die Strukturformel
des an dominanter Erkrankung Leidenden Kk. Charakteristisch für die
Vererbung von krankhaften Anlagen, die sich dominant vererben,
ist, daß sie sich auf die Hälfte der Nachkommen vererben und daß
gesunde Individuen das Leiden nicht weiter vererben. Das wird uns
klar werden, wenn wir uns der Strukturformel bedienen.
Das kranke Individuum hat die Formel Kk, daß gesunde die For

mel kk. Die Hälfte der Geschlechtszellen von Kk enthält K, die Hälfte

k; beide vereinigen sich mit den k enthaltenden Geschlechtszellen
der kk-Individuen, es entstehen dann zur Hälfte Kk, zur Hälfte kk
Individuen, d. h. zur Hälfte Kranke und zur Hälfte Gesunde. Während
bei dem dominanten Erbgang immer das eine der Eltern die krank
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hafte Anlage hat und, da diese dominant ist, auch krank sein muß,

müssen bei dem rezessiven Erbgang beide Eltern sie haben; da die

krankhafte Anlage aber gegenüber der gesunden rezessiv ist, so können

die Eltern gesund sein. Bezeichnen wir die gesunde dominante Eigen
schaft mit G und die kranke rezessive Eigenschaft mit g, so wird die

Formel der gesunden Eltern Gg sein. Ein Viertel der Deszendenten
dieser Eltern wird die Formel gg haben, also krank sein; geradeso wie
in unserem Schema 2 die Deszendenz der rot blühenden Pflanzen Er
zu einem Viertel rr, d. h. weiß ist.

Ein dritter Vererbungstyp ist der geschlechtsgebundene. Unter
ihnen ist der häufigste der vorn bereits erwähnte Nassesche, bei dem

sich die Erkrankung von dem kranken Mann nie auf die Söhne, sondern
durch seine gesunden Töchter (Konduktorinnen) auf die Hälfte ihrer

Söhne vererbt, während die Hälfte ihrer Töchter wieder Konduktorinnen

sind. Zur Erklärung dieser Vererbungsart sei kurz die nach dem heu

tigen Stand der Erblichkeitsforschung gültige Erklärung dargestellt.
Als Träger der Erbanlage werden die Chromosomen angesehen. Diese

sind in allen Zellen, außer in den Geschlechtszellen, paarig vorhanden,

je zwei entsprechen in ihrer Struktur einander. Von den paarweise
vorhandenen Anlagen (also z. B. RR unserer rot blühenden Pflanze
des Schemas l ) liegt die eine ( das eine R) in dem einen, die andere ( das
andere R) in dem homologen Chromosom. Die reifen Geschlechts
zellen entstehen durch Reduktionsteilung aus den paarige Chromo

somen besitzenden Stammzellen, wobei von den paarigen Chromo

somen immer nur eins in die reife Geschlechtszelle übergeht.
Die eben gegebenen Angaben bedürfen nun einer Einschränkung.

Beim Menschen sind nur im weiblichen Geschlecht sämtliche Chromo

somen paarig zu denken, und zwar sind 12 Paar entsprechend 24 Chro

mosomen vorhanden. Von ihnen wird ein bestimmtes Paar als Ge

schlechtschromosom bezeichnet. Die Zellen des männlichen Indivi

duums haben 23 Chromosomen, 22 unter ihnen bilden 11 Paare, die

den homologen Paaren der weiblichen Zellen entsprechen. Das 23. Chro

mosom dagegen hat keinen entsprechenden Partner. Es entspricht
in geiner Struktur den beiden Geschlechtschromosomen der weiblichen

t e und ist selbst ein Geschlechtschromosom. Die Stammzelle der

\ blichen Geschlechtszelle hat 24, die daraus hervorgehenden Ei-
2 ;n haben 12 Chromosomen; die Stammzelle der männlichen Ge-

s lechtszelle hat 23 Chromosomen, von den reifen Samenzellen hat

< eine Hälfte 12 Chromosomen, darunter das Geschlechtschromosom,
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die andere Hälfte 11 Chromosomen ohne das Geschlechtschromosom.

Aus der Vereinigung der 11 Chromosomen enthaltenden Samenzelle

mit einer Eizelle wird ein Individuum mit 23 Chromosomen, d. i. ein

männliches, aus der Vereinigung der 12 Chromosomen enthaltenden

Samenzelle mit einer Eizelle wird ein Individuum mit 24 Chromosomen,

d. i. ein weibliches.

Bei dem Nasseschen Vererbungstyp ist mm nach Lenz( 157 u. 159)
die Krankheitsanlage rezessiv im Geschlechtschromosom vorhanden.

Zur näheren Erklärung diene das nebenstehende Schema 3. In ihm
sind die Geschlechtschromosomen durch Winkel bezeichnet, das Ge-

schlechtschromosom mit der krankhaften Anlage ist gestrichelt. Die

übrigen Chromosomen sind durch Zahlen wiedergegeben. Ein Kreis

stellt ein Individuum dar, die Hälfte des Kreises eine Geschlechts

zelle. Das Individuum l hat

23 Chromosomen, ist also

männlich. Sein Geschlechts

chromosom hat die krankhafte

Anlage. Obwohl diese An

lage rezessiv ist, kommt sie

zur Erscheinung, da ein ent

sprechender Chromosom mit

der dominanten gesunden An
Schema III. r». T» i

läge fehlt. Die Deszendenz

des Individuums l und eines gesunden weiblichen Individuums 2 ent
steht zur Hälfte aus dem Zusammentreffen der Geschlechtszelle la

mit einer Geschlechtszelle des Individuums 2, ist männlich und ohne

das die Krankheitsanlage enthaltende Geschlechtschromosom (siehe

Nr. 3), zur Hälfte aus der Kombination von Ib mit einer Geschlechts

zelle des Individuums 2. ist weiblich und enthält das Chromosom mit

der Krankheitsanlage (Nr. 4). Diese Anlage kommt aber nicht zur

Erscheinung, weil die gesunde Anlage des anderen Geschlechtschro

mosoms über die kranke dominiert. Die Deszendenz von dem gesunden

Individuum 3 mit gesunden weiblichen Individuen kann natürlich

nicht krank sein, da in ihm keine Krankheitsanlage vorhanden ist,

Die Deszendenz des weiblichen Individuums 4 und eines gesunden

männlichen Individuums 5 entsteht aus der Kombination von den

Geschlechtszellen 4a mit 5a, das ist ein gesundes männliches Indivi

duum Nr. C, von 4b mit 5a, das ist ein krankes männliches Individuum

Nr. 7, von 4a mit 5b, das ist ein gesundes weibliches Individuum Nr. 8
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ohne krankhafte Anlage, und von 4b mit 5b, das ist ein weibliches
Individuum, das zwar gesund ist, aber die krankhafte Anlage in sich

hat und deshalb wie die Mutter eine Konduktorin sein kann.
Wenn bei dem dominanten, einfach rezessiven und geschlechts-

begrenzt-rezessiven Vererbungsgange bestimmte Zahlenverhältnisse an

gegeben sind, so gelten diese natürlich nur für große, nicht in jedem
Fall auch für kleine Zahlen. Es sei da an das Verhältnis von Knaben-

zn Mädchengeburten erinnert, das etwa 1:1 beträgt (genau 106:100).
Ein jeder weiß, daß unter 4 Kindern einer Familie zwar häufig 2 Knaben

und 2 Mädchen sind, daß aber nicht selten auch 3 Knaben und ein

Mädchen oder 3 Mädchen und l Knabe oder allein 4 Knaben oder
4 Mädchen vorhanden sind.

Welchem Vererbungstyp unter den bisher geschilderten folgt nun

die Muskeldystrophie? Es wird kein ernsthafter ZweifeJ darüber be

stehen können, daß ein dominanter Erbgang vorkommt. Die 28 aus

der Literatur gesammelten Fälle (s
.

S
.

162) mit sog. direkter Vererbung
lassen sich hier einordnen und unsere Beobachtungen l und 2, even
tuell auch Beobachtung 8 (doch wird auf diesen Fall noch besonders
einzugehen sein). Die Anforderungen der Dominanz sind erfüllt, denn

die Vererbung erfolgt von einem der erkrankten Eltern ungefähr auf
die Hälfte der Kinder. In unseren eigenen Beobachtungen (Beobach
tung 8 mitgerechnet) sind von 21 Kindern 9, und wenn wir eine äußer
lich gesunde Überträgerin als keimkrank dazu rechnen, 10 krank,

was so oder so den Anforderungen durchaus entspricht. In den aus
der Literatur gesammelten Fällen (s

.

S
.

163) stehen 60 kranken Kin
dern (37 männlichen und 23 weiblichen Geschlechts) zwar nur 47 ge
sunde (24 männlichen und 23 weiblichen Geschlechts) gegenüber; aber

die folgende Überlegung zeigt, daß ein derartiges Verhalten durchaus

mit den Erwartungen übereinstimmt.

Wenn 2 Kinder vorhanden sind, so wird häufig das eine krank
und das andere gesund sein, in anderen Fällen aber werden beide ge
sund, in anderen beide krank sein. Bei 3 Kindern können alle 3, 2,

eins oder keins krank sein. Es läßt sich nun die Wahrscheinlichkeit

berechnen, wie oft bei jeder beliebigen Anzahl Kinder die einzelnen

Möglichkeiten vorkommen werden. Die uns interessierenden Zahlen

sind in der nebenstehenden Tabelle enthalten. Aus den Zahlen der

Binomialreihe dieser Tabelle ist zu ersehen: In Ehen mit einem Kind
ist unter 2 Beobachtungen einmal die Wahrscheinlichkeit vorhanden,

daß es krank ist, einmal, daß es nicht krank ist. In Ehen mit 2 Kindern.
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Tabelle I.

Zahl der 1 Zahl der Kinder
kranken
Kinder O 4 3 2 1

5 l
4 5 1

3 10 4 1

2 10 6 3 1

1 5 4 3 2 1
0 1 1 1 1 1

Zahl der
beobacht. 1 32 IG 8 4 2

Familien

ist unter 4 Beobachtungen einmal die Wahrscheinlichkeit vorhanden,

daß beide Kinder krank sind, zweimal, daß ein Kind, einmal, daß kein
Kind krank ist. In Ehen mit 3 Kindern ist unter 8 Beobachtungen
einmal die Wahrscheinlichkeit vorhanden, daß 3 Kinder, dreimal, daß

2 Kinder, dreimal, daß ein Kind und einmal, daß keinKind krank ist usf.

Nun müßten unsere Beobachtungen, um in Beziehung zu dem

Schema gesetzt werden zu können, so gemacht sein, daß alle Familien,

in denen die dominante Anlage in einem der Eltern vorkommt, gezählt
werden, auch die, in denen kein Kind krank ist. Das ist nun von uns
nicht getan worden. Dieser Fehler ergibt sich durch das vorliegende
Material. Wie schon vorne bemerkt war, ist nur selten von den Er

krankten angegeben, daß sie gesunde Kinder hatten, und wenn es

angegeben ist, so waren die Kinder fast duichweg noch im erkrankungs-

fähigen Alter.

Wenn nun aber Beobachtungen ausfallen, in denen bei Vorhanden

sein der dominanten Anlage in einem der Eltern kranke Kinder fehlen,

so muß die Zahl der gesunden abnehmen gegenüber den kranken.

Nehmen wir einmal an, es wären 24 Familien mit dominanter Anlage

in einem der Eltern vorhanden und von ihnen hätten je acht 3 Kinder,

2 Kinder und l Kind, so würde von den Familien mit 3 Kindern eine
nur gesunde Kinder haben, die 7 anderen 12 kranke und 9 gesunde;

von den Familien mit 2 Kindern würden 2 nur gesunde Kinder haben,

die 6 anderen 8 kranke und 4 gesunde; von den 8 Familien mit l Kind
würden vier zusammen 4 gesunde und 4 zusammen 4 kranke Kinder

haben. Von den 24 Familien würden also 7 + 6 -+
-

4 = 17 erfaßt

werden und in diesen ständen 24 kranken 13 gesunde Kinder gegen
über. Diese eben errechneten Zahlen sollen nun nicht mit den fak
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tisch gewonnenen in direkte Beziehung gesetzt werden. Die Be

dingungen, die wir bei unserer Rechnung angenommen hatten, treffen

ja in den Einzelheiten durchaus nicht zu. Es soll nur gezeigt werden,

daß bei dominantem Verhalten einer krankhaften Anlage, wenn nur

die Familien mit erkrankter Deszendenz mitgerechnet sind, die Zahl

der Erkrankten größer als \'
2 ist.

Kommen wir nun auf die Familien mit dominantem Erbgang
zurück, so erhebt sich die Frage, weshalb erkranken in ihnen diejenigen,
die als erste in der Familie krank sind? Es ist das nur so zu erklären,

daß in der Erbmasse (Idioplasma), aus dem sie hervorgegangen sind,

eine Änderung, eine sogenannte Mutation (Idiovariation) auftritt,
wie sie in experimentellen Zuchten im Tier- und Pflanzenreich in
vielen Fällen beobachtet worden ist.
Auf eine Tatsache, die später noch näher zu beleuchten sein wird,

muß aufmerksam gemacht werden, das ist das Überwiegen der Zahl

der männlichen Erkrankten über die der weiblichen, auch unter den

Fällen mit dominantem Erbgang.

Außer dem dominanten Erbgang scheint der rezessiv-geschlechts

gebundene bei der Muskeldystrophie vorzukommen. Unter unseren

Beobachtungen könnte Fall 12 so gedeutet werden, und Fall 4, wenn
man annehmen wollte, daß in dieser Beobachtung die sehr sichere

Angabe des Patienten l, daß seine Base krank sei, auf einem Irrtum
beruhe, wozu ich persönlich nicht neige; weiter die vorne auf S

.
160

angegebenen Fälle, von denen gesagt war, daß sie dem Nasseschen

•Schema folgen.

Auch an einfach rezessiven Erbgang muß man bei der Muskel

dystrophie denken, wie immer, wenn neben isolierten Fällen in geringerer

•Menge „familiäre" Fälle, d
. h
.

Erkrankungen mehrerer Geschwister,

vorkommen. Wir sahen, daß bei dominantem Erbgang sich die Wahr
scheinlichkeit berechnen läßt, wie sich die Zahlenverhältnisse zwischen

Gesunden und Kranken bei verschiedener Kinderzahl verteilen.

Die nachstehende Tabelle gibt uns die entsprechenden, für den

rezessiven Erbgang gültigen Zahlen wieder. Nach ihr ist bei einem

kranken Kind unter 4 Beobachtungen einmal das Kind krank, dreimal
d" Kind nicht krank; bei 2 Kindern sind unter 16 Beobachtungen

e mal beide Kinder krank, sechsmal ist l Kind krank und neunmal

k n Kind krank; bei 3 Kindern sind unter 64 Beobachtungen einmal

3 inder, neunmal 2 Kinder, siebenundzwanzigmal l Kind und sieben-

n izwanzigmal kein Kind krank usf. Zur Kenntnis kommen natürlich
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Tabelle II.

Zahl der
kranken
Kinder

Zahl de

6 5

r Kinder

47 321
7

6
5

4
3
2
1

0

1

21 1

189
945
2835
5103
5103
2187

18
135
540
1215
1458
729

1

15 1

12
54

90
270
405
243

1

108
81

9
27

1

6
9

1
3

Zahl der
beobacht.
Familien

27

16384 4096 1024 256 64 16 4

nicht die Fälle, in denen bei Vorhandensein der rezessiven Anlage in
beiden gesunden Eltern kein Kind krank ist. Unter den übrigen wird,
wie ein Blick auf die Tabelle zeigt, das Vorkommen eines kranken
Kindes das häufigste Ereignis sein, wenn die Zahl der Kinder nicht

groß ist und die Erkrankung von mehreren Kindern wird bei kleinerer
Kinderzahl seltener, bei größerer Kinderzahl häufiger sein. So ist es

nun in der Tat bei der Muskeldystrophie, wie aus unserem Material

hervorgeht und wie die Autoren- übereinstimmend angeben.
Die Wahrscheinlichkeit, daß ein rezessiver Erbgang vorliegt,

wird \imso größer, wenn die Erkrankten besonders häufig aus Ver

wandtenehen stammen. Das beruht darauf, daß eine krankhafteAnlage,
die einmal bei irgendeinem Individuum enstanden ist, von ihm durch

schnittlich auf die Hälfte seiner Nachkommen und von diesen wieder

auf die, Hälfte ihrer Deszendenten vererbt wird, und daß ein mit der

Anlage behafteter Nachkomme daher eine viel größere Aussicht hat,

ein Individuum mit gleicher Anlage zu heiraten, wenn er sich mit

einem Verwandten, als wenn er sich mit einem nicht Verwandten ver

heiratet. Und zwar wird wie Lenz (160) gezeigt hat, er unter nicht
Verwandten umso seltener die Krankheitsanlage treffen, je seltener

sie ist, oder mit anderen Worten, die rezessive Krankheit wird umso

häufiger aus Verwandtenehen hervorgehen, je seltener sie ist.

Nun finden wir unter unseren Beobachtungen ohne Zweifel eine

Verwandtschaft der Eltern der Erkrankten relativ häufig. Ein rezes
siver Erbgang könnte vorhanden sein in unseren Beobachtungen 2,

5, 6, 7, 9, 10, 11, 13, 14, 15. Um Verwandtenehe der Eltern handelt
es sich dabei in der Beobachtung 2 und 7. Auch in der Beobachtung 8
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könnte das Vorliegen der Verwandtenehe für den rezessiven Erbgang

herangezogen werden. Man könnte sagen: Die Erkrankung des Falles l
zeigt, daß der Vater dieses Falles die Anlage hat und daß deswegen
auch ihr rezessives Vorhandensein bei beiden Eltern des Falles 2 und 3
und bei der Mutter des Falles 4, die alle zu einer Familie gehören, na

türlich sei. Auch in der Beobachtung 12 könnte einfache Rezessivität

angenommen werden. Man könnte glauben, daß die Mutter des Falles 3,

die selbst kranke Brüder hat. die rezessive Anlage besitzt und daß sie

zufällig einen Mann mit derselben Anlage geheiratet hat. Rechnen

wir alle genannten Fälle mit, bei denen rezessiver Erbgang vorliegen
könnte, so stammen die Erkrankten in 12 Familien aus 14 Ehen und

darunter sind 4 Verwandtenehen, d.s. 28,6%, darunter 3 Vettern
ehen, das sind 21,4%. Dieser Prozentsatz überschreitet den normalen
sehr beträchtlich. Lenz (160) schätzt nach Mayets Statistik für
Deutschland die Häufigkeit der Vetternehen auf l% der Gesamtehen.
Nun darf diese Zahl sicher nicht überall als Maßstab dienen. Sie wird

in den Städten und Industriezentren mit fluktuierender Bevölkerung
und bei Katholiken, die zur Eingehung von Vetternehen gewisse Hin
dernisse zu überwinden haben, geringer sein, als in Dörfern mit seßhafter

evangelischer Bevölkerung. Und ich zweifle nicht, daß sie unter der

Bevölkerung, aus der sich unser Krankenmaterial rekrutiert, nicht

unbeträchtlich höher ist ' ; immerhin erreicht sie natürlich den in unseren

12 Familien beobachteten Prozentsatz nicht annähernd. Aber unser

Beobachtungsmaterial ist klein und wir werden deshalb die Erfah

rungen der Literatur mit heranziehen müssen. Da finden wir nun
unter 83 familiären Fällen sechsmal (bei Brünnicke-Moebius l,
Wagner-Moebius l, Erb 10, Beobachtung 30 und 31, Büß 44,
Schultze 56, Gowers 150) und unter 216 isolierten Fällen dreimal
(Jendrassik(26), Beobachtung 9,13 und 14) Verwandtschaft der Eltern,
d. i. insgesamt imter 299 Fällen neunmal, oder in 3%. Diese Zahlen
wären durch genaue genealogische Untersuchungen wohl noch zu

erhöhen gewesen; immerhin geben sie ein ganz anderes Bild als unsere

eigenen Beobachtungen. Ein etwaiger Zweifel an dem Einfluß der
Blutsverwandtschaft auf die Entstehung des Leidens wird noch ver

stärkt durch die Erfahrungen von Gowers und Jendrassik, der
jenigen Autoren, die der Frage über Entstehung und Erbgang des

Leidens wohl am intensivsten nachgegangen sind. Gowers schreibt:

1) Der Nachtrag zeigt, daß diese Zweifel sehr berechtigt waren.
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Es gibt keine Tatsachen, die zeigen könnten, daß die Konsanguinität
der Eltern irgendeinen Einfluß ausübe; in sehr wenigen Fällen waren
die Eltern verwandt, und Jendrassik (Nr. 26, S. 493) betont, daß
bei diesem Leiden die Konsanguinität der Eltern selten vorzukommen

pflegt. Immerhin bleibt m. E. so viel bestehen, daß ein Einfluss der

Verwandtschaftsehe auf das Auftreten des Letdens durchaus möglich
ist, wenn er auch nicht klar auf der Hand liegt. Die Annahme der

Rezessivität des Leidens würde dadurch für die familiären und iso

lierten Fälle an Wahrscheinlichkeit gewinnen.
Aber gewisse andere Bedenken treten auf: Wir finden, daß in den

beobachteten „familiären Fällen" auch bei einer größeren Anzahl
von. Söhnen alle Söhne krank sind. (Weshalb hier nur von Söhnen

gesprochen wird, wird später verständlich werden.) Bei Meryon-
Moebius (1), Oppenheimer (130) und Schulz (94) waren alle4Söhne
krank, bei Seidel-Moebius (1), in Zimmerlins (5) 2. Fall, bei
Hoeffel (132), Albert Müller (126), Sachs und Brooks (148),
Finkelburg (29) waren alle 3 Söhne krank. Nun verhält sich
die Wahrscheinlichkeit, daß alle 4 Söhne einer Familie bei rezessivem

Erbgang das Leiden bekommen zu der Wahrscheinlichkeit, daß

weniger Söhne erkranken, wie 1:174 (siehe die Tabelle auf S. 174)
und .die Wahrscheinlichkeit, daß alle 3 Söhne erkranken zu der, daß

eins oder zwei das Leiden bekommen, wie 1:36. Es würde bei rezes

sivem Erbgang die Erkrankung sämtlicher Söhne eine Seltenheit sein,

besonders wenn ihre Zahl größer ist, was offenbar nicht der Fall ist.

Aber der geschlechtsgebunden-rezessive Erbgang, der vorn bereite

als möglich bezeichnet war, könnte hier zur Erklärung herangezogen
werden. Man darf sich ja den Vorgang der geschlechtsgebundenen

Vererbung nicht so vorstellen, daß nur der Großvater durch die Töchter

als Konduktorinnen das Leiden auf Söhne übertrage, sondern wie aus

dem Schema hervorgeht, kann die Krankheitsanlage sich durch eine

Reihe von Konduktorinnen vererben. Das wird in Wirklichkeit wohl

sogar häufiger vorkommen, da die männlichen Erkrankten nur in relativ

seltenen Fällen Nachkommen haben werden. Wenn die Überträgerinnen
nicht als Töchter kranker Väter zu erkennen sind, so würde man nur

daraus, daß unter ihren Brüdern Kranke sind, schließen, daß sie selbst

die Anlage haben. Aber selbstverständlich können in den zwei Genera

tionen, in denen man im günstigsten Fall über die Geschwister der

Konduktorinnen etwas erfährt, auch kranke Brüder fehlen, besonders

wenn die Zahl der Brüder gering ist.
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Daß unter der Deszendenz der Konduktorinnen, die ja durch

schnittlich auf die Hälfte ihrer Söhne das Leiden vererben, auch bei

zahlreichen Söhnen alle krank sind, ist nun nach der Tabelle auf

S. 172 kein seltenes Ereignis. Die Wahrscheinlichkeit, daß alle 4 er
kranken, verhält sich zu der, daß weniger erkranken wie 1:14, und

daß alle drei erkranken 2u der, daß zwei oder eins erkrankt, wie l :6.
Nun kommen aber auch unter den familiären Fällen Beobachtungen

vor, in denen unter ziemlich zahlreichen erkrankten Kindern auch
weibliche sind. Sie können nicht dem geschlechtsgebunden-rezessiven

Erbgang folgen. Ich erwähne als solche Fälle Beobachtungen von

ßatten (137) (5 kranke Geschwister unter 7), Colery (144) (4 unter 6),
Esch (128) (4 unter 8), Zimmerlin (5) (4 unter 10), Trömmer (68)
(4 bei unbekannter Geschwisterzahl). Bay-Moebius (1) (3 unter 6).
Brünnicke-Moebius (1) (3 bei unbekannter Geschwisterzahl), Breg-
manns (23) 4. Fall (3 unter 7), Reinhold (19) (3 unter 4). In der Ta
belle auf S. 174 ist leicht nachzusehen, wie groß die Wahrscheinlichkeit

ist, daß unter der angegebenen Geschwisterzahl die Zahl der Erkrankten

die angegebene Ziffer erreicht. Ich würde daraus allein nicht den

Schluß ziehen, daß ein einfach rezessiver Vererbungsgang unwahr

scheinlich wäre. Aber ein anderes wichtiges Bedenken erhebt sich.

Weshalb erkrankt unter den isolierten Fällen das männliche Geschlecht

so viel häufiger als das weibliche? Weshalb stehen unter den 214

isolierten Fällen bekannten Geschlechts unserer Literaturübersicht

173 männlichen nur 41 weibliche gegenüber, wie erklärt sich der Über

schuß von 132 männlichen Erkrankten?

Auch hier könnte ein geschlechtsgebunden-rezessiver Erbgang

vorliegen, bei dem über kranke Brüder von Konduktorinnen nichts

bekannt ist. Das könnte bei einem gewissen Prozentsatz der Fälle

vorkommen, die abhängig sein wird von der Zahl der Brüder der Mutter

und der mütterlichen Großmutter und natürlich auch von der Güte

der Beobachtungen. Wie hoch der Prozentsatz ist, darüber kann man

verschiedener Ansicht sein, wir werden wohl nicht sehr fehlgehen.
wenn wir annehmen, daß er etwa 50% betragen würde. Jedenfalls
müßten, wenn die 132 isolierten männlichen Fälle Söhne von Kon
duktorinnen wären, die keine kranken Brüder hätten, dieser Zahl

icht wenige Fälle gegenüberstehen, die als einzige erkrankte Söhne

ranke Mutterbrüder oder Großmutterbrüder besäßen. Solcher Fälle
bt es aber in den von aus der Literatur zusammengetragenen Fällen
ar5(Davidsohn-Moebius(l), Erb (3), Däuf er (135), Sacaze(85)
Deolsch« Zeitschrift T. Nervenhoilkunde. Bd. 72. 12
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undBrauser(129)). Damit wird m. E. der Versuch, das Überwiegen
des männlichen Geschlechts bei den isolierten Fällen durch ge

schlechtsbegrenzte Vererbung zu erklären, sehr unwahrscheinlich.

Durch die bisherigen Deutungsversuche des Erbgangs läßt sich

weiter nur schlecht erklären, weshalb in manchen Fällen durch gesunde
weibliche Personen das Leiden auf weibliche übertragen wird. Es ist

das z. B. in unseren Beobachtungen l und 4 und vielleicht auch in
Beobachtung 8 der Fall und außerdem in nicht wenigen Fällen in der
Literatur (siehe S. 161). Man könnte hier annehmen, wie es für die

Beobachtung 8 bereits erwähnt war, daß nicht allein die Mutter, son

dern auch der Vater der Überträger wäre, daß also rezessiver Erb

gang vorläge. Diese Annahme wird m. E. schon dadurch unwahrschein
lich, daß, wenn Vater und Mutter gesund sind, nie der Vater aus einer

belasteten Familie stammend gefunden wurde, vor allem aber da

durch, daß auch bei dominantem Erbgang gelegentlich die Reihe der

kranken direkten Nachkommen durch eine gesunde Frau unterbrochen
wird. So ist es z. B. in der Beobachtung 1. Der Fall 3 ist gesund, wie
wir selbst feststellen konnten; von ihren Kindern aus erster Ehe ist

eine Tochter, von denen aus zweiter Ehe eine Tochter und ein Sohn

krank, eine ihrer Schwestern, einer ihrer Brüder und ihre Mutter sind

krank. Hier können wir vernünftigerweise nichts anderes annehmen,
als daß sie die Anlage, die eine Reihe anderer Familienmitglieder hatten,

auch hatte, daß diese Anlage aber, die bei den anderen dominant war,

bei ihr nicht in die Erscheinung trat.

Wie wir uns diese Erscheinung erklären wollen, ob wir annehmen

wollen, daß zur Krankheitsanlage gewisse Faktoren hinzukommen

müssen, damit es zur Krankheit kommt, die beim Mann stets, bei

manchen Frauen aber nicht zur Wirkung kommen, oder daß in manchen

Familien Faktoren vorhanden sind, die trotz bestehender Krankheits

anlage bei Frauen das Auftreten der Krankheit verhindern (Verhin

derungsfaktoren), ist von sekundärer Bedeutung.
An der Tatsache, daß dieselbe Form der Krankheitsanlage, die

bei den Männern und einem Teil der Frauen zur Krankheitsentstehung

genügt, bei dem ändern Teil der Frauen eine Krankheit nicht bedingt,

zweifle ich nicht. Dann aber ist es m. E. möglich, auf andere, einheit
liche (nicht drei verschiedene Arten des Erbgangs umfassende) Weise

den Erbgang bei der Muskeldystrophie zu erklären und dabei auch

der in dem Überwiegen des männlichen Geschlechts Hegenden Schwierig
keiten Herr zu werden, die wir bisher nicht gemeistert hatten.
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Ich glaube, daß man sich den Vererbungsgang bei der Muskel

dystrophie am besten so vorstellt: Die Krankheitsanlage entsteht
durch Mutation (im männlichen und weiblichen Geschlecht wahrs-

scheinlich gleich häufig), sie pflanzt sich auf die Hälfte der Deszendenten

fort, sie bewirkt einerlei, ob sie durch Mutation entstanden oder ererbt

ist, im männlichen Geschlecht, ein gewisses Alter der Erkrankten

vorausgesetzt, stets die Krankheit, im weiblichen Geschlecht dagegen
nur bei einem gewissen Teil. Die Eigentümlichkeit des Weibes, trotz

der Anlage das Leiden nicht zu bekommen, zeigt sich in manchen

Familien stärker als in anderen. Das beifolgende Schema soll unsern

Erklärungsversuch illustrieren. Die mit römischen Ziffern versehenen

Personen haben infolge Mutation die Krankheitsanlage. Über das

Schema IV.

Zahlenverhältnis, in dem die einzelnen Möglichkeiten zueinander stehen,

soll dabei das Schema nichts aussagen.
Im einzelnen bedarf unsere Hypothese noch näherer Ausführungen.

Das Auftreten einer Mutation ist nach allem, was wir darüber wissen,

ein immerhin so seltenes Ereignis, daß bei mehreren Geschwistern

nicht gerade dieselbe erwartet werden darf. Dagegen ist es durchaus

möglich, daß das erste Auftreten der Krankheit in jeder befallenen

Familie durch Mutation bedingt ist, denn wenn auch Mutationen selten

sind, so sind auch Familien, in denen die Krankheit vorkommt, recht

selten, seltener, als man nach den zahlreichen Veröffentlichungen
erwarten könnte. Ich bin überzeugt, daß die Mehrzahl der Ärzte auch

in einer großen Praxis nie einen Patienten mit Muskeldystrophie
sehen werden.

Daß die Erbanlage sich auf die Hälfte der Deszendenten von Muskel-

strophikern vererben soll, scheint im ersten Augenblick mit dem

/ häufigen Vorkommen von Fällen, die isoliert auftreten und bleiben,

cht recht vereinbar zu sein. In Wirklichkeit ist es das aber doch,
12*
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denn die Muskeldystrophie ist eine Krankheit, die gewöhnlich Ehe und

Fortpflanzung ausschließt (weshalb Moebius in seiner öfter zitierten
Arbeit eine „direkte Vererbung" des Leidens für unmöglich hält). Ich
habe bei der Durchsicht der Literatur, obwohl ich gerade diesem

Punkt meine besondere Aufmerksamkeit zugewendet habe, keinen

Dystrophiker gefunden, von dem angegeben ist, daß er nur gesunde
Kinder gehabt hätte, die schon aus dem erkrankungsfähigen Alter

heraus waren; und wenn es einmal vorkommen sollte, so würde es

vor allem in Anbetracht dessen, daß die Krankheitsanlage bei den

Töchtern latent bleiben kann, nur natürlich sein. Zur Fortpflanzung
kommen unter den durch Mutation zur Krankheitsanlage gekommenen
kranken Personen offenbar nur diejenigen, die leichter erkranken,

und das sind dann die Stammväter der Familien mit dominantem

Erbgang (Nr. 2 des Schemas).
Man könnte einwenden, daß die leichter Erkrankten mit domi

nantem Erbgang deshalb leichter krank sind, weil sie die krankhafte

Anlage heterozygotisch haben, und daß die isoliert bleibenden Fort

pflanzungsunfähigen deshalb schwerer krank sind, weil bei ihnen die

krankhafte Anlage, die natürlich ein anderes Substrat als die dominante

haben muß, homozygotisch ist. Doch muß betont werden, daß auch

bei dominantem Erbgang nicht selten in der Deszendenz schwer Er
krankte, die der Fortpflanzung unfähig sind, beobachtet werden.

Von den weiblichen Personen, in denen die Krankheitsanlage
durch Mutation entstanden ist, erkrankt nur ein Teil. Sie können

bei leichter Erkrankung Stammmütter eines Geschlechts mit offen

sichtlich dominantem Erbgang werden (Nr. 8 des Schemas), in den

meisten Fällen aber sterben sie ohne Kinder erzeugt zu haben und

bleiben isoliert (Nr. 9).
Diejenigen, die nicht erkranken, vererben gleichwohl die Krank

heitsanlage auf die Hälfte ihrer Kinder. Die mit Kiankheitsanlage
behafteten Söhne erkranken stets; oft wird nur ein Sohn krank sein

(Nr. 10 des Schemas), der dann als isolierter männlicher Fall erscheinen
wird. Oft erkranken mehrere Söhne (Nr. 11 des Schemas) — das sind
die zahlreich vorkommenden familiären Fälle, die durch die Erkrankung
mehrerer Brüder gekennzeichnet sind. Nicht selten erkranken auch
Tochter, das sind die familiären Fälle, die nicht auf das männliche

Geschlecht beschränkt sind (Nr. 12 des Schemas); oft erkrankt ein

Kind oder mehrere, aber Töchter mit der Anlage bleiben gesund und
vererben das Leiden auf ihre Kinder, das sind die Fälle, die dem Nasse
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sehen Typ folgen, wenn nur männliche Personen erkranken (Nr. 13), oder
ihm äußerlich ähneln, wenn auch weibliche Personen krank sind (Nr. 14).
Lassen sich diese unsere Annahmen nun durch Zahlen stützen ?

Zunächst: Sprechen die Zahlen dafür, daß die Hälfte der Kinder von
nicht kranken, aber mit der Krankheitsanlage behafteten Frauen die

Erbanlage bekommt und die Hälfte der Söhne erkrankt ? Betrachten
wir zunächst die Frauen, die wir, da sie Töchter kranker Väter oder
Schwestern kranker Geschwister sind, als Trägerinnen der krankhaften

Anlage ansehen. Als^solche spreche ich unter unseren Fällen Nr. 3
der Beobachtung l, die beiden gesunden Mütter der kranken Kinder
in Beobachtung 4. die Mutter der erkrankten Fälle Nr. 2 und 3 in Be

obachtung 8 und die Mutter des erkrankten Falles Nr. 3 in Beobachtung
12 an. Sie haben 9 kranke Kinder, darunter 5 männliche und 4 weib

liche, und 11 gesunde Kinder, danmter (5 männliche und 5 weibliche.
Ober die Zahlen der aus der Literatur zusammengestellten Fälle

verweise ich auf S. 161. Danach standen in den sechs genannten Be

obachtungen 18 kranken Kindern (17 männlichen und l weiblichen)
18 gesunde Kinder (11 männliche und 5 weibliche) gegenüber. Wir
sehen, daß diese Zahlen sich mit unserer Annahme sehr wohl verein

baren lassen.

Wir hatten als gesunde Trägerinnen der Krankheitsanlage ferner
die Mütter der sog. familiären Fälle angesehen. Sind Anhaltspunkte
vorhanden, daß auch sie die Anlage axif die Hälfte ihrer Kinder und
die Krankheit auf die Hälfte ihrer Söhne übertragen ? Nur die 2. Hälfte
der Frage kann einigermaßen sicher beantwortet werden. Die Mütter

der familiären Fälle haben in 33 Beobachtungen (s
. S
.

165) 94 kranke

und 101 gesunde Geschwister, und zwar standen 72 männlichen Kranken

43 männliche Gesunde gegenüber. Es ist wahrscheinlich, daß sich das

Verhältnis von 72 gesunden zu 43 kranken Söhnen (nur Söhne dürfen

wir in Rechnung ziehen), wenn überall genaue Nachuntersuchungen

gemacht wären, noch weiter zugunsten der Kranken verschoben
hätte, denn die meisten der als gesund bezeichneten waren noch nicht

aus dem erkrankungsfähigen Alter herausgekommen und nicht wenige
waren kaum hereingekommen. Nun muß aber axich ein starker Über

schuß von Kranken über Gesunde vorhanden sein, wenn unsere Hypo
these stimmen soll, denn es fehlen nicht nur die gesunden Söhne der

jenigen Frauen, die kein krankes Kind, sondern auch derjenigen, die
nur ein krankes Kind haben. Jedenfalls sprechen die erhaltenen Zahlen

durchaus nicht gegen die Richtigkeit der von uns gemachten Annahme.
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Das Vorkommen des Latentbleibens der Anlage im weiblichen Ge

schlecht ist in manchen Familien ausgesprochener als in anderen.
Kein Wunder, denn auch das, was die Latenz bedingt — nennen wir

es hier und im Folgenden einmal Verhinderungsfaktoren der Krank

heit — werden Erbfaktoren sein. Die Regeln verfolgen zu wollen,

nach denen sich diese supponierten Verhinderungsfaktoren vererben,

erscheint mir allerdings an unserem Material nicht durchführbar. Wie

es Familien von hohem Körperwuchs und solche von niederem gibt,

und wie auch in jenen kleine Individuen und in diesen große Indivi

duen vorkommen können, so mag es auch mit den Verhinderungs

faktoren sein. Die Mitglieder der einen Familie haben deren im all

gemeinen viel, die der ändern im allgemeinen wenig; aber manche

Familienglieder verhalten sich darin anders wie die meisten übrigen.

Verhinderungsfaktoren besitzen die Mütter der familiären Fälle; in

den Fällen unserer Literaturzusammenstellung besteht ihre kranke

Daszendenz aus 173 männlichen und 41 weiblichen Personen; Ver-

hinderungäfaktoren besitzen- auch die kranke Kinder besitzenden ge
sunden Frauen, unter deren übrigen nächsten Verwandten sich Kranke

befinden, ihre krankeDeszendenz umfaßt 48 männliche und 12 weibliche.

Die Zahl der weiblichen Erkrankten macht in beiden Kategorien zu

sammen 19,3% der Gesamtzahl der erkrankten Geschwister aus. Ver

hinderung Faktoren spielen keine Rolle bei den Stammvätern oder

Stammmüttern von Gsschlechtern mit dominantem Erbgang. Hier

besteht die kranke Deszendenz aus 41 männlichen und 28 weiblichen

Personen, die Zahl der weiblichen Erkrankten beträgt 40,6% der Ge

samtzahl der erkrankten Deszendenten.

Bsi völligem Fehlen der Verhinderungsfaktoren über mehrere

Generationen hin in Familien mit rein dominantem Erbgang über

wiegen die erkrankten Söhne über die erkrankten Töchter überhaupt

nicht (im Barsikowschen Stammbaum (122) sind 12 kranke Männer

und 11 kranke Frauen und bei Auslassung der letzten Generation 8

gesunde Männer und 6 gesunde Frauen und im Kehrerschen Stamm

baum 7 kranke Männer und 5 kranke Frauen und 6 gesunde Männer und

2 gesunde Frauen vorhanden).
Die Verhinderungsfaktoren sind in den Familien, in denen die

Vererbung nach dem Nasseschen Typ verläuft, besonders häufig, sie

sind bei allen Frauen vorhanden, die die Erbanlage enthalten.

Überlegen wir zum Schluß noch, ob die Zahlen unserer Literatur

zusammenstellung mit der Annahme, daß bei weiblichen und mann
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liehen Personen die Anlage in gleicher Häufigkeit entsteht, sich ver

einigen lassen.

Unter dem Material unserer Literaturzusammenstellung ist im

weiblichen Geschlecht die krankhafte Anlage entstanden in 41 iso

lierten Fällen, in 10 Fällen, in denen eine Frau die Stammmutter eines
kranken Geschlechts mit dominanter Vererbung ist, in 18 Fällen von

Vererbung durch gesunde Frauen, die Dystrophie in der Verwandtschaft

haben, und in 86 ..familiären Fällen" (zu den familiären Fällen gehören
3 Beobachtungen von Eulenburg (51), Schöneberg (101) [l. Fallj
und Westphal(33), die wegen Erkrankung der Deszendenten von kran
ken Geschwistern wie unsere Beobachtung 3 zu den Stammbäumen

mit dominanter Vererbung gerechnet sind); im ganzen in 155 Fällen.

Dem stehen gegenüber 173 isolierte männliche Fälle und 15 männliche

Fälle, die Stammväter von kranken Familien mit dominantem Erbgang

geworden sind, also 188 männliche Fälle (bei den nicht erwähnten ist

über das Geschlecht nichts gesagt). Nun sind von den männlichen

isolierten Fällen eine gewisse Anzahl Söhne von Konduktorinnen,

denn die Konduktorinnen werden natürlich nicht nur zwei und mehr

kranke Söhne, sondern oft genug auch nur einen kranken Sohn haben.

Diese Zahl ist von 188 abzuziehen und zu 155 zu addieren, außerdem

ist zu 155 die Zahl der gesunden Frauen mit Krankheitsanlage hinzu

zuzählen, die keinen kranken Sohn haben (zu den letzteren gehören z. B.

allekinderloseii Verheirateten und Unverheirateten). Wie groß die Zahl der

Fälle ist. in denen die Konduktorin einen oder keinen kranken Sohn hat,

können wir nicht angeben, immerhin wird sie nicht unbeträchtlich

sein. Die Zahl der Fälle, in denen die Erkrankung im männlichen Ge

schlecht entstanden ist, würde jedenfalls nach dieser Rechnung nicht

größer, sondern nicht unbeträchtlich kleiner sein als die Zahl der Fälle,

in denen das Leiden beim weiblichen Geschlecht zuerst entsteht. Aber

das liegt offenbar nur daran, daß, wie vorne auf Seite 157 erwähnt

ist, die isolierten Fälle, die ja überwiegend das männliche Geschlecht

befallen, weniger häufig veröffentlicht worden sind als die übrigen.
Im übrigen darf darauf hingewiesen werden, daß aus dieser Zahlen

berechnung natürlich nicht die Richtigkeit unserer Ansicht bewiesen

""erden soll. Dazu sind die Grundlagen des Materials nicht genügend,
i soll nur gezeigt werden, daß die bestehenden Zahlen sich mit unserer

fisicht sehr wohl vereinigen lassen.

Zum Schluß sei bei jeder unserer Beobachtungen noch kurz an

führt, bei welchem Familienmitglied wir uns die Krankheitsanlage
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entstanden denken. In Beobachtung l bei Fall 1. ev. bei Fall 2; in
Beobachtung 2 bei der Mutter der erkrankten Kinder; in Beobachtung 3
bei der Mutter der Fälle l—5, in Beobachtung 4 bei dem erkrankten
Großvater der Fälle l und 2; in Beobachtung 5 bei der Mutter der
erkrankten Fälle; In Beobachtung 6 bei der Mutter der erkrankten

Fälle, oder wenn der fragliche Fall positiv sein sollte, bei der mütter
lichen Urgroßmutter; in Beobachtung 7 bei der Mxitter der Erkrank
ten; in Beobachtung 8 bei der Mutter des Falles Nr. l ; in Beobachtung 9
bei dem Erkrankten selbst in den Beobachtungen 10 und 11 bei den

Müttern der Erkrankten; in der Beobachtung 12 bei der Mutter der

Fälle l und 2; in den Beobachtungen 13, 14, und 15 bei den Erkrank
ten selbst. (Natürlich kann nach dem, was wir vorn entwickelt haben,

die Krankheitsanlage in dem einen oder ändern Fall auch schon in der
Mutter oder mütterlichen Großmutter der eben angegebenen Familien

mitglieder entstanden sein.)

Aus der Gruppe der Fälle mit dominanter Vererbung hatten wir den
Fall Rose herausgehoben, bei dem aus der Ehe eines an Dystrophie erkrank
ten Mannes mit der Tochter einer dystroph] sehen Frau 12 Kinder stammten,
von denen angeblich 7 an der Erkrankung gestorben sind und die noch
lebenden 4 daran leiden. Auf diesen Fall sei noch kurz eingegangen. Wir
setzen voraus, daß diese, nicht durch ärztliche Untersuchungen gestützten

Angaben richtig sind. Wenn das Leiden nur durch den Vater in dominantem
Erbgang übertragen wäre, so würde die Wahrscheinlichkeit, daß alle Kinder
krank sind sich zu der Wahrscheinlichkeit, daß weniger krank sind, wie
l : 212 — 2 = 4094 verhalten. Hat dagegen die Mutter auch die Anlage
gehabt, was anzunehmen wir wegen der Erkrankung ihrer Mutter durchaus
berechtigt sind, so wird, wenn Verhinderungsfaktoren bei der Deszendenz

nicht wirksam sind, im Durchschnitt auf 3 kranke Kinder ein gesundes
kommen, wie bei der Kreuzung von 2 Pflanzen mit dominantem Rot in
der Blütenfarbe in der Deszendenz auf 3 rot blühende, l weiß blühende
Pflanze kommt. Die Wahrscheinlichkeit, daß alle 12 Kinder krank sind,
verhält sich zu der Wahrscheinlichkeit, daß weniger krank sind, wie

3l2: (4l2— 3l2 — 1)= 531 441 : 16=245774 oder etwa 1:30,6; das ist eine
etwas größere Walirscheinlichkeit als die, daß von 5 Kindern alle Knaben
oder alle Mädchen sind. Diese Zahlen machen es verständlich, daß nur
mit der letzten Annahme, daß die Erkrankung durch die Mutter als Kon-
duktorin und durch den Vater übertragen ist, gerechnet werden kann.

An der Hand unserer Beobachtungen und des aus der Literatur

gesammelten Materials wollen wir nun zu einigen Fragen Stellung

nehmen, die ein vererbungswissenschaftliches Allgemeininteresse bieten.

Es sind (siehe Bing, Nr 153, S. 702) für die Muskeldystrophie,
wie überhaupt für die sog. heredofamiliären Erkrankungen gewisse
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Gesetze aufgestellt worden, z. B. das Gesetz der homologen Heredität,

daß. wenn mehrere Geschwister erkranken, sie einen übereinstimmen

den Krankheitstypus zeigen; das der homochronen Heredität, daß die

Erkrankung bei den Mitgliedern derselben Generation meist ungefähr
im gleichen Alter auftrete, und das Gesetz der Anteposition, daß sich

das Leiden bei Beobachtungen über mehrere Generationen von Genera

tion zu Generation früher einstelle und einen schwereren Verlauf nehme,

woraus zu schließen sei, daß die Erkrankung auch als Krankheit einer

Deszendentenlinie, nicht nur als solche des Einzelnen einen progressiven
und schwer degenerativen Charakter habe.

Das Gesetz der Homologie findet in unseren Fällen eine Bestä

tigung. Die Symptome von Geschwistern zeigten weitgehende Ähn
lichkeit. Ich erwähne nur das Geschwisterpaar Nr. 7 und 8 unseres

Stammbaums l, bei dem das Krankheitsbild beider nicht nur im
großen einander glich, sondern auch in kleinen Zügen, wie der größeren
Schwäche des linksseitigen Augenlidapparats und der rechtsseitigen

Unterlippenmuskulatur. Homologie findet sich auch in den Fällen,

die wir aus der Literatur zusammengestellt haben, außerordentlich

häufig. Besonders beweisend sind Beobachtungen, bei denen sie sich

in gewissen, sonst kaum beobachteten Raritäten findet. Ich erwähne

folgende Beispiele: Dreyer (28) beobachtete bei 2 Brüdern mit Pseudo-

hypertrophie Atrophie der Röhrenknochen; Wendenburg (71) starke

Verdickung der Kaumuskeln. Jendrassik (20) beschrieb einen Bruder
und eine Schwesteer, bei der die allgemeine Muskeldystrophie mit

hochgradiger Skoliose und teilweiser Muskelretraktion kompliziert war.

With (l 14) sah eine an sich durch ihre Lokalisation (Befallensein auch

der Deltoidei, Supra- und Infraspinati, der Vorderarmmuskeln und

der kleinen Hand- und Fingermuskeln), „atypische Form bei 2 Brüdern
in durchaus gleicher Weise verlaufen"; von J. Hoffman n (21) be
schriebene Zwillingsbrüder zeigten beide neben sehr gleichartigen

Atrophien am Körper fast völlige Lähmung der Gesichtsmuskulatur

mit Lagophthalmus, Atrophie der Zunge und Parese des Gaumen

segels. Hahn (25) sah bei 2 Brüdern das Leiden durch ausgesprochene
einander ähnliche Beugekontrakturen koinpliziert.
Neben diesen und anderen Fällen mit gleichartigem Verlauf des

Leidens gibt es nun aber nicht wenige, in denen die Krankheit in ihrer
Art und ihrem Verlauf bei den verschiedenen Geschwistern ein recht

verschiedenes Aussehen zeigt. Erb hat bereits mehrerer solcher Be

obachtungen zitiert. In der Beobachtung Zimmerlins (5) zeigten
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zwei Brüder das typische Bild der juvenilen Form, der dritte näherte
sich der infantilen Form, paßte aber andererseits durch die Zeit der

Entstehung und Lokalisation des Leidens ganz gut zu der hereditären
Form; in der Schultzeschen Beobachtung (22) zeigte der ältere Bruder
die pseudohypertrophische, der jüngere die juvenile Form; unter den
von Oppenheimer (130) beschriebenen Fällen zeigte der eine Ge

sichtsbeteiligung, der andere nicht.

Weitere ähnliche Fälle sind beschrieben worden von Schumacher

(109): der eine von zwei Zwillingsbrüdern bietet das Bild der Pseudo-

hypertrophie, der aridere der atrophischen Form mit Gesichtsbetei

ligung; bei einem dritten, allerdings um 2 Jahre älteren Bruder war
die Affektion des M. interosseus l, des Sterno-cleido-mastoideus und
der Zvverchfellmuskulatur besonders auffällig; von Hoeffel (132): Der
älteste erkrankte Bruder zeigt Übergang von der juvenilen Form zur

Pseudohypertrophie, der zweite von der juvenilen zur infantilen, der

dritte die pseudohypertrophische Form; von Reinhold (19): die eine
Schwester zeigt den facio-scapulo-humeralen Typ mit Beteiligung
bulbärer Muskelgebiete (Sprache, Gaumen), zwei Geschwister, darunter

eine ältere, weisen nur die Sprachstörung auf; von Weiitzel (104):
die eine Schwester zeigt die juvenile Form der Muskeldystrophie mit

Gesichtsbeteiligung, die andere, ältere Schwester nur die charakte

ristische Veränderung der Lippen; von Esch (128): die älteste erkrankte
Schwester hatte im Anfang die „hereditäre (Leydeusche) Form",
die sich zur juvenilen Muskelatrophie entwickelt hat, ein Bruder die

,, hereditäre Form", eine Schwester zeigt wahrscheinlich eine rudimen
täre, nicht sicher zu klassifizierende Form der Erkrankung, ein weiterer

Bruder ist an <ler juvenilen Form erkrankt; von Keferstein (119):
der ältere Bruder zeigt die juvenile Form mit der seltenen Lokalisation
des Leidens an den unteren Extremitäten, der j üngere die pseudohyper

trophische Form; von Czech (120): der eine Bruder erkrankt im Alter
von 3 Jahren an Schwäche in den unteren Extremitäten, die im 5. Jahr
bereits auf Kücken- und Armmuskulatur übergegangen ist, ist vom

13. Jahr ab völlig unfähig zu gehen und stirbt im 16. Jahr, ein zweiter
Bruder erkrankt im 14. Jahr, ein dritter im 4. Jahr an Schwäche in

den Armen, ein neunjähriger Knabe zeigt subjektiv keine Störungen,

aber objektiv „besitzen die Arme nicht mehr die volle Kraft und sind

auch weniger fleischig".
Das Gesetz der Homochronie hängt mit dem der Homologie eng

zusammen, denn da die Erkrankung in den einzelnen Lebensaltern



Über die Vererbung bei der Muskeldystrophie. 187

meist einen gewissen Typus zeigt, würde häufig mit einer Heterochronie

auch eine Heterologie verbunden sein. Für die Homochronie gilt das

gleiche, wie für die Homologie; sie ist gewöhnlich vorhanden, fehlt

aber auch nicht selten. So war in unserer Beobachtung 3, Nr. 6, im

Alter von 19 Jahren und die Schwester Nr. 7, zwischen 13 und 14 Jahren
erkrankt. Ich nenne einige weitere Fälle aus der Literatur, in denen

größere Altersunterschiede bei erkrankten Geschwistern gefunden
wurden (die Zahlen hinter den Namen bedeuten den Krankheitsbeginn
der befallenen Geschwister).
Möbius (l, Beob. 28) in frühest?! Jugend, Schulzeit, 16 Jahr;

Erb (3, Beob. 7) 7—9 Jahr, 16 Jahr; Landouzy u. Dejerine (77,
Beob. 3, S. 50): 14 Jahr, 9 Jahr; Jendrassik (26): früheste Kindheit,
7 Jahr; Hoeffel (132): 6—9 Jahre, in frühester Kindheit; Esch (128):
6 Jahr. 14 Jahr, 14 Jahr, ca. 7 Jahre; Czech (120): 3 Jahr, 14 Jahr,

4 Jahr: Westphal (34): in frühester Jugend, 12 Jahr; Spillmann
und Haushalter (82): früheste Jugend, 5 Jahr; Eulenburg (51):
zweimal in frühester Jugend, 17 Jahr, 9 Jahr, 7 Jahr; Fernholz (105):
13 Jahr, 7 Jahr; v. Lim&eck (96): 22 Jahr, 14 Jahr.
Wir sehen daraus, daß sowohl das „Gesetz" der Homochronie wie

das der Homologie recht häufig durchbrochen wird. Sprechen wir

deshalb lieber nicht von einem Gesetz, sondern werden wir uns klar,

daß Homologie und Homoshronie in der Mehrzahl der Fälle zwar ge
funden werden, daß sie aber auch recht häufig vermißt werden.

Wir kommen weiter zu dem Gesetz der Anteposition und werden
der Frage, ob es für die Muskeldystrophie Geltung hat, wegen ihrer

allgemeinen theoretischen Wichtigkeit näher nachgehen. In unserer

Beobachtung l hat bei Nr. 4 das Leiden zwischen dem 15.—16. Lebens
jahr, bei den Töchtern von Nr. 4 wohl etwa zu derselben Zeit, vielleicht

auch etwas früher, bei dem Sohn aber später, nämlich mit 18 Jahren,

begonnen. In dem Stammbaum 3 hat das Leiden bei Nr. l mit 15—16
Jahren, bei dem Sohn Nr. 6 deutlich später, mit 19 Jahren, bei der

Tochter Nr. 7 etwas früher mit 13—14 Jahren begonnen, bei Nr. 4

und 8 (Mutter und Tochter) fing die Erkrankung in demselben Alter,

nämlich mit 15—16 Jahren an. Im großen und ganzen war in den
'
nden einzelnen Stammbäumen die Zeit des Erkrankungsbegums etwa

ie gleiche.

In den aus der Literatur von uns zusammengestellten Fällen

Alen die Angaben über den Beginn der Erkrankung vielfach. Die

alle mit direkter Vererbung, bei denen über das Erkrankungsalter
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brauchbare Angaben vorhanden sind, sind folgende: Bernhardt (20):
Vater in frühester Jugend erkrankt, Sohn ohne Angabe; Bregman

(23) (Fall 2): Vater während des ganzen Lebens Facies myopathica,
Sohn desgleichen, dazu im 22. Jahre schnell einsetzende Atrophie
der Schultermuskulatur. Schule (17): Vater im 27. Jahre, l Sohn,
2 Töchter im 27., eine Tochter im 23. Jahre erkrankt; Hoff mann
(21): Mutter ohne Angabe über Krankheitsbeginn, an Lungenschwind
sucht gestorben, nachdem sie viele Jahre nicht mehr gehen und stehen
konnte, Sohn im 22 Jahre erkrankt, kann mit 33 Jahren auf ebener
Erde noch mehrere Stunden langsam gehen; Brasch (69): Mutter
nach Entbindung erkrankt, Sohn zeigt im 8. Jahr atrophische Form
der Dystrophie; Schunke (121): Vater soll im 30. Jahre erkrankt
sein, Sohn im 18. Jahre; Schöneberg (101) (Fall 2): Vater konnte
nie ordentlich gehen und laufen, Sohn in frühester Jugend erkrankt:
Ogilvie and Eaton (145): Vater im 25. Jahre, Sohn mit 23 Jahren;
Leick (65): Vater, dessen Alter nicht angegeben ist, seit 28 Jahren,
Sohn seit 8 Jahren (mit 18 Jahren) erkrankt; Hertz and Johnson

(86): Vater mit 41 Jahren spinale progressive Atrophie, Sohn von
17 Jahren hat Muskeldystrophie; Westphal (33): Großvater und Bru
der des Großvaters in unbekanntem Alter erkrankt, Mutter mit 23 Jahren

Schwester der Mutter mit 33 Jahren, zeigte aber schon immer Gesichts

muskelveränderung, Tochter zeigt mit 23 Jahren Atrophien, ist aber

kaum geneigt, anzugeben, daß sie krank sei. P. Marie et Guinon (75,
Beobachtung 3): Großmutter in unbekanntem Alter erkrankt, Vater

stets Gesichtsveränderungen, mit 13 Jahren Armschwäche, Tochter

stets Gesichtsveränderungen. mit 14 Jahren Armschwäche, der Ver

lauf der Atrophie bei der Tochter ein schnellerer als beim Vater. Lan-
douzy u. Dejerine (74): 1. Generation unbekannt. 2. Generation:
Konduktorin; 3. Generation: 3 Töchter, die Atrophie im Gesicht und

an den Beinen hatten, davon eine im Alter von mehr als 50, zwei von

mehr als 60 Jahren gestorben. Nur eine der letzteren hat Kinder,

darunter einen kranken Sohn (4. Generation), der Atrophie der Schulter

mit 26 Jahren bekam und an Phthise mit 52 Jahren starb. Von den

4 kranken Kindern (5. Generation) dieses Vaters erkrankte die eine

Tochter im Gesicht mit 4 Jahren, und an den oberen Extremitäten

zur Zeit der Pubertät; der eine Sohn mit 3 Jahren im Gesicht, und aui

Rumpf im 17. Jahre. Bei einem weiteren 15jährigen Sohn, der sich

für gesund hält, ergibt die Untersuchung Atrophien in der Gesichts

muskulatur und leichte Atrophie der Pectorales; bei einer 8jährigen
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Tochter beginnende Atrophie im Gesicht. Die älteste Tochter war
mit 20 Jahren, der älteste Sohn mit 24 Jahren an Lungentuberkulose

gestorben. Landouzy u. Dejerine (77, Beob. L): Mutter, Tochter
und Enkelin zeigten typische Veränderung des Gesichts, die wohl von

Jugend an bestanden haben. Mutter verschied in vorgerücktem Alter;

38jährige Tochter und 8jährige Enkelin starben eines gewaltsamen
Todes; bei einem 35jährigen Enkel, dem allein zur Untersuchung

gelangten Patienten, der wegen Herzbeschwerden ärztlichen Rat suchte,
wurden Atrophie im Gesicht, an den Armen, Schultern und am Rumpf

festgestellt. Landouzy u. Dejerine (77, Beob. 3): Mutter bemerkte
mit 13 Jahren, ältester Sohn mit l -t Jahren Schwäche in den Armen,
jüngerer Sohn bekam mit 3 Jahren Lähmungen der Gesichtsmuskulatur,
mit 5 Jahren Bewegungsstörungen in den unteren Extremitäten und
am Rumpf, zwischen 6 und 7 Jahren an den oberen Extremitäten.

Troisier u. Guinon (80): Vater mit 14 Jahren an den Schultern,
mit 31 Jahren an den unteren Extremitäten, Tochter mit 11 Jahren
an den Halsmuskeln und mit 17 Jahren an den Schultern erkrankt.

Bielechowski (58): Mutter mit 8 Jahren schiefes Gesicht, Sohn
mit 6 Jahren Bewegungsstörungen. Duchenne (16): Großvater un
bekannt, Vater mit 48 Jahren an juveniler Form, Sohn und Tochter
im 5.—6. Jahre an infantiler Form erkrankt. Jamin (112): Vater in
ähnlicher Weise wie 2 Söhne erkrankt, aber nicht in so hohem Maße;

Krankheitsbeginn unbekannt. Barsikow (122): 1. Generation (Fall 2)
unbekannt. 2. Generation Fall 3 zwischen 30 und 40, Fall 7 : nach dem
45. Jahre, Fall 10: 60 Jahre, Fall 11 unbekannt; Fall 12: unbekannt;
Fall 13: unbekannt; 3. Generation: 3 Kinder von Fall 3: mit 15 Jahren,
25 Jahren, unbekannt; 2 Kinder von Fall 7: mit 25 und 17 Jahren,

eb Kind von Fall 12: mit 20 Jahren, 4 Kinder von Fall 14: Fall 15
unbekannt; Fall 17 unbekannt; Fall 20 unbekannt; Fall 21 nach dem
30. Jahre; 4. Generation: ein Kind von Fall 15 mit 25 Jahren, erstes
Kind von Fall 17 unbekannt, zweites mit 19 Jahren, 3 Kinder von
Fall 21 mit 39 Jahren, mit 16 Jahren (Fall 22), mit 24 Jahren; 5. Ge
neration: ein Kind von Fall 22 mit 12 Jahren. Kehrer (115): 1. und
2. Generation unbekannt; 3. Generation : Fall l mit 46 Jahren erkrankt;
4. Generation: 4 Kinder von Fall l erkrankt, Fall 2 mit 25 Jahren,
Fall 3 mit 23l/2 Jahren, Fall 4 : 12 Jahre alt, Fall 5:11 Jahre alt ; Krank

heitsbeginn bei 5 Erkrankten der 3. und 4. Generation unbekannt.

Überschauen wir die einzelnen Zahlen, so muß ohne weiteres zu

gegeben werden, daß in den späteren Generationen häufig der Krank
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heitsbeghm ein früherer ist. Daraus darf man aber m. E. nicht ohne
weiteres den Schluß ziehen, daß die Erkrankung der späteren Genera

tionen deshalb früher auftritt und schwerer ist, weil die vorhergehende
oder mehrere vorhergehende Generationen an demselben Leiden litten.

Wenn wir uns nämlich fragen, ob etwa die erkrankten Kinder von
Dystrophikern im allgemeinen früher erkranken als solche Fälle, bei

denen die Eltern gesund waren, oder ob bei jenen die Krankheit einen

progredienteren Verlauf als bei diesen nahm, so muß das entschieden

verneint werden. Da sogar der Regel nach die Kinder von Dystro
phikern die leichtere Form des Leidens haben als die Kinder gesunder
Eltern, die isolierten und familiären Fälle und die Kinder von ,,Kon-
duktorinnen", so kann die Anteposition auch dadurch erklärt werden,

daß die Muskeldystrophie aus irgendwelchen Gründen das eine Mal
früher beginnt und schwerer verläuft, das andere Mal später anfängt
und geringere Erscheinungen macht, und daß natürlich nur derjenige
Nachkommen erzeugt, bei dem die Krankheit später beginnt und leich

tere Erscheinungen macht. Es würde also unter denen, die zu Eltern

geworden sind, eine Auslese stattgefunden haben, der die Kinder selbst
verständlich nicht unterworfen sind. Für alle jene Stammbäume, die
nur aus 2 Generationen mit einem Kranken in der ersten Generation
bestehen, ist das gültig und sie sind deshalb nicht beweisend.

Beweisend können solche Fälle sein, bei denen in mehreren Genera
tionen zahlreiche Fälle beobachtet sind und über den Krankheitsbeginn
aller Kranken, vor allem auch der Nichtverheirateten, die der eben

genannten Auslese nicht unterworfen sind, genaue, gleich sichere Be

obachtungen existieren. Bei der Beurteilung der großen Stammbäume

(ich nenne als solchen den Barsikowschen (122), den Landouzy u.
Dejerineschen (74), den Kehrerschen (115)), sind nun von den Au
toren einige Fehler gemacht worden, auf die wir zunächst eingehen
wollen, ehe wir uns diese Stammbäume näher betiachten.

Der Krankheitsbeginn wird auf verschiedene Weise zur Erfahrung

gebracht. Er wird 1. bei verstorbenen Personen häufig in die Zeit ge
legt, in der den Angehörigen die ersten Störungen bemerkbar wurden;
2. bei erkrankten noch lebenden Personen wird er aus dem Beginn
ihrer subjektiven Störungen geschlossen; 3. in vielen Fällen, in denen

subjektive Störungen fehlen, ergibt die ärztliche Untersuchung, daß

ein Leiden besteht, dessen Beginn dann gewöhnlich auf eine Zeit kurz

vor der Untersuchung angesetzt wird. Die erste Art, den Krankheits-
beginn zu erfassen wird gewöhnlich bei den älteren, die dritte Art bei
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den jüngsten Mitgliedern der erkrankten Familie eingeschlagen werden.

Die dritte Art ergibt, wie ohne weiteres ersichtlich ist, ein jüngeres
Alter, wie die beiden anderen; aber auch die zweite Art vielfach ein

jüngeres als die erste, wie ein Beispiel aus unserer Beobachtung l be
legen mag.

Der 30jährige Patient Nr. 11 ist seit Kriegsende als Wärter an der

medizinischen Klinik tätig. Während des ganzen Krieges war er als
Meldereiter bei einem Artillerieregiment im Feld. Er hatte noch nie
einen Arzt konsultiert, vermutete wohl, aber wußte durchaus nicht,
daß er krank war. Auch seine Angehörigen waren darüber im unklaren.
Von den Ärzten der Klinik hatte keiner ihm bei seiner Arbeit etwas

angemerkt. Die von ihm erhobene Anamnese ergab, daß er seit seinem

18. Jahr Schwäche im rechten Arm verspürt hatte, von den nicht unbe
trächtlichen Atrophien des linken Schultergürtels hatte er überhaupt
keine Empfindung.
Es ist wahrscheinlich, daß Angehörige, die Jahre später über den

Beginn der Erkrankung dieses Patienten hätten Angaben machen

sollen, ihn in die Zeit verlegt haben würden, in der die Arbeitsfähigkeit
des Erkrankten nachgelassen hätte.
Ein weiterer Fehler, der nicht selten von den Autoren gemacht

ist, besteht darin, daß ein Durchschnittsalter für eine Generation aus

gerechnet wird, auf Grund des Erkrankungsalters der zur Zeit der

Untersuchung kranken Personen, ohne daß dabei berücksichtigt ist, .
daß gesunde Mitglieder der jüngeren Generation, die noch nicht aus dem

Erkrankungsalter heraus sind, durch einen späteren Krankheitsanfang
in höheren Lebensjahren das Durchschnittsalter heraufsetzen können.

Betrachten wir nun einmal mit kritischen Augen die großen Stamm

bäume, und zwar zuerst den vorn bereite erwähnten Barsikowschen

(122) Stammbaum.

Die 6 kranken Kinder des kranken Stammvaters sind alle bereits
gestorben. Zwei kranke Söhne, (Fall 10 und 11) waren unverheiratet.
Bei dem einen (Fall 11) ist leider über den Krankheitsbeginn nichts

angegeben, und doch wäre nach dem, was wir vorne entwickelt haben,

gerade eine Angabe über diesen Fall von besonderer Wichtigkeit ge
wesen. Die Krankheit des anderen (Fall 10) soll bald nach dem 60. Jahr

Begonnen haben. Ich glaube in diese Angabe Zweifel setzen zu dürfen,

la ein so später Beginn einen absoluten Ausnahmefall darstellen würde.

3er älteste Sohn des Stammvaters (Fall 3) erkrankte zwischen dem
0. und 40. Jahr und von dessen Kindern eine Tochter im 15. Jahr,
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eine zweite im 25. Jahr und ein Sohn in unbekanntem Alter. Nach

genaueren Angaben konnte nun aber der Vater vom 45. Jahr ab nur
mit Unterstützung gehen, während bei der ältesten Tochter „Funk
tionsstörung und Muskelschwund wenigstens an den Beinen nie hoch

gradig haben sein können, da sie bis zum Tod (dessen Datum nicht

angegeben ist) ziemlich gut habe gehen können;" eine andere sei 60 Jahre
geworden. Die Affektion habe bei ihr keinen hohen Grad erreicht,

der erkrankte Sohn endlich habe allmählich eine steife Haltung be

kommen und lebe in Amerika (offenbar in hohem Alter). Diese An
gaben zeigen, daß der Vater in relativ frühem Alter schwere Funktions

störungen zeigt, wie keins seiner Kinder. Wir werden deshalb auch
in die Angaben über den Krankheitsbeginn bei Vater und Kindern
hier Zweifel setzen dürfen. Fall 7 ist mit 45 Jahren, und ihre Töchter

(Fall 8 und 9) sind mit 25 und 17 Jahren erkrankt. Aber bei Fall 9
bestand die Erkrankung bis zum 50. Jahr nur aus Ermüdbarkeit und
allmählich eintretender Atrophie des linken Beins. Der Krankheits

beginn eines weiteren Sohnes des Stammvaters (Fall 12) ist nicht be

kannt : es scheint aber, als ob bei seinem Sohn die Krankheit schwerer

verlief, denn vom 45. Jahr ab soll diesem sogar das Stehen unmöglich
gewesen sein. Von Fall 14, der Stammutter der großen Familie U. ist
nicht angegeben, wann sie erkrankte, sie „scheint nach Aussage ihrer

Enkel ziemlich schwer gelähmt gewesen zu sein". Ihre 4 erkrankten

Kinder sind alle offenbar leichter krank gewesen, sie starben durchweg

in hohem Alter. Nur bei einem von ihnen, bei Fall 51 ist vermerkt,

daß der Krankheitsbeginn nach dem 30. Jahre erfolgt sei. Von den
Kindern von Fall 21 erkrankte das eine im 39. Jahr (also offenbar

später als der Vater), das andere im 16. Jahr; die Krankheit war aber
relativ gutartig, denn der Zustand war in den letzten 8 Jahren vor
dem Untersuchungstermin stationär. Bei der Tochter der letzten

Patientin, der damals einzigen Erkrankten in der 5. Generation, war

der Krankheitsbeginn am frühesten unter den 24 erkrankten Fällen
des Stammbaums; aber man hat durchaus den Eindruck, daß das Leiden

vor allem deshalb zur ärztlichen Kenntnis kam, weil der besorgten
Mutter ein Abstehen der Schulterblätter aufgefallen war, nicht wegen
der subjektiven Störungen, wie bei den anderen Mitgliedern des Stamm

baums.

Im Kehr ersehen (115) Stammbaum erkrankte Fall l mit 46 Jahren
und von seinen vier erkrankten Söhnen war der älteste (Fall 2) im

25. Jahr erkrankt und die anderen drei (Fall 3, 4 und 5) waren mit
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23, 12 und 11 Jahren krank. Aber die letzten drei fühlten sich völlig

ohne Beschwerden, weshalb der Krankheitsbeginn bei ihnen nicht

zu dem des Vaters ohne weiteres in Beziehung gesetzt werden

kann. Wichtig ist weiter die Angabe, daß bei der Mutter von Fall l
(Fall 11) „die Bewegungsstörungen stärker gewesen sind als bei ihren

4 erkrankten Kindern1', und daß der Vater von Fall 11 wegen seines
Leidens militärfrei wurde und das Schneiderhandwerk lernte, während

sein Enkel (Fall 1) den Krieg 1870/71 mitmachte, lange Zeit als Erd
arbeiter arbeitete und erst mit 46 Jahren Beschwerden bekam.
Von dem letzten großen Stammbaum, dem Landouzy-De jerine-

schen (74), sind Zahlen über den Krankheitsbeginn nur bei den beiden

letzten Generationen bekannt. Hier ist das Erkrankungsalter der vier

erkrankten Kinder niedriger als das des Vaters; aber zwei der Kinder
waren ohne Beschwerden und hatten lediglich Veränderungen der

Gesichtsmuskulatur, die nur dem erfahrenem Arzt auffielen.

überschauen wir jetzt unter Berücksichtigung aller Fehlerquellen,
die man bei der Beobachtung und Deutung der Stammbäume gemacht
hat, noch einmal das ganze Material, so werden sich unsere Zweifel

an dem Bestehen des Antepositionsgesetzes noch beträchtlich ver

stärken. Damit soll das Bestehen des Antepositionsgesezes für andere

Erkrankungen nicht abgeleugnet werden; aber es dürfte sich wohl ver

lohnen, das gesamte Material über diese Frage noch einmal kritisch zu

sichten.

Von Interesse ist auch die Feststellung, ob und in welchem Grade

eine Ähnlichkeit zwischen der Krankheit von Aszendenten und Deszen-

denten vorhanden ist. Große Ähnlichkeit zeigen die Fälle des Stamm-

baums l, in welchem allerdings direkte Vor- und Nachfahren, die
sicher krank gewesen wären, nicht untersucht werden konnten, ebenso

die Fälle des Stammbaums 3. Auch in zahlreichen Fällen aus der Litera
tur war der Verlauf der Erkrankung bei Aszendenten und Deszendenten

sehr ähnlich. Ich zitiere Bernhard (20) (bei Vater und Sohn juvenile
Form mit Hypervoliim der langen Supinatoren und der Daumen

ballen und bei beiden als Komplikation periodisch auftretende paroxys-
male Lähmung), Schule (17) (außer gleichzeitigem Beginn der näm
liche Verlauf bei Vater und drei Kindern, gekennzeichnet durch In
suffizienz der Hakstrecker, allgemeinen Marasmus und Tod innerhalb

weniger Jahre), Kehrer (115) (juvenile Form von außerordentlich
leichtem Verlauf; alle Familienmitglieder betrachten ihr Erbstück als
so normal, daß sie eine ärztliche Untersuchung fast mit Entrüstung
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 72. 13
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zurückwiesen), Schunke (121) (bei Vater und Sohn Atrophie des
Schultergürtels, der Oberarme und des rechten Beins), Ogilvie u.
Eaton (145) (bei Vater und Sohn mit juveniler Dystrophie sind die
gleichen Muskeln befallen).
Bei manchen Fällen ist trotz gewisser Verschiedenheit ausge

sprochene Ähnlichkeit in manchen Symptomen vorhanden: P. Marie
et Guinon (75): Befallensein des Gesichts bei Großmutter, Vater und
Tochter (Großmutter ganz das Ebenbild der Enkelin). Unterschiede

in der Lokalisation der übrigen Muskeln. 2. Fall: Bei Vater und Sohn
die gleiche Asymmetrie der Lippen, dagegen beim Sohne Schwäche

der Kopfbeuger, die beim Vater fehlt. Landouzy-Dejerine (74):
Durch drei Generationen Dystrophia facio-scapulo-humeralis in ver
schieden starker Ausbildung. Landouzy-Dejerine (77): Beobach
tung 1. Gleiche Gesichtsatrophie bei Großmutter, Mutter und einem

Sohn, während der andere Sohn gleichzeitig Lähmungen an der Schulter

und dem Oberarm hat.

Auffälligere Verschiedenheiten zeigten Fälle von Landouzy-
Dejerine (77, Beob. 3): (Mutter Dystrophie nur am Rumpf und an
den Armen, zwei Söhne außerdem auch im Gesicht), von Troisier-
Guinon (80) (Vater scapulo-humeraler, Sohn facio-scapulo-humeraler
Typ), von Duchenne (16) (Vater juvenile Form, Sohn und Tochter
infantile Form), und besonders im Fall von Hertz u. Johnson (86)
(Vater spinale progressive Atrophie, zwei Söhne Symptome der primären

Muskeldystrophie).
Es ist also zwischen der Erkrankung von Aszendenten und Deszen-

denten zwar häufig eine Homologie vorhanden, aber sie wird hier

noch öfter durchbrochen als bei kranken Geschwistern.

Eine weitere wichtige Frage, die mit dem Fall von Hertz u. John
son schon angeschnitten ist, ist die nach dem Vorkommen -von ander

weitigen Erkrankungen, vor allem von Nervenerkrankungen bei den

Dystrophikern selbst oder in ihren Familien.

Unter unsern Fällen sehen wir, wie bereits vorn erwähnt ist, einmal

(Beobachtung 6) das Leiden mit hydrocephalischer Kopfbildung und

Imbellizität kompliziert, und einmal beobachten wir (siehe Beobach

tung 1) Epilepsie bei Geschwistern von Erkrankten. Ähnliche Beobach

tungen werden häufig gemacht werden. In der Moebiusschen Zu
sammenstellung findet sich die Kombination von Dystrophie mit

Schwachsinnigkeit oder Intelligenzschwäche bei Beobachtungen 19,

27, 45, 46, 48, 55, 64, 69, 81, 89. Geistige Schwäche bei Dystro
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phikern sahen ferner Erb (Nr. 3, Beobachtung 9—11), Le Noir et
Besan$on (81), Hoeffel (132), Brauser (129) in 3 Fällen, Gowers
(150) (Beobachtung 5), Trembur (103) (Fall 2) und With (114) bei
einem von drei kranken Brüdern, Czech (120) bei einem von vier
Kindern, Minor (60), Wongtschowski (102); starke psychische Reiz
barkeit und Labilität : Reinhold (19), Keferstein (119); Hysterie:
Wentzel (104); Paranoia: Westphal (33) (Charite-Annalen 1886,
S. 377). Die Kombination von Epilepsie mit Dystrophie findet sich

bei Moebius in den Beobachtungen 2, 3 und 60, Erb(DeutecheZeitschr.
f. Nervenh., Beobachtung 8) Trembur (103 Fall 4). Nervöse Stö
rungen in der Aszendenz und Verwandtschaft sah Moebius (1) in Be
obachtung 94 (leichte Schwachsinnigkeit); Erb (10) in Beobachtung 15
und 16 (psychische Defekte in der Familie der Mutter) und in Be
obachtung 16 (zwei Geschwister nervenleidend); P. Marie et Guinon
(75) (Cousine der Mutter hysterisch) Landouzy et Dejerine (74,
Beobachtung 7) (Mutter Neuropathin) La da nie (76) (Mutter hat

Basedow) Haushalter (84) (Eltern von rudimentärer Intelligenz).
Diese kleine Statistik ließe sich noch vermehren. Ich verweise

z. B. auf die Arbeit von Israel (116) der im Jahre 1891 30 Fälle aus
der Literatur zusammengestellt hat die selbst als Komplikation nervöse

Störungen, vor allem Schwachsinn und Epilepsie hatten oder in deren

Aszendenz solche Störungen vorkommen (einige der Israelschen Fälle

sind schon in meiner Zusammenstellung berücksichtigt). Über nervöse

Erkrankungen in der Aszendenz ist in Israels Tabelle angegeben:
Vater geisteskrank (Nr. 8), Mutter sehr hysterisch (Nr. 9), Mutter

früher Chorea, später außerordentlich nervös (Nr. 12), Mutter etwas

schwachsinnig (Nr. 14), Bruder der Mutter hat Tabes (Nr. 15), Vater

leidet an Seitenstrangsklerose (Nr. 17), Großvater chronische Rücken

marksleiden (Nr. 18), Vater Epilepsie (Nr. £0), Schwester und Nichte

leiden an häufigen Ohnmachtsanfällen (Nr. 22), Mutter leidet an Ba

sedow (Nr. 25), Mutter litt während lJ/2 Jahre an Melancholie, Mutter
und Bruder des Vaters geistesgestört (Nr. £6), zwei Tanten geistes-
bank (Nr. 29), Großvater väterlicherseits und Mutter apoplektisch
gestorben (Nr. 30).
Meine und die Isrealsche Zusammenstellung über das Vorkommen

ron Nervenkrankheiten in der Verwandtschaft besagen bei kritischer

Betrachtung nicht viel. Nervenkrankheiten sind so häufig, daß wir

ins nicht wundern dürfen, wenn sie, wie in allen möglichen anderen

Tamilien, so auch in Dystrophikcrfamilien vorkommen; zudem gehören
13*



196 WEITZ

die angegebenen Erkrankungen zu so verschiedenen Gebieten, daß

schon dadurch die Annahme eines inneren Zusammenhangs an Wahr

scheinlichkeit verliert.

Ich kann nur der Ansicht von Gowers zustimmen, der im Hand
buch der Nervenkrankheiten (Bonn 1892) schreibt: „Eine hereditäre

Belastung, wie sie durch das Auftreten von Krankheiten des Nerven

systems bezeugt wird, kann nur so selten nachgewiesen werden,

daß es zweifelhaft ist, ob sie dabei irgendeine Rolle spielt." — Dagegen
kann die Kombination der Muskeldystrophie mit Imbezillität oder

mit Epilepsie bei derselben Person wegen ihres häufigen Vorkommens

nicht als rein zufällig angesehen werden.

Ganz besonderer Wert ist neuerdings der Tatsache beigelegt
worden, daß Misch- und Übergangsformen von Muskeldystrophie und

anderen endogen entstandenen Erkrankungen des Nervensystems beob

achtet wurden. So ist die Kombination von Muskeldystrophie mit here

ditärer Ataxie von Jendrassik, Bäumlin, Jastrowitz,Ghilarducci.
Kollarits und B i ng und die Kombination von Dystrophie und fami
liärer spastischer Spinalparalyse von Kollarits beschrieben worden
(sämtliche Autoren zitiert bei Bing (153); siehe auch Bauer (157)
Konstit. Dispos. z. i. Kr. und Jendrassik (156)). Das Vorkommen
der Misch- und Übergangsformen zwischen den einzelnen endogen
entstandenen Nervenkrankheiten hat zu der Aufstellung der sog.

heredodegenerativen Krankheit geführt. Dabei hat man es häufig
so hingestellt, als ob die einzelnen dazu gehörigen Krankheiten so

fließende. Übergänge zeigten, daß die Aufstellung dieser Krankheite

formen zwar aus didaktischen Gründen noch erlaubt sei, aber eigent
lich ihre innere Berechtigung verloren habe.

So schreibt Jendrassik (Lewandowski. Handb. d. Neurologie,
2. Bd., Sp. Neur. 1): Diese hereditäten Krankheiten bieten in ihren
höchst mannigfaltigen klinischen Erscheinungen solche Übergänge
zwischen den einzelnen Formen dar, daß man kaum oder gar nicht

von beständigen Symptomengruppen sprechen kann. Bei den heredi

tären Nervenleiden, die wir hier besprechen werden, sind die Unter

schiede in der Symptomatologie von ganz nebensächlicher Bedeutung,

wohingegen Verlauf, Prognose und Therapie für alle Fälle zusammen

behandelt werden können. Die bis dahin als selbständige hereditäre

Krankheiten aufgefaßten Typen büßen durch Übergangsformen ihre

bestimmten Grenzen ein und verschmelzen in eine einheitliche, wenn

auch in ihren Erscheinungen polymorphe Gruppe.
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Und Bing (1523) schreibt: Ja, man kann sagen, daß innerhalb
der heredofamiliären Krankheitsgruppe reine Fälle '(»Schulfälle")
äußerst selten sind. Durch derartige Übergangsfonnen werden die

Grenzen zwischen den einzelnen Krankheitstypen in fast kontinuier

licher Weise überbrückt. Sind wir auch genötigt, an einzelnen relativ

wohlumschriebenen Typen als didaktischen Orientierungspunkten fest
zuhalten, so finden wir doch zwischen diesen einzelnen Typen fließende

Übergänge, wie sie gewiß in keinem anderen Gebiet der Neurologie
vorkommen.

Dieser Meinung kann ich durchaus nicht beistimmen. In allen
unseren Fällen waren die klaren Symptome der Muskeldystrophie
vorhanden; die Unterschiede zwischen den einzelnen Formen waren

nicht größer als sie bei vergleichbaren exogenen Leiden, z. B. der Tabes.

zu finden sind. Erscheinungen, die an ein anderes hereditäres Leiden

erinnert hätten, waren nicht vorhanden. Und ebenso ist es in der

überwiegenden Mehrzahl der Fälle, die in der Literatur niedergelegt
sind. Wenn einige Male Krankheitsbilder beschrieben sind, die eine

Kombination mehrerer endogener Nervenkrankheiten darzustellen
scheinen, so kann das gewiß eine Kombination zweier Erkrankungen

sein, wie sie ja auch bei exogenen Leiden nicht selten beobachtet wird.

Es können aber auch die Fälle, die als Zwischen- und Mischformen

beschrieben sind, zu bisher unbekannten Krankheiten gehören, bei

denen verschiedene Symptomenkomplexe sich aus einer einheitlichen

Erbanlage ergeben. Ich erinnere an Beobachtungen, die früher ge

legentlich als Mischformen zwischen Dystrophie und Myotonie oder

Tetanie veröffentlicht wurden und die jetzt als zu einer ganz anders

artigen eigenen Krankheit, der Myotonia atrophica gehörig er

kannt sind.

Suchen wir nun die Ergebnisse der zuletzt erörterten Fragen
unserm Verständnis näher zu bringen. Übertragen wird die Krank

heitsanlage (der Grundfaktor), übertragen werden aber auch andere

Anlagen, die bei bestehender Krankheitsanlage die Krankheit modi
fizieren, nach deren Zahl und Beschaffenheit die Krankheit leichter

oder schwerer verlaufen und früher oder später beginnen wird. Die

Krankheitsanlage wird entweder durch die mütterliche oder väter

liche Geschlechtszelle, die modifizierenden Faktoren werden durch

die mütterliche und väterliche Geschlechtszelle übertragen.
Wenn wir annehmen, daß die modifizierenden Faktoren in den

beiden Eltern homozygotisch sind, so werden sie bei den Kindern
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natürlich auch homozygotisch sein. Sind in dem einen der Eltern

horaozygotische den Krankheitsausbruch verzögernde und die Krank
heitsintensität abschwächende Modifikationsfaktoren vorhanden, die

in dem anderen fehlen, so werden sie bei den Kindern heterozygotisch
sein und damit häufig schwächer. In beiden Fällen aber werden sie bei
allen Geschwistern gleich stark sein. Sind sie bei beiden Eltern heterozy
gotisch vorhanden, so werden sie bei den Kindern z. T. homozygotisch,
und dann oft stärker als bei den Eltern sein, z. T. fehlen, z. T., und zwar
bei den meisten Kindern, heterozygotisch sein, und wie immer, wenn

mehrere Faktoren im Spiel sind, wird sich die überwiegende Mehrzahl

der Deszendenten in der Zahl der genannten Modifikationsfaktoren

in der Mitte zwischen den Eltern halten: verhältnismäßig wenige
werden eine kleine Anzahl, verhältnismäßig wenige eine große Anzahl
besitzen (Erklärung dafür siehe bei Baur [152], S. 138).
Gleiche Krankheitsanlage und gleiche Anzahl der gleichen Modi

fikationsfaktoren bei mehreren Geschwistern wird gleichzeitigen Beginn
und gleichen Verlauf der Krankheit und damit Homochronie und Ho

mologie bewirken; daneben wird in relativ seltenen Fällen Hetero-

chronie und Heterologie vorkommen müssen. Wenn Krankheitsanlage
und Modifikationsfaktoren in den Fällen mit dominantem Erbgang
von einem der Eltern auf einen Teil der Kinder vererbt werden, so
werden wir erwarten dürfen, daß die Krankheit beim Aszendenten und

Daszendenten weitgehende Ähnlichkeit hat. Das ist in der Tat sehr

häufig der Fall. Andererseits haben, wie wir annehmen, die Deszen
denten ihre Modifikationsfaktoren auch von dem gesunden Eiter
und halten sich in der Zahl und Art der Modifikationsfaktoren im

allgemeinen zwischen beiden. Hat der gesunde Eiter mehr den Krank

heitsausbruch hemmende Modifikationsfaktoren als der kranke, so

wird das Kind im allgemeinen auch mehr haben als der kranke Eiter;

hat der kranke Eiter mehr als der gesunde, so wird das Kind weniger
haben als jener. Nun müssen wir annehmen, daß die Kranken, die hei
raten und Kinder erzeugen-, ausnahmsweise viele die Krankheit hem-

mande Modifikationsfaktoren haben, und deshalb wohl nicht selten mit

Frauen, die deren weniger haben, sich verheiraten werden. Ihre Kinder

werden dann eine geringere Zahl von krankheitshemmenden Modifi

kationsfaktoren mitbekommen als der kranke Eltern hat, und werden

früher und schwerer erkranken. Das ist aber durchaus nicht das Zeichen

dafür, daß die Erkrankung auch als Krankheit in einer Deszendenten-

linie einen progressiven und schwer degenerativen Charakter trägt.
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Würden solche Kranke heiraten können, bei denen das frühzeitige
Entstehen und der schwere Verlauf der Krankheit eine ausnahmsweise
kleine Anzahl von krankheitshemmenden Modifikationsfaktoren an

zeigen, so würden ihre Frauen und damit auch ihre Kinder im allge
meinen mehr krankheitshemmende Modifikationsfaktoren haben als

sie und die Kinder würden später und leichter erkranken.
Was das Vorkommen von anderen Nervenerkrankungen bei Dys-

trophikern und ihren Angehörigen anlangt, so sei eine kurze Bemer

kung über die Krankheitsanlage und ihre Entstehung vorausgeschickt.
Dem, was als Faktor der Krankheiteanlage bisher bezeichnet war,

entspricht natürlich irgendein materielles Substrat, irgendeine Verände

rung im physikalischen Bau oder in der chemischen Zusammensetzung
der Erbmasse, oder wir können auch sagen der Chromosome — denn
diese sind die Träger der Erbanlage. Über die Ursache dieser Verände

rung, die wir auch als Mutation bezeichnen, wissen wir wenig, ja wir

wissen gewöhnlich nicht einmal sicher, wann sie entstanden ist ; denn

wenn die Krankheitsanlage durch das Zusammenkommen von zwei

verschiedenen Abweichungen der Erbmasse bedingt ist, so können

diese Varianten vor beliebig langer Zeit entstanden sein und von Genera

tion zu Generation übertragen sein, ohne irgendwelche Erscheinungen
zu machen. Eine Veränderung der Erbsubstanz, des Idioplasmas,
kann sehr wahrscheinlich durch Einnahme übermäßiger Mengen Alko
hols und anderer Gifte (z. B. des Jods), durch Syphilis, durch Röntgen
strahlen herbeigeführt werden ; aber im allgemeinen werden diese Ur
sachen nicht gerade eine Dystrophie ziir Folge haben. Spezielle Ur
sachen, welche in der Erbmasse die zur Muskeldystrophie führenden

Veränderungen machen, kennen wir nicht, wie auch Botaniker und

Zoologen von der Ursache der bei Pflanzen und Tieren vorkommenden
Mutationen wenig mehr wissen, als daß ihre Häufigkeit bei tiefgehenden

Außeneinwirkungen, wie extremen Temperaturen und Behandlung mit

Giften, zunimmt. Aber eine Ursache muß jedeMutation natürlich haben.
Das wird oft nicht genügend beachtet. Die Ursache der Erkrankung
ist endogen, sagt man, und meint, daß die Krankheit durch eine krank

hafte Erbanlage „verursacht sei"; man setzt dieser sog. Ursache die

exogenen Krankheitsursachen, die mechanischen, thermischen, bak-

eriellen u. a. entgegen. Eine Erkrankung ist endogen, besagt nur,

aß eine Anomalie der Erbmasse zugrunde liegt, eine Erkrankung
<t exogen, besagt, daß die Veränderung das aus der Erbsubstanz her-

"orgegangene Individuum betrifft. Eine exogene Krankheitsursache,
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z. B. die bakterielle Infektion, kann nicht mit einer Anomalie der Keim-

substanz verglichen werden. Die exogene Krankheitsursache muß

gleichgesetzt werden mit der Ursache, die die Erbänderung bewirkt

und diese Ursache, nach der zu suchen in fast allen Fällen allerdings

ergebnislos sein wird, wird oft eine irgendwie von außen wirkende,

also exogene sein.

Gleiche Ursachen werden wohl im allgemeinen gleiche Verände

rungen hervorrufen; aber es ist leicht denkbar, daß der in der Art
gleiche ursächliche Reiz je nach seiner Stärke und vielleicht auch nach

der vorherigen Beschaffenheit der Erbmasse mehrere Veränderungen
der Erbmasse hervorrufen kann. Wenn die Anomalie des Chromosoms,

die die Grundlage für die Muskelhystrophie ist — diese ganz willkür
liche Annahme sei einmal erlaubt, — darin besteht, daß irgendein Mole
kül OH-Gruppen besitzt an Stellen, wo normalcrweise nur H-Atome

vorhanden sind, so ist wohl denkbar, daß die Ursache, die in einem

bestimmten Molekül an die Stelle der H-Atome OH-Atome setzt,

ähnliche A7eränderungen auch einmal an anderen Molekülen macht,

und daß diese Anomalien die Grundlage für andere typische Krank
heiten bilden. Durch gewisse Ursachen werden dabei Veränderungen
nur in gewissen Teilen der Erbsubstanz auftreten. Die Ursache, die

die Krankheitsanlage zur Dystrophie macht, wird, wie wir annehmen

möchten, Anlagen für epileptische Anfälle, für Intelligenzstörungen,
für hereditäre Ataxie und für die hereditäre spastische Spinalparalyse
machen können, dagegen nicht die Anlage für Diabetes. Die Ursache

für die Anlage zum Diabetes hinwiederum wird nicht die Anlage zur

Dystrophie, dagegen die für Gicht oder Fettsucht machen können.

Wenn zwei durch dieselbe Ursache bedingte Krankheitsanlagen

vorhanden sind, so können zwei Krankheiten gleichzeitig entstehen.

Wenn die in der Erbmasse vorhandenen beiden Krankheitsanlagen
in zwei verschiedene Geschlechtszellen übergehen, so werden in einer

Familie zwei verschiedene endogene Erkrankungen auftreten müssen.

Zusammenfassung.
Dem Erbgang der Muskeldystrophie wird an Hand von 15

genealogisch genau durchforschten Familien, in denen die Krank
heit beobachtet wurde, und eines großen, aus der Literatur ge
sammelten Materials nachgegangen. Nachdem die Möglichkeit, daß

bei der Erkrankung ein dominanter, ein einfach rezessiver und ein

geschlechtsgebunden-rezessiver Erbgang nebeneinander vorkommt,
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ventiliert ist. und nachdem weiter festgestellt ist. daß so das starke

Überwiegen der männlichen Erkrankten und die sicher beobachtete

Vererbung der Krankheiteanlage durch gesunde Frauen hindurch auf
weibliche Personen nicht erklärt werden kann, wird die Hypothese
aufgestellt, daß „die Geschlechtsanlage durch Mutation entstehe (im
männlichen und weiblichen Geschlecht wahrscheinlich gleich häufig)
daß sie dem dominanten Erbgang folge, und im männlichen Ge
schlecht, ein gewisses Alter des Erkrankten vorausgesetzt, stets die
Krankheit bewirke, dagegen im weiblichen Geschlecht nur bei einem

gewissen Teil, und daß die Eigentümlichkeit des Weibes, das Leiden
trotz bestehender Anlage nicht zu bekommen, sich in manchen Fa
milien stärker zeige als in anderen". Unter den durch Mutation krank

gewordenen Personen kommen nur die leichter Erkrankten zur Fort
pflanzung und werden die Stammväter oder Stammütter der Fa
milien mit dominantem Erbgang, die übrigen bilden isolierte Fälle.
Die gesunden Frauen mit Krankheitsanlage vererben die Anlage im

Durchschnitt auf die Hälfte ihrer Kinder. Diese erscheinen, wenn

mehrere erkranken, als sog. familiäre Fälle. Wenn in einer Geschwister
reihe außer Erkrankten gesunde weibliche Personen mit der Krank

heitsanlage vorkommen, welche die Krankheit auf Deszendenten ver

erben, so wird, wenn nur männliche Personen erkranken, ein geschlechts
gebunden-rezessiver Erbgang vorgetäuscht.
Das Bestehen eines Gesetzes der Anteposition und eines pro

gressiven schwer degenerativen Charakters der Muskeldystrophie inner
halb einer Deszendentenlinie wird abgelehnt nach genauer Darlegung
der falschen Schlüsse, durch die die gegenteilige Ansicht gestützt scheint.
Auf das nicht seltene Vorkommen von Homologie und Homochronie
bei Aszendenten und Deszendenten wird hingewiesen. Das häufige
Vorhandensein der Homochronie und Homologie unter Geschwistern

mrd bestätigt.

Die Erscheinungen der Homochronie und Homologie und das nicht

seltene Vorkommen der Anteposition werden durch das Vorhandensein
von vererbbaren Modifikationsfaktoren, welche den Grundfaktor, die

Krankheitsanlage, beeinflussen, zu erklären gesucht.
Der Auffassung, daß reine Fälle von Muskeldystrophie äußerst

selten seien, und daß zahlreiche Übergänge zu anderen endogenen
Krankheiten die Aufstellung der Krankheit „heredofamiliäre Degenera
tion" erfordere, wird widersprochen.
Das Vorkommen mehrerer endogener Erkrankungen bei einem
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Kranken wird durch die Annahme erklärt, daß das schädigende Agens

in dem Keim, aus dem das kranke Individuum hervorging, mehrere
Krankheitsanlagen verursacht habe.

Nachtrag zu S. 175 (bei der Korrektur):
Um über die Häufigkeit der Verwandtenehen in württembergischen

Dörfern ein Bild zu bekommen, habe ich Herrn Spindler veranlaßt, aus den
Kirchenbüchern festzustellen, in welchem Prozentsatz die lebenden Eheleute

der beiden im Neckartal gelegenen katholischen Dörfer Hirschau und Wurm
lingen und des im Ammertal gelegenen evangelischen Dorfes Unterjesingen mit
einander verwandt waren. Dabei fanden sich in Wurmlingen unter 138 Ehepaaren

eine Konsanguinität in 20,6 % der Ehen, in Hirschau unter 111 Ehen in 26,1 %
und in Unterjesingen unter 204 Ehen in 15,1 %. Es handelte sich dem Grade
der Verwandtschaft nach in den 3 Dörfern W., H. und U. um Verwandtenehen

2. Grades (also Ehen zwischen Vettern und Basen 1. Grades) in 0,7 %; 2,7 %;
2,5 %; um Verwandtenehen 2. Grades berührend 3. Grad (also z. B. Ehe zwischen
Onkel und Nichte 2. Grades) in 2,2 %; 0 %; 0 %; um Verwandtenehen 3. Grades
(zwischen Vetter und Base 2. Grades) in 7,2 %; 11,7 %; 4,4%; um Verwandten
ehen 3. Grades berührend 4. Grad in 2,9 %; 3,6 %; 0,5 %; um Verwandtenehen
4. Grades in 2,9 %; 3,6 % 4,4 %; um Verwandtenehen 4. Grades berührend
5. Grades in 1,4%; 0%; 2%; um Verwandtenehen 5. Grades in 2,9%; 0%; 1,5%.

Diese Zahlen sind Minimalzahlen, da die Kirchenbücher von auswärtigen
Gemeinden, aus denen gelegentlich Ehepaare zugezogen waren, nur selten be
nutzt werden konnten. In den Kirchenbüchern fehlten nur 2 evangelische Ehe
paare des Dorfes Wurmlingen.
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Über einige seltene Hirntumoren.

(Multiple Angiome, epithelialer Tumor, Lipom)
von

Professor Dr. Huebschmann, Leipzig.

.Mit 5 Abbildungen).

Im Folgenden möge die Beschreibung einiger Gehirnbefunde
Platz finden, die nicht nur ihrer Seltenheit wegen weiteres Interesse

beanspruchen dürften, sondern die auch sonst in mancher Hinsicht

bemerkenswert sind. Da verbindende Gesichtspunkte zwischen den

einzelnen Fällen nicht bestehen, so muß jeder Fall gesondert besprochen
werden.

I. Fall von multiplen Angiome n.
Es handelt sich um einen 39jährigen Armierungssoldatcn, der in seinem

bürgerlichen Leben Landarbeiter war. Er wurde am 11. VI. 1918 ins Re
servelazarett I Leipzig aufgenommen. Da er vollkommen teilnahmslos
war, konnte eine Anamnese nicht aufgenommen werden. Auch spätere
Nachforschungen brachten nur zutage, daß er von seinen Wirtsleuten fast

bewußtlos im Bett aufgefunden wurde. Trotz vieler. Bemühungen war es
nicht möglich, irgendwelche weiteren Angaben über sein Vorleben in Er
fahrung zu bringen. Im Lazarett hatte er am Tage nach der Aufnahme
neunmal Anfälle von tonisch-klonischen Krämpfen mit Bewußtlosigkeit
und Zungenbiß. Am nächsten Tage früh 8 Uhr starb er in einem solchen
Anfall. Die Epikrise des Stationsarztes (Prof. Quensel) lautete: „Er war
dauernd benommen, bewußtlos, zeigte Trachea Irasseln. Eine Lähmung
mit besonderer Beteiligung eines Gliedes oder einer Seite ließ sich nicht
feststellen. Da über die Vorgeschichte nichts bekannt ist, kommt ein
paralytischer Anfall, eine Blutung in die Hirnhäute, Gehirnsyphilis
in Betracht."
Die Sektion konnte schon 3 Stunden nach dem Tode von mir ausgeführt

werden und ergab folgendes (gekürzt):
1,65 m große Leiche in mäßigem p]inährungszustand, äußerlich ohne

besondere Merkmale.

Kopf höhle: Weichteile des Schädels, Schädeldach o. B. Harte Hirn
haut wenig gespannt, in den Sinus Blut und Gerinnsel. Gehirn ohne wesent
liche Schwellung, doch erscheint die linke Hemisphäre etwas stärker ge
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wölbt. Die weichen Häute sind mäßig blutreich, ohne besondere Ver

änderungen. Das Gehirn wird im ganzen in Formalin gehärtet und dann
in l— 1V3 cm dicke Frontalschnitte zerlegt. Dabei finden sich, in ihm im
ganzen etwa 30 hirsekorn- bis kleinbohnengroße Herdchen von teils dunkel
roter, teils brauner Farbe. Diese sind meist etwas lappig, zeigen hier und da

deutlich mit dunkelroten oder bräunlichen Massen gefüllte kleine HoM-
räume. Ihre unmittelbare Umgebung ist gewöhnlich durch kleine Blutungen
rot gefärbt oder ausgesprochen rostbraun pigmentiert. Die Herde sind auf
die Großhirnhemisphären beschränkt, liegen zum größten Teil nur in der
weißen Substanz, dringen nur hier und da einmal in die Rinde ein, zeigen aber

nirgends Beziehungen zu den Häuten. Am reichlichsten sind sie in den
Stirn- und Hinterhauptslappen, spärlicher in den übrigen Teilen. Die
anderen Organe zeigten keine für die Beurteilung des Falles verwertbare
Besonderheiten. Erwähnt seien nur Herde von Aspirationspneumonien
in beiden Lungen. An den Nieren war zwar auffallend das erheblich größere
Volumen der rechten im Gegensatz zur linken, doch zeigten sie sonst keine

schwereren Veränderungen. Entzündliche Prozesse lagen nicht vor, nur
zeigte sich eine gewisse tiübe Schwellung der Hauptstücke.
Die Wassermann sehe Reaktion war am Blut und Liquor cerebralis

der Leiche negativ.
Die anatomische Diagnose mußte bis zur genaueren mikroskopischen

Untersuchung des Gehirns offenbleiben.
Diese ergab nun zwar im einzelnen mannigfache Verschiedenheiten

zwischen den Herdchen, im Prinzip aber lag überall derselbe Prozeß vor.
Es handelt sich um Gebilde von schwammiger bzw kavernöser Struktur.
Man sieht in den einfachsten Fällen, die gewöhnlich den kleinsten Gebilden

entsprechen, mehrere nebeneinander liegende runde Hohlräume. die mit

Blut gefüllt sind, deren dünne Wände von einem kernarmen Bindegewebe
gebildet werden und deren Innenfläche mit einer einfachen Schicht ganz
platter Endothelzellen ausgekleidet ist. Auch in der Peripherie der größeren
Herdchen lassen sich zuweilen diese einfachen Bilder auffinden. Die Haupt
masse dieser größeren Herdchen zeigt aber ein etwas komplizierteres Ver

halten. Die Herde werden durch bindegewebige Wände in kleinere oder

größere runde oder gegeneinander abgeplattete Fächer geteilt, die dann

vielfach mit einander mehr oder weniger breit in Verbindung stehen. In
diesen Fächern befindet sich entweder Blut, stellenweise mit Anhäufungen
von Leukozyten, oder auch homogene geronnene Massen, an ändern Stellen

aber auch Fibringerinnsel und überhaupt thrombische Vc rgänge. Die Wände

sind teils ganz dünn, zum Teil dicker und dann oft ausgesprochen hyalin.
In manchen Wänden ist ein Teil des Gewebes nekrotisch; es handelt sich
dann um Hohlräume, in denen nur noch körnige und homogene geronnene
Massen vorhanden sind. Zuweilen sind die Hohlräume zusammengefallen
oder geschrumpft; ihre hyalinen Wände sind dann vielfach festonartig

gefaltet. An solchen Stellen kann dann auch das Lumen ausgefüllt sein

mit einem kernarmtn, oft ödema tosen, lockeren Bindegewebe. In diesem
finden sich stellenweise schaife, durch Cholesterineinlagerung bedingte

Lücken und hier und da Verkalkungen, teils in Form von feinen Körnchen,
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teils auch, von kleinen etwas geschichteten Kugeln. Auch in den Wänden
zeigt sich hier und da eine strichförmige beginnende Verkalkung.
Wie schon mit bloßem Auge festgestellt, liegen die Herdchen fast aus

schließlich in der weißen Substanz des Gehirns; an den wenigen Stellen,
an denen sie mit der Rinde in Beziehung treten, berühren sie auch ganz
selten einmal die weichen Häute, ohne irgendwie eine nähere Verbindung
mit ihnen einzugehen. In die Umgebung dringen die Herde vielfach mit
einigen Fortsätzen ein. Gewöhnlich sind sie von einem offenbar gliomatösen
Wall umgeben. In ihrer Nachbarschaft zeigen sich oft reichlich auffallend
weite venöse Gefäße mit sehr dünnen Wandungen , die zuweilen in ihrem
Verlauf senkrecht gegen den Herd gerichtet sind.
Im Bereich der Herde, d. h, sowohl zwischen seinen Hohlräumen als

auch, in ihrer äußeren Umrandung finden sich fast überall, meist aber
wenig umfangreiche, frische Blutungen. Sehr reichlich jedoch liegt an den
selben Stellen teils frei, teils intrazellulär eisenhaltiges Blutpigment. Sol
ches Pigment, immer intrazellulär, findet sich dann auch noch in der weite

ren Umgebung, und zwar vorwiegend in den perivaskulären Lymphräumen
und in denen der Nervenzellen. An ganz wenigen Stellen haben sich auch
in der Nachbarschaft geringe Mengen von Rundzellen angehäuft.

Die mikroskopische Untersuchung ergab also, daß es sich bei

den kleinen Gebirnherdchen um Anhäufungen von dichtgedrängten,

kavernös erweiterten, vielfach miteinander in Verbindung stehenden

Blutgefäßräumen handelte. Wir haben es demnach mit sogenannten
kavernösen Hämangiomen zu tun. Es kann an dieser Stelle
nicht auf die Pathologie dieser Geschwulstart im allgemeinen einge

gangen werden. Nur die Gesichtspunkte, die für die besondere Lokali

sation von Bedeutung sind, mögen kurz erörtert werden. In der Dis
kussion in der Nauheimer Naturforscherversammlung (wo ich die

betreffenden Präparate demonstrierte) wurde von einer Seite die Ge

schwulstnatur der Herdchen in Frage gestellt und an die Möglichkeit

gedacht, es könne sich urn narbige Prozesse mit sekundär erweiterten

G«fäßräumen handeln. Ohne diese Möglichkeit generell einer Kritik
unterziehen zu wollen, kann sie für den vorliegenden Fall sicher aus

geschaltet werden. Die Multiplizität der Herde läßt sich damit nicht

in Einklang bringen. Narben nach Traumen sind natürlich bei dem Sitz

der Herde auszuschließen, und ich wüßte nicht, was sonst noch für

Prozesse in Betracht kommen .sollten. Die Herde müssen vielmehr

ach ihrem ganzen Bau vollkommen in Parallele gesetzt werden mit

en kavernösen Hämangiomen, wie wir sie am häufigsten in der Haut

nd in der Leber finden. Sie zeigen zwar im einzelnen geringfügige

nterechiede diesen gegenüber, so z. B. in ihrem unregelmäßigen

indringen in die Nachbarschaft; diese Unterschiede genügen aber
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nicht, sie prinzipiell als etwas anderes zu betrachten. Ob man sie nun

zu den echten Geschwülsten rechnen oder lieber als geschwulstartige

Fehlbildungen (Hamartome E. Albrechts) bezeichnen will, ist ledig
lich Geschmackssache. Jedenfalls wird man um die Annahme nicht

herumkommen, daß man es mit angeborenen Gebilden zu tun hat,

die jedcch im Laufe des Lebens mannigfachen sekundären Einflüssen
unterworfen waren. Bevor diese erörtert werden, muß aber noch auf

eine wesentliche Besonderheit des vorliegenden Falles hingewiesen
werden, die überhaupt allein seine Veröffentlichung veranlaßt, und

das ist das multiple Auftreten der Hämangiome im Gehirn. Die
solitären Blutgefäßgeschwülste, von den einfachen Teleangiektasien

bis zu den kavernös gebauten oder auch zu den Angiosarkomen (wo
bei allerdings gewisse diffuse kavernöse geschwulstartige Gefäßmiß

bildungen eine besondere Rolle spielen) sind zwar nach meinen eigenen

Erfahrungen nicht allzu selten, und das entspricht auch dem Bilde,

das die Literatur gibt, und der Meinung der Lehrbücher. Anders liegen

jedoch die Verhältnisse für die multiplen Hämangiome. Von diesen
hört man in den bekannten Geschwulstwerken und auch in den meisten

Lehrbüchern nichts. Bei Ziegler1) liest man: „Nicht selten kommen
im Gehirn kleine Angiome vor, doch bilden dieselben meist keine

eigentlichen Geschwülste, sondern nur kleine rote oder rötliche Herde.

Sie sind wahrscheinlich angeboren (Virchow) und werden danach
zu den Naevi vasculosi gezählt. Meist handelt es sich um teleangiek-

tatische Erweiterungen, seltener um kavernöse Metamorphose eines

zirkumskripten Gefäßbezirkes." Es geht allerdings auch daraus nicht

ganz klar hervor, ob Ziegler mehrfache Angiome beider Arten gesehen
hat. Ein Nachsuchen in dem übrigen Schrifttum bestätigt aber die

ungemeine Seltenheit derartiger Befunde. Das war der Gruud, warum

ich diesen Fall in Nauheim vorbrachte, um von den Fachkollegen zu
erfahren, welcher Art ihre Erfahrungen auf diesem Gebiete sind. Aber
auch hier wurde von keiner Seite ein Fall von multiplen Angiomen
des Gehirns vorgebracht.

Nur einer einzigen Arbeit bin ich begegnet, in der von Creite2)
ein Fall beschrieben wird, der mit meinem in Parallele zu setzen ist.

Es handelt sich um eine 21jährige Frau, die von Kind auf an epilep
tischen Krämpfen litt; diese nahmen nach einer Geburt an Häufigkeit

1) Ziegler, Lehrbuch, 11. Aufl. 1905.
2) Creite, Münch. med. Wochenschr. 1903, Nr. 41.
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und Schwere zu, und der Tod erfolgte schließlich in einem derartigen
schweren Anfall. Die Sektion ergab im ganzen 6 Herde in verschiedenen

Teilen der Hirnrinde, von denen zwei Haselnußgröße erreichten, die

ändern sehr viel kleiner waren, ferner eine Anzahl kleinerer, zum Teil

pigmentierter Herde in Kleinhirn und Brücke. Einer der Herde zeigte

umfangreiche Verkalkungen und zum Teil auch Verknöcherungen,
alle, soweit untersucht, erwiesen sich mikroskopisch als kavernöse

Hämangiome.

Beide Fälle, der von Creite und der meinige, dürften auch kli
nisch von Interesse sein. Dort lag eine ausgesprochene Epilepsie vor,

die Verfasser aber nicht, auch nach dem klinischen Bilde nicht, für

eine Rindenepilepsie zu halten geneigt ist, sondern die er lieber mit

der genuinen in Parallele setzen möchte. Er bringt sie in Zusammen
hang mit der reaktiven Gliawucherung in der Rinde, die mit der auch
bei der genuinen Epilepsie zu findenden zu vergleichen wäre. Die

Zuläs>igkeit dieser Deutung möchte ich unerörtcrt lassen. Ebenso

möchte ich die Deutungsmöglichkeiten meines eigenen Falles nicht

ausführlicher erwägen. Es wäre auch darum eine schwierige Aufgabe,
da die ganze Vorgeschichte fehlt. Als Epilepsie wurde der zum Tode

führende Krankheitszustand von klinischer Seite nicht aufgefaßt,
sondern eher an Paralyse oder Gehirnsyphilis gedacht. Möglich, daß

die vorwiegende Lokalisation der Herde in der weißen Substanz
ein etwas anders geartetes Krankheitsbild als bei Creite bedingte.
Möglich aber auch, daß man es klinisch mit ganz identischen Vorgängen
zu tun hat. Das Wichtigste scheint mir das zu sein, daß durch die An

häufung vieler kleiner Herde im Gehirn schließlich das klinische Bild
einer diffusen Gehirnerkrankung erzeugt wurde. Und ich stimme
Creite chirchaus bei, wenn er meint, das Vorhandensein der kleinen

ßeschwülstchen an sich habe eine Gehirnschädigung noch nicht bedingt,
sondern erst die in ihrem Gefolge auftretenden reaktivem Gewebs-

vorgänge. Eine Gliawucherung war im Bereich der Angiome auch in

unserm Fall festzustellen. Dazu kommt aber noch etwas anderes. Es
fanden sich nämlich nicht nur frischere Blutungen, sondern auch die

Residuen nicht unbedeutender älterer Blutungen in Gestalt von kör-
' zem Hämosiderin im Bereich der Herde selbst und dann in den
] rniphbahnen der näheren und zum Teil auch ferneren Umgebung.
' He diese Vorgänge. Gliawucherung, frische Blutungen und Pigment -

' 'lagerungen, an sehr zahlreichen Stellen des Großhirns zu gleicher
' it vorhanden, können natürlich für die Gehirnfunktion nicht gleich-
DtnUchc Zeitschrift t. Nervenheilkundc. Bd. 72. 14
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gültig sein und müssen schließlich den Effekt einer allgemeinen diffusen

Hirnschädigung erreichen.

Die Neigung zu Blutungen aus den Angiomen ist übrigens ein

untrügliches Zeichen für die Minderwertigkeit der sie zusammensetzen

den Gewebe. Betrachten wir sie im Sinne Albrechts — und er tut
es ja grade mit in erster Linie für die ..Hamartome" — als organartige
Fehlbildungen, so müßten wir ihnen zugleich auch „ungenügende
Vollkommenheit und Ordnung der terminalen Ausbildung" zuerkennen.

Aber es wäre zu erörtern, ob die „ungenügende Vollkommenheit"

gewisser Gewebsteile nicht das Primäre sei und der Grund für ihre

Ausschaltung aus dem Organisationsplan des Organs, in dem sie liegen,
der Grund also auch für die Entstehung solcher Gebilde, die Albrecht
Hamartome nennt.

Wie in den kavernösen Hämangiomen anderer Organe, so waren

auch in unsern Gehirngeschwülstchen weitere sekundäre Veränderungen

zu verzeichnen. Ich nenne Thrombosen, Obliterationen und Ver

kalkungen, alles dies wieder Belege für die Minderwertigkeit in ana

tomischer und funktioneller Beziehung. Besonders die Verkalkungen

seien hervorgehoben, nicht als ob sie etwas Besonderes darstellten,

denn sie finden sich auch in den Beschreibungen vieler anderer Fälle.

Von Interesse ist jedoch die Tatsache, daß sie auch zu echten Knochen

bildungen führen können, wie sie Creite in einem seiner Herde beob
achten konnte. Diese metaplastische Knochenbildung inmitten der

Gehirnsubstanz ist ein äußerst seltenes Vorkommnis. Ich kann aber
der Beobachtung Creites einen zweiten Fall hinzufügen, den ichseiner-
zeit in Genf beobachtete (Institut von Prof. M. Askanazy). Dort
fand sich als Nebenbefund in der weißen Substanz des Gehirns ein

bohnengroßes verkalktes Gebilde, das mikroskopisch reichlich Bälkchen

von echtem Knochengewebe enthielt, im übrigen kavernöse Blut-
räume. Der Vergleich mit dem jetzigen Fall ergibt, daß man es auch
in jenem Fall zweifellos mit einem echten kavernösen Hämangiom
zu tun hat.

II. Fall von bösartigem epithelialen Tumor.
Dieser Fall ist schon einmal! Gegenstand einer Veröffentlichung ge

wesen, nämlich unter dem Thema „Hirntumor und Trauma"1). Ich ver
weise dieserhalb und bezüglich der Krankengeschichte auf die früheren

Angaben. Hier sollen nur die anatomischen Besonderheiten -besprochen

1) Diese Zeitschr. 1920, Bd. 66, S. 1.
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werden. Es handelte sieh um einen 35jährigcn Mann mit einem hühnerei
großen Tumor des linken Stirnhirns. Außerdem bestanden sehr zahlreiche
kleine Tumorknötchen dicht unter der Pleura beider Lungen und ein etwa

kirschgerngroßtr Knoten unter der Pleura der rechten Lunge nahe dem
Hilus. Sonst waren nirgends im Körper die Zeichen eines Tumors vorhanden,
such nirgends Narben, die auf einen etwa früher entfernten Tumor hin
deuten könnten. Der Fall wurde genau auf etwaige Narben untersucht, da
er wegen eines Unfalles zur Begutachtung stand. Dies sei gesagt auf eine

Diskussionsbemerkung Schmorls1) in der Nauheimer Naturforscherver-
sammlung, in der ich über den Fall berichtete. — Vor den weitereu Er
örterungenmuß jedoch der mikroskopische Befund beschrieben werden.
1. Der Hirntumor.
Es handelt sich im großen und ganzen um einen soliden Tumor epi-

thelialer Natur ohne eigentliches Stroma, vielmehr mit einem feinen, bald
eng-, bald weitmaschigen Kapillarnetz, dem die epithelialen Elemente
unmittelbar ansitzen. Meistens sind die Kapillarlumina ganz eng, so daß
z. B. bei schwacher Vergrößerung kaum die einzelnen Zellgruppen des

Tumors ohne weiteres gegeneinander abgrenzbar sind. An einigen Stellen,
wo die Kapillaren von spärlichen kollagenen Fasern begleitet werden, ist
die Abgrenzung eine deutlichere. An wenigen Stellen sind die Kapillaren
etwas weiter, sogar unter Umstünden sehr geräumig, so daß eine Art von
kavernöser Struktur zustande kommt, deren Balken jedoch von Tumor
zellen gebildet werden, denen auch hier die Endothelien dicht aufsitzen.
(Fig. 1.) — Von außen wird der Tumor von einer im ganzen dünnen binde-
gewebigen Kapsel umgeben, die hier und da Balken in den Tumor hinein
sendet. Außen an die Kapsel anschließend finden sich stellenweise ziem

lich zahlreiche erweiterte dünnwandige venöse Gefäßlumina. Die Reaktion
des Gehinigewebes ist eine geringe in Gestalt einer unbedeutenden Glia-

wucherung.
Was nun die integrierenden Bestandteile de# Tumors selbst betrifft.

so sind die durch die Kapillaren begrenzten Zeilgruppen von sehr verschie
dener Größe. (Fig. 2.) Bald handelt es sich nur um ganz wenige Zellen
oder auch nur eine einzige, bald sind es längere einreihige Balken, bald
sind es auch größere ovale oder rundliche Konglomerate. (Fig. 2 a.)
Die einzelnen Zellen sind sehr vielgestaltig, sowohl was ihre Form, als auch
was ihre Größe betrifft. Ihr Protoplasma ist sehr dicht und ziemlich undurch
sichtig, überall etwas getüpfelt oder undeutlich gekörnt. Mit Eosin ist es
mäßig stark färbbar, bei van Gieson-Färbung (Verfärbung mit Weigerts
Eisenchlorid-Hämotoxylin) erscheint es besonders dunkelgraubraun, die
Granulierung tritt dabei noch stärker hervor. Pigmenteinlagerungen sind
jedoch nirgends zu erkennen. Die Kerne der Zellen bieten im allgemeinen
nicht« Charakteristisches. Ihre Form ist bald rund, bald länglich, auch ge
bogen oder eingekerbt ; sie nehmen den Farbstoff sehr intensiv auf. Besondere

Strukturen sind an ihnen kaum feststellbar, nur tritt hier und da ein
einziges ziemlich großes Kern körperchen hervor. Zuweilen finden sich zwei

1) Centralblatt f. Patb. Bd. 31, Nr. 7.
H*
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Kerne, hier und da größere klumpige Kerne. Hierauf und auf besondere
Zellformen komme ich sogleich zurück. Es lassen sich nämlich bei näherer
Betrachtung an der Anordnung und Form der Zellen und ihrer Kerne noch
Feststellungen machen, die für die Deutung des Tumors von großer Wich--

tigkeit sind. Folgende Einzelheiten sind deswegen beachtenswert.
Zunächst sind ziemlich große runde oder ovale Zellinseln zu erwähnen,

Fig. 1.
Tumorgewebe mit kleineren /eilen und weiten Gefiiß-

räumen (.1). — Vergr. 127.

bei denen peripher der Kapillare eine Reihe von Zellen aufsitzt, die von
kubischer oder zylindrischer Gestalt sind, während dann die ganze Alveole

ausgefüllt ist von Zellen, die gewissermaßen frei liegen mit mehr oder weniger
weiten Lücken gegeneinander; die Zellen sind dann meist rund oder etwas

gegeneinander abgeplattet. (Fig. 2 a.) Der Kern sitzt in den größeren,
die wie gebläht erscheinen, eszentrisch und zeigt oft beginnenden Zerfall.
Das, Protoplasma ist zuweilen vakuolär.
An ändern Stellen findet ein eigentümliches palisadenartiges Anreihen
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der Zellen gegeneinander statt. Es bandelt sich um meist kurze einreihige
Zellsäulen. Die einzelnen Zellen erscheinen dann stark gegeneinander ab
geplattet, zylindrisch oder kegelig. Der unregelmäßig geformte Kern liegt
entweder in der Mitte der Zelle oder ist etwas nach einem Ende gerückt.
Gewöhnlich ist es aber schon auffallend, daß die an den Enden einer solchen

Fig. 2.
a. rundliches Konglomerat von z. T. frei liegenden Tumor
zellen, b. Schalenartige Anlagerung voii Tumorzellen.
c. Große Tumorzellen mit Deckzellen ähnlich den peri-

pheren Ganglienzellen. — Vergr. 270.

Zellsäule befindlichen Zellen etwas konkav nach ihrer Mitte hin gekriiniint
sind, so daß man hier und da schon den Eindruck gewinnt, als hätte ein
^eil der Zellen die Tendenz, sich schalenartig an andere anzulegen. Auch
n einzeln liegenden mehr rundlichen Zellen ist das Verhalten hier und da
"stzustellen. (Fig. 2 b.) Das leitet zu ändern Bildern über, bei denen
ian eine runde ziemlich große Zelle mit etwas .exzentrischem Kern gewahrt,
m die herum sich ausgesprochen zwiebelschalenartig andere herumlegen
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entweder nur eine einzige oder deren 2— 4. (Fig. 3 und 4.) Diese können

gut voneinander abgrenzbar sein oder auch nicht, so daß dann synzytium-
art ige Gebilde entstellen. Diese peripheren Zellen sind ausgesprochen mond

sichelförmig, mit kleinerem dunklen Kern. Meist ist die epitheliale Natur
dieser Deckezllen — um mich so auszudrücken — noch durchaus kennt
lich. Doch gibt- es auch Bilder, wo die Zellen schließlich so stark abge
plattet sind, daß sie kaum noch von den Endothelien zu unterscheiden
sind. (Siehe Fig. 2c.) -Zwischen beiden Bildern, der palisadenartigen
Aufreihung der Zellen und dem zuletzt beschriebenen Verhalten, finden
sich alle Übergänge. Dazu muß noch bemerkt werden, daß die von den Deck-

Fig. 3.
Große Tuniorzelle (a) init
Deckzellen z. T. sichel
förmig. — Vcrgr: 270.

Fig. 4. t
Zwei große gauglieuzellen-
artige Gebilde (n) mit je
einur sichelförmigen Deck
zelle. — Vergr. 300.

zollen eingeschlossenen Elemente oft eine bedeutende Größe erreichen, von

20 (i und mehr Durchmesser. Bei runder Zellgestalt liegt der
Kern meist

exzentrisch, doch kommen zuweilen auch 2, ganz selten mehr, bis 5 Kerne
vor; auch große klumpige Kerne sind zu beobachten. Solche große Zahlen

finden sich aber auch sonst, ohne daß das soeben beschriebene Verhalten

dabei zutage tritt. Und zwar treten die großen Zellen in einigen Bezirken

des Tumors gehäuft auf. Es sind dann nicht nur runde Zellen, sondern auch

sehr vielgestaltige, oft an das formlose Verhalten mancher Riesenzellen

erinnernd. Ein eigentümliches Ineinanderschieben dieser Zellen ist dann
nicht selten, so daß zuweilen auch hier eine Zelle von einer oder von mehreren

ändern umfaßt wird, ohne daß eigentliche „Deckzellen" im obigen Sinne ent

stehen, da auch die (s
.

d.) peripheren Zellen sehr groß und vielgestaltig sind.
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Gerade in diesen größeren Zellen, aber auch hier und da in kleineren zeigt
auch das Protaplasma zuweilen Besonderheiten. Es findet sich nämlich an
den peripher gelegenen Kern anschließend, etwa zentral in der Zelle, ein heller
Bezirk, während die Peripherie dunkler, groh granuliert erscheint. Man
kann da zuweilen an Bilder von Nisslschollen erinnert werden. Die Färbung
dieser grohgrauulierten Elemente spielt bei van Gieson-Färbung ins Graue,
während sie beiHämatoylin-Eosin-Färbung viel weniger deutlich hervortritt.
Es wurde schon erwähnt, daß der Tumor nicht frei von regressiven

Veränderungen ist. Besonders in der Mitte von größeren Zcllgruppen ist
Kernschwund xu erkennen. Hier und da ist es auch zu einer Verflüssigungs-
nckrose gekommen, meist auch zentral in rundlichen Zellgruppen, so daß
dann Andeutungen von zystischen Gebilden entstehen. Aber auch sonst
ist mancherorts Zellschwund zu erkennen. So fehlen in kleinen Bezirken
der wie kavernös gebauten Teile die Tumorzellen ganz. Es bleibt dann ein
weites Kapillarnetzwerk, dessen Maschen nur von den Endothelzellen und
ihren Ausläufern gebildet werden.
Ferner sind in den Gefäßen innerhalb des Tumors, wenn auch im

ganzen selten, thrombische Vorgänge zu sehen, teils fast nur aus Fibrin
bestehend oder auch mehr hyalin aussehend, teils mit zahlreichen Leuko-
zytenanhäufungen.
Was endlich die Umgebung betrifft, so wurden die erweiterten venösen

Gefäße schon erwähnt. Sie greifen zuweilen übrigens noch mehr oder

weniger tief in die Tumormasse ein. Auch in diesen erweiterten Venen zeigen
sieh hier und da Thromben, meist wandständig und von gemischter Natur,
stellenweise in Organisation begriffen. Der Tumor ist, wie gesagt, nach außen,
und auch gegen diese Gefäße, meist scharf begrenzt. Doch dringt er auch
an einigen Stellen durch die bindegewebige Kapsel durch, und endlich sind
auch an mehreren Stellen Einbrüche in die erweiterten Venen festzustellen.
Nervenfasern konnten mit keiner Methode im Tumor nachgewiesen

werden.

Mikroskopische Untersuchung der Lungenherde.

Die kleinen peripher unter der Pleura gelegenen Herde zeigen im Prinzip
alle dieselbe Beschaffenheit, llvre Struktur ist dieselbe wie die des Gehirn
tumors. Die Kapillarräume sind sehr weit, so daß im ganzen ein aus
gesprochener kavernöser Bau zustande kommt. Die Maschen werden
außer den feinen Kapillarendothelien gebildet von den vielgestaltigen, bald
dünnen, bald dickeren .Strängen von Tumorzellen, die auch hier sehr ver
schiedene Formen aufweisen, aber^ im allgemeinen ziemlich klein sind.
Nach außen begrenzt sind die Knötchen von einer im ganzen feinen Binde-

gewebskapsel, die wie in dem Hirntumor einige Stränge in das Innere hinein
sendet. Diese Bindegewebsbalken sind aber auch in einigen Knötchen stärker

entwickelt und dann von ausgesprochen hyaliner Beschaffenheit, zuweilen
etwas gefaltet. Irgendwelche Beziehungen der Tumormasse zu den Bron
chien oder zu den Lungenalveolen sind nicht festzustellen.
Der etwas größere Herd am rechten Lungenbilus zeigt in seiner Ge

samtheit auch dasselbe Gepräge. Auch hier eine fibröse Kapsel und im
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Innern annähernd dieselbe Struktur. Doch findet sich hier stellenweise
ein lockerer Bau, bedingt zum Teil dadurch, daß sich Blutungen eingestellt
haben, die die Turnorzellhaufen auseinandergetrieben haben, zum Teil
durch die Größe der Zellinseln, in denen dann im Zentrum die einzelnen
Zellen diffus lose nebeneinander liegen. Es handelt sich dann um Zellen
von jeder Größe und Gestalt, obwohl auch hier wie in den ändern Lungen
herden die kleineren Zellformen vorherrschen. Das eigentümliche Aneinand er
lagen von Zellen (Bildung von Deckzellen usw.) ist in diesem Knoten hier
und da angedeutet, aber nie ausgesprochen. Ein Einwuchern in die benach
barten Gewebe ist nirgends festzustellen, insbesondere keine Beziehungen
zu den Bronchien und den Lungenalveolen. Der Tumor ist vielmehr all
seitig von Bindegewebe umschlossen und wird außerdem durch breite
Züge davon in mehrere Stücke zerlegt. Diese Züge sind zuweilen sehr gefäß
reich. In solchen gefäßreichen Gebieten sieht man wiederum sehr zahlreiche
kleinere und kleinste unregelmäßig gestaltete, oft verzweigte Nester von
Tumorzellen, manchmal nur aus wenigen Zellen bestehend und sich zwischen
zwei Kapillaren einschiebend.

Epikrise. Als ich den vorstehenden Fall auf seinen Zusammen
hang mit dem stattgehabten Unfall prüfte, bin ich von der Voraus

setzung ausgegangen, einen primären Hirntumor vor mir zu haben.

Das Gutachten hätte natürlich auch bei Annahme der Möglichkeit,
es handele sich um einen metastatischen Tumor, den Zusammenhang
mit dem erlittenen Trauma ablehnen müssen. Wenn man für die Ent
stehung eines metastatischen Hirntumors mit dem Begriff des locus

minoris resistentiae operieren wollte, so müßte man natürlich auch

dafür das Vorhandensein einer wesentlichen Hirnlasion fordern, die

in unserem Fall fehlte. Aber man muß j a für den ganzen Fall die
Annahme für die richtige halten, daß der Tumor zur Zeit des UnfalLs

schon bestand.

Hier aber, wo es sich um die rein wissenschaftliche Frage der

formalen Genese handelt, müssen natürlich die Gründe für und wider

einen primären Tumor im Gehirn noch genauer erörtert werden. Ich
bin mir wohl bewußt, daß bei gleichzeitigem Vorhandensein eines

Tumors in einem ändern Organ die Annahme eines primären Hirntumors

etwas Ungewöhnliches ist, zumal wenn der Hirntumor eine so eigen

artige epitheliale Struktur zeigt wie der beschriebene, die bisher be

kannten Hirntumoren in keiner Weise entspricht. Ich habe aber meine

guten Gründe, meine. Annahme aufrecht zu erhalten, bzw. zur Dis

kussion zu stellen, ohne strikte behaupten zu wollen, daß mit meinen

Ausführungen das letzte Wort in der Angelegenheit gesprochen ist.

Erst weiteres Material wird die Frage ganz klären können.
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Ich möchte vor allen Dingen betonen, daß andere Tumoren, als

die beschriebenen in Gehirn und Lungen, im Körper nicht vorhanden
waren. Für die Haut wurde das oben schon besonders erwähnt. Aber
auch die übrigen Organe wurden genau durchsucht, insbesondere

sämtliche innersekretorischen Drüsen. Ohne Resultat. Mit der

Möglichkeit eines Tumors an dritter Stelle Ist also keinesfalls zu

rechnen.

Betrachten wir nun die vorhandenen Tumoren, so ist zunächst
festzustellen, daß der Hirntumor bedeutend der größte war. Er über
trifft selbst den größten der Lungentumoren um das Vielfache seines

Volumens. Das allein kann ihn aber natürlich nicht als den primären

stempeln. Denn es gibt genug Beobachtungen über große Metastasen
bei winzigen primären Geschwülsten. Immerhin bleibt die Größe

des Hirntumors auffallend. — Weiter aber ist es für fast sämtliche
der Lungenherde ohne weiteres klar, daß man es mit metastatischen

Herden zu tun hat. Ihre periphere Lage unter der Pleura charakte
risiert sie recht gut als hämatogene Metastasen. Boll man nun für den
nahe dem Lungenhilus gefundenen Herd, der im übrigen prinzipiell
dieselbe Lage zeigte wie die ändern Herde, eine Ausnahme machen

nur darum, weil er etwas größer geraten war? Dazu läge kein Anlaß
vor, wenn der Knoten sich nicht noch auf andere Weise als ein primärer

Lungentumor legitimieren könnte. Um alle Mißverständnisse zu be

seitigen, sei noch besonders erwähnt, daß selbstverständlich auch die

Bronchien nachgesehen, aber frei von jedem Tumorverdacht gefunden
wurden. Aber auch mikroskopisch fanden sich keine Anhaltspunkte
dafür, daß der Tumorherd mit irgendwelchen Elementen der Lunge
in Zusammenhang stände. Er war wie die ändern kleinen Lungenherde
von einer fibrösen Kapsel umgeben, zeigte aber einen etwas lockeren

Bau. was mit seiner Entwicklung in dem an Bindegewebe reicheren

Gewebe am Lungenbilus in Zusammenhang stehen mag. Es wurde

leider verabsäumt, den ganzen Knoten in Serien oder Stufen zu unter

suchen. Wäre das geschehen, so könnte man sich auch in dieser Hin
sicht schon kategorischer äußern. So wird man zwar a priori den Ein
wand, es wäre doch noch irgendwo ein Zusammenhang etwa mit den

Alveolen möglich, nicht entkräften können. Aber der Bau des Tumors
•nuß nun vor allen Dingen berücksichtigt werden. Auf Einzelheiten
uöchte ish erst bei Besprechung des Hirntumors eingehen. Es handelt

ich um einen ausgesprochen epithelialen Tumor. Jene Bezirke in ihm.

n denen die Tumorzellen in größeren Massen liegen und in denen
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besondere Gewebsstrukturen nicht vorhanden sind, haben wohl eine

gewisse Ähnlichkeit mit manchen Lungentumoren, sei es, daß sie von

den Bronchien oder von den Alveolen ausgegangen sind. Aber das

Wesentliche in unsern Tumoren ist (neben ändern Eigentümlichkeiten.

die sich am deutlichsten in dem Gehirnknoten finden) das Verhalten

der Tumorzellen zu den Blutkapillaren. das in Analogie zu setzen ist

mit den Bildern, die man in Tumoren gewisser Drüsen mit innerer

Sekretion . findet. Solche Bilder werden in Lungen- und Bronchial-

tumoren nicht gefunden. Ich finde sie jedenfalls nicht in den Prä

paraten, die mir persönlich zur Verfügung stehen, noch in denen, die

ich an ändern Stellen zu sehen Gelegenheit hatte, noch in den in der

Literatur gesammelten Fällen. Mit den uns bekannten Bildern von
solchen Tumoren können also unsere Befunde nicht in Einklang ge
bracht werden. Andere Organe kommen aber nach Lage der Dinge

gar nicht in Betracht. Ich wüßte wenigstens nicht, wo man sich für

weitere Erörterungen noch hinwenden könnte. Man müßte denn irgend
eine vage Annahme von irgendeinem versprengten Keim machen, die

a priori für die Lunge nicht mehr Wahrscheinlichkeit für sich bean

spruchen könnte als für das Gehirn. Bevor wir uns zu diesem wenden,

möchte ich aber noch einen Punkt betonen. Das was uns veranlaßt.
bei dem gleichzeitigen Vorhandensein eines Tumors im Gehirn und

in einem ändern Organ in erster Linie an einen sekundären Hirntumor
zu denken, ist die Tatsache, daß Hirntumoren nur ganz ausnahmsweise

Metastasen machen. Hier aber liegt ein Hirntumor vor. der Meta

stasen gemacht hat. Das ist nicht nur erwiesen durch die charak
teristische Lage der peripheren Lungenherde, sondern auch durch die

Beobachtung der Einbruchsstellen des Gehirntumors in die Venen,

durch deren Vermittlung die Metastasierung erfolgte. Jenes Argument
also wird hier durch die Tatsachen unwirksam gemacht. Soll man

nun annehmen, daß einer dieser Herde, weil er etwas größer ist,

nicht auf dieselbe Weise entstand, nur um die Regel, daß Hirntumoren
meist nicht metastasieren. wenigstens teilweise zu retten? Ich glaube.
wenn die Regel hier nun einmal umgestoßen wird, so wird dadurch

die Wahrscheinlichkeit, es handle sich dennoch um einen primären
Lungentumor, sehr stark eingeschränkt, obwohl ja an sich die Möglich
keit, daß der Tumor zuerst von der Lunge nach dem Gehirn und dann

von diesem wieder nach der Lunge metastasierte, zugegeben werden

muß. Aber ich denke, daß eine derartige Annahme erst wieder dadurch

eine festere Begründung finden könnte, daß auch sonst der Charakter
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des Tumors für seinen primären Sitz in der Lunge sprechen würde.

Das ist aber, wie wir sahen, nicht der Fall.

Rs drängen also alle Überlegungen zu der Annahme eines primären
Hirntumors hin. Die Sache wäre einfach, wenn wir nun einen Hirn
tumor fänden, der sich ohne weiteres nach seiner Struktur als ein

solcher auszugeben imstande wäre. Davon ist aber nicht die Rede.

Der Tumor weicht in seinem morphologischen Verhalten nicht nur

grundsätzlich von den gewöhnlichen Gehirngeschwülsten ab. er zeigt
auch keine Ähnlichkeiten mit den seltenen bisher beschriebenen Gehirn

tumoren epithelialer Natur. Aus der Not eine Tugend machend, möchte

ich es unterlassen, auf die solche Tumoren betreffenden Arbeiten ein

zugehen, die an die Namen von Eberth. v. Wunschheim. Selke,
Saxer. Hunziker, Hart. Von will er geknüpft sind. Es handelte
sich ausnahmslos um Geschwülste, von denen es sich je nach ihrer

Lage oder ihrer Struktur nachweisen ließ, daß sie ependymären Ur

sprunges waren. Das kann man aber in keinem Fall von unserm Tumor

sagen. Hier haben wir, wie schon erwähnt, eine Struktur, wie wir
sie auch bei gewissen Tumoren von endokrinen Drüsen zu sehen ge
wohnt sind, so der Hypophyse, der Glandula carotica, der Nebenniere.

Die engen Beziehungen der epithelialen Tumorzellen zu den Blut-

kapillaren sind als das wesentliche Merkmal solcher Strukturen zu
nennen, überall in unserm Tumor vorhanden, ließ sich dies Verhalten

besonders an solchen Stellen nachweisen, an denen die Kapillarräume
*tark erweitert sind. Daß in einer offenbar bösartigen epithelialen
Geschwulst auch massigere Zellanhäufungen vorkommen, wie man

sie auch in gewöhnlichen Krebsen, auch z. B. in Bronchialtumoren
beobachten kann, ist natürlich und ändert im Prinzip nichts an jener

Feststellung.

Ein weiteres Merkmal unserer Geschwulst ist der überaus poly-
morphe Charakter der Geschwulstzellen und ihrer Kerne. Ich ver
weise dazu auf das Protokoll der mikroskopischen Untersuchung.
Solche Vielgestaltigkeit der Zellen laßt sich wohl auch in ändern bös

artigen Geschwülsten beobachten, aber in dem Maße, wie es hier der

Fall ist, findet man sie wohl wieder vorwiegend in den Geschwülsten
der innersekretorischen Drüsen, vielleicht am meisten in denen der

Glandula carotica (Marchand, Mönckeberg). — Weiter müssen für
unsern Fall jene großen Zellen erwähnt werden, die immerhin eine ge
wisse Ähnlichkeit mit Ganglienzellen haben oder auch mit j enen
großen Zellen, die man zuweilen in gewissen gliomatüsen Wucherungen
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sieht. Auch jene im Protokoll erwähnten Protoplasmastrukturen, die

an Nisslschollen erinnern, sprechen in dieser Richtung. Dazu kommt

nun noch das eigentümliche Verhalten der Tumorzellen in einigen
Bezirken, wo man erkennen kann, wie sich um eine größere, zuweilen

ganz besonders große Zelle andere mehr oder weniger stark abge

plattete Zellen halbmondförmig oder mehr zwiebelschalenartig herum

legen, so daß die zentrale Zelle bald teilweise, bald ganz von solchen

..Deckzellen" eingefaßt wird. Diese ,.Deckzellen" lassen sich zum

größten Teil noch ohne weiteres als epitheliale Elemente erkennen,

teils sind sie aber so stark abgeplattet, daß sie ihre epitheliale Her

kunft morphologisch nicht mehr zu erkennen geben. Man hat hier

Bilder, wie man sie in ähnlicher Weise auch im Laufe der normalen

Entwicklung der peripheren Ganglien zu Gesicht bekommt.

Wenn man sich alle diese strukturellen Merkmale des Tumors

vor Augen hält \md andererseits zu der Annahme hingedrängt wird,

daß nach Lage der Dinge ein primärer Gehirntumor vorliegt, so würde

es für die Erklärung der formalen Genese des Tumors eine Anschauungs
weise geben, die allen Einzelheiten einigermaßen gerecht wird. Man

könnte nämlich den Tumor von einem versprengten Keim der Gan-

glienleiste herleiten. Aus dieser entstehen ja nicht nur die Spinal- und

sympathischen Ganglien, auf die gewisse Zellbilder unseres Tumors
hindeuten, sondern auch das chromaffine System mit Glandula caro-

tica und Nebennierenmark, an die wiederum die graue Struktur un

seres Tumors erinnert. Beweisen ließe sich die Annahme einer
solchen Herkunft nur durch zwei Dinge, nämlich erstens durch den

Nachweis von Nervenfasern und zweitens durch die Chromreaktion

der Zellen. Nervenfasern konnten aber trotz mehrfacher Versuche

nicht festgestellt werden, ebenso gelang der Nachweis einer Chrom

affinität an dem in Formalm fixierten Material nicht. Der mangelnde

Beweis kann aber natürlich auch nicht als Gegenbeweis gelten. Die

Möglichkeit einer derartigen Entstehung von Hirntumoren wird durch

die vorliegende Beobachtxmg zur Diskussion gestellt, sie wird bei

weiteren Beobachtungen in Betracht gezogen werden müssen. In diesem

Zusammenhang möge auf eine Äußerung Hartb1) hingewiesen werden,

die er zur Frage der Entstehung epithelialer Hirntumoren macht.

Er sagt: ..Für solche epitheliale Tumoren des Gehirns, die ohne nach
weisbaren Zusammenhang mit der epithelialen Ventrikelauskleidung

1) Hart, Arch. f. Psychiatrie 1910, Bd. 47.
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stehen, ist sowohl bei Annahme embryonaler Verwerfungen als auch

bei Annahme extrauteriner Vorgänge eine Entstehung von den Epithe-
lien der Seitenplatten am wahrsche' nächsten. Es sind in diesen
nicht nur die Bildungs-, Wucherungs- und Differenzierungsprozesse

ungleich lebhafter und komplizierter als an Deck- und Bodenplatte
und eimöglichen daher leicht Ausschaltungen und Verlagerungen,
als auch spielen sich an ihrem Epithel allein die extrauterinen physio

logischen und pathologischen Vorgänge ab, die Epithelverlagerungen

ermöglichen." Diesen von Hart in die Diskussion eingeführten Ge
sichtspunkt halte ich darum auch für den vorliegenden Fall für be

deutungsvoll, weil man wohl annehmen kann, daß sich im Bereich der

Gehirnanlage die Ganglienleiste und Seitenplatte von, demselben Zell

material herleiten lassen.

Ich bin mir bewußt, daß wir mit solchen Überlegungen uns von

dem Gebiet der Tatsachen zu dem der Hypothesen begeben haben.

Aber ohne solche kommt man an vielen Stellen der Geschwulstlehre

nicht aus. Ich gebe mich der Hoffnung hin, daß der hier mitgeteilte
Fall nicht durch die mannigfachen Bedenken, die man gegen seine

Deutung vorbringen könnte, abgetan wird. Alle Bedenken, die bei

seiner Mitteilung in Nauhcim laut wurden, hatte ich mir auch schon

selbst gemacht. Aber der ganze Komplex der zu beobachtenden Tat

sachen ließ mich bei kritischer Abwägung schließlich zu der aufgestellten

Anschauungsweise kommen. Nur neue Beobachtungen könnten zu

einer weiteren Klärung führen. Dazu sei noch angeführt, daß Berb-
linger1;, wie er kurz erwähnt, ähnliche Bilder in einem Fall von
Hirntumor gesehen hat.

Es bliebe nun noch die Frage, ob man für Tumoren, die sich in der

angegebenen Weise entwickeln, einen besonderen Namen einführen

müßte. Ich halte dies nicht für notwendig. Wenn die Bezeichnung

Tumor epithelialis malignus nicht genügt, so kann man getrost Car-

cinoma sagen. Man pflegt auch sonst nicht immer die formale Genese

in der Benennung anzudeuten. Unser Fall würde gewissermaßen
auf der Grenze stehen zwischen den Tumoren der chromaffinen Organe
mit Blutdrüsenstruktur und der Gruppe der Neurozytome, bzw.

•blastome und Ganglioneurome. In Tumoren der letzteren Gruppe
sind Bilder von größeren ganglienzellenartigen Gebilden mit „Kapsel-

1) Berblinger, C'entralblatt f. Path. Bd. 31, Nr. 7.
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zellen" ebenfalls beschrieben worden, so von M. B. Schmidt1).
Lorenti,2), Herde8), der auch eine Abbildung gibt, die Überein

stimmung mit meinen Befunden zeigt. Einen weiteren Befund in diesen

großen Zellen, nämlich das Auftreten von durch die Weigertsche
Markscheidenfärbung daistellbaren myelinartigen Granula in ihrem

Protoplasma, wie sie zuerst von M. B. .Schmidt4), dann auch von

Borst5),1 Oberdorfer8) lind Falk7) beschrieben wurden, konnte
ich leider darum nicht bestätigen, weil eine einwandfreie Markscheiden

färbung in dem schon lange Zeit in Spiritus liegenden Material nicht

mehr gelang. Das Hervortreten von verwaschenen Körnern bei ge
wöhnlichen Färbungen, über das ich berichtete, deutet aber darauf

hin, daß auch in meinem Fall die von den Autoren beschriebenen Ge
bilde vorhanden waren.

III. Lipom des Balkens bei partiellem Balkenmangel.
Der Fall betrifft einen drei Jahre und 17 Tage alten Jungen,

der am 15. VII. 1915 in die Universitätskinderklinik aufgenommen
wurde und daselbst am 19. VII. 1915 starb. Wegen der damals gerade
besondere schwierigen Verhältnisse der Klinik existiert keine genauere
Krankengeschichte. Die Anamnese fehlt ganz. Von klinischen Merk

malen finde ich nur verzeichnet, daß das Kind psychisch gänzlich
unentwickelt, ohne Sprache war und in allen Gliedern spastisch-
klonische Krämpfe hatte. Es ging, wie auch durch die Sektion bestätigt
wurde, an einer Pneutnonie zugrunde.

Da der Fall zunächst nur ganz kurz mitgeteilt werden soll, gebe
ich aus dem Sektionsprotokoll nur die wichtigsten Befunde, die sich,

auf das Gehirn beziehen. Es zeigte äußerlich keine Besonderheiten.
Beim Herausnehmen konnte man eine kleine Verwachsung der Sichel
mit den vordem Balkenteileii feststellen. Ein Medianschnitt zeigt,
daß dem partiell defekten Balken eine Fettgewebsgeschwulst aufsitzt:

vom Balken ist nur der vordere Teil mit dem Knie vorhanden, und
zwar in einer Länge von 2,8cm und in etwa gewöhnlicher Stärke.

1) Schmidt, M. B., Virchows Arch. 1899, Bd. 155.
2) Lorentz, ebenda, 1870, Bd. 49.
3) Herde, Arch. f. Hin. Chir. Bd. 97, H. 4.

4) 1. c.

5) Borst, Die Lehre vcn (Jen Geschwülsten 19C2, S. 242.
6) Oberndorfer, Zieglers Beitr. 1907, Bd. 41.

7) Falk, Zieglers Beitr. 1907. Bd. 40.
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Es fehlt also etwa die ganze hintere Hälfte. Unter dem Balkenrest

sieht man die vorderen Fornixschenkel. Ihm genau aufgepaßt ist der

aus Fettgewebe bestehende Tumor (s
. Fig. 5), der, wie sich zeigen

:-

H
3
E
.

• v

läßt, eine stumpfspindelige Masse mit einem Durchmesser von l cm
an der stärksten Stelle darstellt. Mit der Balkenunterlage ist er nicht
verwachsen, wohl aber nach oben hin mit den weichen Häuten und

an einer kleinen Stelle auch, wie erwähnt, mit der Falx cerebri. Auf

der rechten Seite schiebt sich das Fettgewebe auch etwas zwischen die
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Balkenbündel und an einer Stelle auch in eine Rindenfurche ein.
Die mikroskopische Untersuchung ergibt gewöhnliches Fettgewebe.
Es handelt sich also um ein typisches Balkenlipom mit

partiellem Balkenmangel. Der Sitz und die Ausbreitung des
Tumors stützen durchaus die Auffassung von Ernst1), daß das Wachs
tum und die Ausbreitung solcher Lipome von der Entwicklung des

Balkens abhängig sind. So kann also auch hier nicht etwa der Balken

defekt durch die Geschwulstentstehung bedingt sein, sondern es ist

vielmehr anzunehmen, daß beide Vorgänge auf ein und derselben

Entwicklungsstörung beruhen. Dazu möge noch bemerkt werden,

daß bei dem Kinde ein leichter Grad von Trichterbrust bestand.
Von Interesse ist in diesem Fall das Vorhandensein von schweren

psychischen Störungen und motorischen Reizerscheinungen, was auf

eine tiefgreifende Beeinträchtigung der Gehirnstruktur hindeutet.

Darum müßten genauere Untersuchungen der Leitungsbahnen, ins

besondere der Balkenstrahlung, wie sie Marchand2) in seiner grund
legenden Arbeit über Balkenmangel vorgenommen hat, von Wichtig
keit sein. Solche Untersuchungen waren jedoch bisher noch nicht

möglich und werden eventuell für später vorbehalten. Hier war es

mir nur um eine kurze kasuistische Bereicherung dieser seltenen

Gehirnerkrankung zu tun.

1) Ernst, Zieglers Beitr. 1905, Suppl. VII.
2) Marchand, Abb. d. math.-phys. Klasse d. kgl. sachs. Akademie d.

Wissensch. 1909, Bd. 31, Kr. 8.



Beiträge znr Geschichte der Schlafsncht, mit besonderer
Berücksichtigung der Encephalitis epidemica.

Von

Dr. Erich Ebstein-Leipzig.

Bei der bereits ungeheuer angewachsenen Literatur über die

Encephalitis lethargica ist der historische Teil zum mindesten sehr

schlecht fortgekommen. C. von Economo, der der „neuen" Seuche,
wie sie Georg Klemperer jüngst genannt hat, eine große Monographie
gewidmet hat (1918), scheint seine historischen Kenntnisse lediglich
den Arbeiten von Biermer und Wilhelm Ebstein entlehnt zuhaben.
Danach soll im Jahre 1712 eine Epidemie in Tübingen den Namen

„Schlafkrankheit" erhalten haben. Economo deutet die Stelle von
Rudolf Jacob Camerarius1) so, daß neben der Schlafsucht Delirien
bestanden und in dem Ausdruck „querela de afflictis oculis, utut

non inflammatis, aegre tarnen aperiendibus nee lucem ferentibus"

wohl die charakteristische Ptosis wiederzuerkennen sei, die in vielen

seiner eigenen Fälle vorhanden war.

„Nichts ist leichter" — sagt I. Hirschberg einmal —• ,,als in soge
nannten geschichtlichen Darstellungen solche (d. h. durch den Fort
schritt der Wissenschaft veraltete) Aussprüche lächerlich zu machen."
Dabei fährt Hirschberg mit Recht so fort: „Schwieriger ist es schon,
in der Spreu die verborgenen Weizenkörner richtiger Tatsachen und
Verfahrungsweisen aufzusuchen." Ich halte mit Hirschberg das
letztere „für die hauptsächliche Aufgabe desjenigen, der die Geschichte

der Heilkunde bearbeitet."

Bei — seit Jahren von mir betriebenen — Studien zur klinischen
Diagnostik und Therapie — auf historischer Grundlage — , die Ernst

1) Die Veröffentlichung Camerers findet sich in den „Academiae Caesareo-
Leopold-C'aroJ.-Ephemerides". Cent III und IV. Noribergae. 1715, S. 137. Sie
st überschrieben: „De febre catarrhele epidemia" und ist vom 5. Dezember 1712
latiert. (Observ. LVIII.) Rudolf Jacob Camerer war 1665 geboren und starb
727. (Vgl. über ihn: O. und W. Camerer, Geschichte der Tübinger Familie
.'amerer, Stuttgart 1903, S. 26 u. 80 f.)
DenUcho Zeitachrift r. NervenheilVunde. Bd. 72. 15
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Brücke und Miximilian Sternberg als historisch-genetische Me-

thodB bezeichnet haben, fand ich, daß die Schlafsucht als Krankheits

erscheinung schon weiter als 1712 zurückreicht.

Bonhoeffer hat jüngst sehr richtig betont, daß, solange dieFrage
de? Erregers nicht geklärt ist, Endgültiges über den speziellen Charakter

dieser Bsziehungen zur Grippe wird nicht gesagt werden können.

Nach Umber scheint die Grippe dem Entstehen der Encephalitis
epidemica einerseits den Boden vorzubereiten, andererseits genügen
schon leichte Grippevorläufjr, wie es z. B. im Winter 1916/17 in Wien

dsr Fall war.
Zur Entscheidung dieser Frage dürfte vielleicht das historische

Moment wertvolle Fingerzeige liefern. Wenn man nämlich die bekannten

Grippeepidemien in den Originalberichten studiert, so wird sich viel

leicht zeigen, ob den notorisch großen Epidemien Fälle von En

cephalitis vorangegangen, gefolgt oder gleichzeitig mit ihnen auf

getreten sind. Für die jetzige Epidemie hat I. E. Kayser-Petersen1)
den Versuch einer Epidemiologie unternommen, der, wenn er weiter

verfolgt wird, sicherlich zu wertvollen Ergebnissen führen wird. Die

Werke von August Hirsch, Ripperger, Lersch, Leicht enstern
und Sticker usw. liefern zu dieser Aufgabe z. B. wertvolle Anhalts
punkte.
Wenn auch der Name „Influenza" zuerst in einer in Rom erschie

nenen Arbeit von Gagliardi aus dem Jahre 1733 auftaucht, so sind,
sichere auf diese Krankheit bezügliche Beschreibungen schon in früheren

Jahrhunderten geliefert worden. So wissen wir mit Bestimmtheit,

daß das Jahr 1588 zu den schweren Grippeepidemien zu rechnen ist

(H. Ha es er, Histor.-patholog. Untersuchungen. Dresden u. Leipzig
1841, 2. Tl., S. 92 ff.). Und für dieses Jahr verzeichnen die „Tabulae
chronologico-historicae", die Jo. Fechtius herausgegeben hat (Hist.
eccles. Saec. XVI, Suppl. ex. epistolis, ab Marbachios Francfurti et
Spirae 1684) folgende interessante Notiz (S. 953): „Morbus epide-
micus per totam fere Europam Schlaffkranckheit dictus
non tarn lethalis, nisi accedente alio morbo."
Diese Notiz, die Lersch einmal (S. 263) richtig ins Jahr 1580.

ein andermal (S. 325) ins Jahr 1680setzt, gehört allerdings dem ersteren
Jahr an, wie ich mich selbst überzeugt habe. Lersch setzt unter

1) I. E. Kayser-Petorsen, Versuch einer Epidemiologie der epidemischen
Enzephalitis. Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 17.
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dem Eindruck der damals gerade eingetroffenen Nachrichten über
Nona diese Schlafkrankheit mit der Nona in Parallele1).
Ich will hier keinen geringeren Namen als den von Thomas Syden-

ham (1624—89) nennen. Er hat eine der schwersten Grippeepidemien
in London selbst mitgemacht und sie mustergültig beschrieben. Sein

Landsmann und Zeitgenosse Thomas Willis (1622 —75) ist ihr bereits
mit 53 Jahren erlegen. Im Jahre 1661 hat Willis eine Febris epidemica
beschrieben, die sich besonders durch bedrohliche Gehirn- und Nerven-

symptome dokumentiert, unter denen er besonders einen „altus stupor,
sive anaesthesia" hervorhebt. Weit eindeutiger ist die geradezu klas

sische Beschreibung des Hippokratikers Sydenham. Er schließt das
in Frage kommende Kapitel mit den Worten: ,,Atque haec de Febre

huius Constitutionis Continua, quam, ob insignem stuporem eam

fere semper comitantem, lubet Comatosam adpellare.''2) Im ein
zelnen widmet Sydenham dem Schlaffieber folgende Beschreibung,
die an Deutlichkeit nichts zu wünschen übrig läßt : „Inter huiusce Febris

symptomata eminebat adfectus quidam Comati haud dissimilis; quo
correptus aeger obstupebat, delirabatque, immo ad septimanas aliquot
dormitabat nonnumquam, nee nisi valido clamore expergiscebatur ;

a quo aegre excitatus oculos aperiebat tantum, et post ingestum sive
medicamentum, sive potum. cui adsueverat, mox in stuporem dilabe-

batur, ita quandoque profundum, ut in Aphonia desineret absolu-

tissima" . . . , .Quandoque non tarnen dormitabat aeger, quam tran-

quille delirabat . . . per intervalla abrupte dormiebat, stertebat etiam

profundius. Ad haec non ita erat acutnm hoc symptoma atque illud
(bei den Blattern), sed erat diuturniufr . . . . At praeter hos adfectus
Inflammationem aperte prodentes, illud stuporis Phoenomenon. . . .

Inter Symptomata eminebat tacitum illud delirium, quod non tarn

insana loquacitate se prodebat, quam stupore Coma aemulante.

quod, uti diximus, huic Febri frequens solebat accidere."
Diese wenigen Auszüge aus Sydenhams ,,Febris continua anno

1) Lersch, S. 184 u. 218, tut auch zweier Schwcißfrieselepidemien Er
wähnung, die im Jahre 1439 und 1529 geherrscht haben. Bei diesen bestand drei
Tage lang Sopor und Neigung zum Schlafen.

2) Ch. Creighton, Bd. 2, S. 10 u. 20. und Payne (1900, S. 112) halten die
1675erEpidemie für Influenza, ohne auf den Schlafzustand einzugehen. Ebenso
hält Andrae die fünfte Sydenhamsche Konstitution für Influenza, spricht aber
nur von „Constitutio comatosa" und von einem „komatösen Stupor", ohne sich
in irgendeine Deutung einzulassen.

15*
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rum 1673 74/75" werden schon zur Genüge erweisen, daß er bereits

bei der ungemein schweren Grippeepidemie in London die Schlafsucht

in den Mittelpunkt des Krankheitsbildes gerückt hat. Daher wählte

Sydenham den Namen: Febris comatosa. Hatte er auch den Stupor,
d. h. die Teilnahmslosigkeit schon bei früheren Fiebern beobachtet,

so doch nicht so schwer und in solch epidemischer Ausbreitung, als in

dieser. (,,Nec ita profundus, nee perinde Epidemius, atque erat is,

qui hanc febrem comitabatur.")
Was die Heilart dieses Sydenhamschen Schlaffiebers anlangt,

so gibt er selbst bis ins einzelne gehende Vorschriften. Es drängt sich

ihm dabei schließlich das offene Bekenntnis auf: „Et sane mihi
nonnumquam subiit cogitare, nos in Morbis depellendis
haud satis lente festinare, tardius vero nobis esse pro-
cedendum, et plus Naturae saepe-numero committendum
quam mos hodie obtinuit. Errat enim, sed neque errore
erudito, qui Naturam artis adminiculo ubique indigere
existimat."
In allen mir zugänglichen Werken zur Geschichte der Grippe und

über Sydenham habe ich die oben gegebene Deutung vermißt, daß
bereits dieser große englische Arzt, den Behring zu den größten aller
Zeiten rechnet, dem Symptom der Schlafsucht seine Aufmerksamkeit

zugewandt hat. Denn nach Sticker wird die sog. Gehirnapoplexie
als Symptom der Influenza erst 1743 bei einer Epidemie in England

beobachtet. Es kann hier nicht der Ort sein, die Schlafsucht als Krank-

heitssymptom im allgemeinen und im besonderen bei der Grippe in

extenso zu verfolgen, so reizvoll es auch wäre. Es hat z. B. H. B. Schind
ler in seiner Monographie, die der uns hier nicht interessierenden

„idiopathischen, chronischen Schlafsucht" gewidmet ist — erschienen
in Hirschberg 18291) — sehr richtig erkannt, daß die epidemischen und
endemischen schlafsüchtigen Krankheiten, wie das Schlummerfieber,

das Sydenham und der Timor2) seiner Betrachtung nicht angehören

(S. 319).

1 ) In demselben Jahre wie das Schindlersche Buch ist in Wien 1829 erschienen
von Bischoff, Edler von Altenstern: Geschichte einer durch 18 Monate
anhaltenden Schlafsucht. Wie mir Herr Prof. M. Neuburger auf meine Anfrage
freundlichst mitteilte, betraf dieser Schlafsuchtszustand ein phthisisches Individuum
mit tödlichem Ausgang. Schlüsse sind daraus natürlich nicht zu ziehen.

2) Was unter Timor zu verstehen ist, weiß ich nicht und habe es nirgends
feststellen können.
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Wenn man sich weiter zeitlich orientiert und die Natur der auf

getretenen Seuchen unter Berücksichtigung der Schlafsucht unter

sucht, so ergibt sich z. B. für die von Werlhof in den Jahren 1723 —27
beobachteten Fieberfälle mit Schlafsucht (Febris soporosa et apoplectica)
das zuerst verblüffende Resultat, daß unter ihnen nur Malariafieber

gemeint sein können. (Werlhof, Opera medica. Hannover 1775,
S. 34—58.)
Wir werden also bei Betrachtung der folgenden Epidemien in

differentialdiagnostischer Rücksicht darauf Bedacht nehmen müssen!

Weiß man doch anderseits auch, daß zu Zeiten von Sydenharn,
Willis und Huxham sowohl in London wie in Plymouth gefährliche
Fieberherde existierten, die erst 1881 zu den Seltenheiten gehörten!
(Hirsch, Handb. der hist.-geogr. Pathologie, Bd. I, 2. Aufl., S. 162.)
Wenn Creighton (S. 75) sagt, daß Huxham im März und April

1735 irreguläre Fieberzustände bei Kindern beobachtete, bei denen

auch ein komatöser Zustand (Affectus soporosus) neben anderen Sym

ptomen bestand, so kann ich mich vorerst nicht entschließen, diese

Erkrankung in der Weise wie bei Sydenham als besondere Form der

Grippe zu deuten. Ebenso schwierig erscheint mir die Deutung der

Eisenacher Epidemie von 1760 und 1767, die nur Kinder betraf. Man
muß sich, wie Gottstein sehr richtig bemerkt, bei historischen Seuchen
studien klar sein, daß das gerade herrschende System Symptome in
den Vordergrund stellt, die uns nebensächlich erscheinen und umge
kehrt. So erwägt Gottstein die Möglichkeit, ob es sich in der von
J. F. K. Grimm beschriebenen Epidemie in Eisenach im Jahre 1767
etwa um epidemische Genickstarre gehandelt haben könnte. Wilhelm
Ebstein ist der Ansicht, daß man die zu wenig eindeutigen, sämtlich
tödlich endigenden Fälle von sog. ,,schlafsüchtigen Fieber der Kinder"
der übertragbaren Genickstarre nicht zugerechnet werden dürften.

Gottstein selbst fügt übrigens hinzu, daß man höchstens an Ence-
phalitis post Influenzam" denken könne. Es ist weiter aber zu bedenken,

daß sich Grimm selbst nicht hat entschließen können, seine Fälle
mit denen von Sydenham als identisch zu erklären (S. 130).
Interessant waren mir weiter verschiedene Hinweise in der Fieber

lehre (Bd. I, Leipzig 1830) von F. A. G. Berndt, der Direktor der med<.
Klinik in Greifswald war. Das eine Kapitel trägt die Überschrift :
, .Die Febris soporosa x

), comatosa, lethargica, das Schlaffieber" (S. 855 ff.)

1
) Nach C. A. Wunderlich (Handbuch der Pathologie lila, S. 386) —
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Dort beschreibt Berndt unter dem Schlaffieber der Greise einen
Krankenzustand, der als Katarrhalfieber bezeichnet und „dem sich

in kurzer Zeit Sopor beigesellte, welcher über 11 Tage anhielt". Bei

dem ausgebildeten Krankheitszustand sind nacli Berndt folgende
Züge besonders zu bemerken (S. 858):

„Die fortdauernde Schlafsucht, die bald im mindern, bald wieder

im stärkern Grade ausgebildet ist, und welcher sich ein Zustand von

Gefühllosigkeit des ganzen Körpers beigesellt, fällt zuerst in die Augen.
Der Kranke kann momentan erweckt werden, antwortet, wenn gleich

unvollständig, auf bestimmt gestellte Fragen, ist sich seiner in solchen

Augenblicken bewußt, öffnet die Augen jedoch nur mit Mühe und

fällt sofort in den Schlaf zurück. In seltenen Fällen bemerkt man ein
leises Sprechen, welches zwischen Traumreden und Delirien schwankt.

Der Kranke klagt über nichts., weiß sich vorhergegangener Dinge

selten klar zu erinnern, verlangt weder zu essen noch zu trinken und

wünscht nur, daß man ihn in Ruhe lasse."

Bei der Febris soporosa infantum wird von Berndt darauf auf
merksam gemacht, daß sie nicht verwechselt werden darf „mit dem

Hydrocephalus acutus, Febris hydrocephalica, Febris cephalica". Dann

heißt es weiter: ,,Ebensowenig kommt hier die Encephalitis lethar-

gica in Betracht".

Es wird also hier anscheinend —wenn auch wohl der Klassifizierung
zuliebe manches nicht Zusammengehörige zusammengeworfen wird —

zwischen einer tuberkulösen Meningitis der Kinder und einer „Encepha
litis lethargica" unterschieden (S. 8GC). Der Name, den Economo ge
wählt hat, ist also jedenfalls an sich nicht neu. Was der Ausdruck damals

bedeutete, scheint Berndt in Band II seiner Fieberlehre, die ebenfalls
1830 erschienen ist, auf S. 235 ff. anzudeuten. Es heißt dort bei dem

Scharlachfieber: ,,Die im Zeitraum der Vorbildung und der vollendeten

Krankheitsbildung am häufigsten beobachtete Encephalitis, welche

unter den Erscheinungen einer Encephalitis cephalalgica auftritt und
in eine Encephalitis lethargica übergeht, erfordert eine kühn ausge
führte antiphlogistische Behandlungsweise." Damit ist es klar ausge

sprochen, daß man um 1830 soporöse Krankheitezustände nach Schar

lach beobachtet hat, die auf eine Encephalitis bezogen wurden. Für-

1852—56 — findet sich die akute Cerebralparalyse in manchen äl'.ern Schriften

unter dem Namen Febris soporosa, asthenica UPW. abgehandelt, jedoch nur „in
unreiner Weise".
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bringer und Henoch haben zweimal vereinzelte Fälle von hämor
rhagischer Encephalitis nach Ablauf des Scharlachs beobachtet, von
modernen Autoren berichten aber weder Strümpell, Jochmann,
Rolly und Escherich-Schick davon. Auch H. Vogt hebt unter
der Encephalitis non purulenta als wichtigste Gruppe nur die Groß
hirnencephalitis nach Influenza heraus und erwähnt die komatöse

Form (S. 257) in einzelnen.
Es ist aber auch hier wieder zu bedenken, daß unter den Febres

soporosae (nach Berndt) die schweren Formen der Malaria verstanden
wurden. Ich entnehme diese Tatsache z. B. der Beschreibung der
epidemischen Krankheit zu Gröningen im Jahre 18-6, die E. J. Tho
massen a Thuessink zum Verfasser hat. Es heißt dort S. 26, daß diese
Fieber besonders von Torti!),Werlhof?), Burserius) und Sebastian”)
beschrieben sind. Einen weiteren Beweis dieser meiner Behauptung

sehe ich darin, daß in dem Richterschen Grundriß der inneren Klinik

(noch 1855) unter den zahlreichen Namen für besondere Gattungen

des Wechselfiebers z. B. angeführt werden: „Febnis intermittens . . .
soporosa, comatosa”), lethargica") usw. (S. 301). Daher huß man sich
mit Recht hüten., die in den hippokratischen Schriften vorkommenden

1) F.Tortis ausgezeichnetes Werk: Therapeutice specialis adfebrespericdicas
perniciosas, das mir in der zweibändigen Ausgabe (Leodii 1831) vorliegt, spricht

in Buch III, Kap. 1 von dem „gravis affectus soporosus seu profondus lethargus,
qui paroxysmos febriles saepesaepius comitari consuerit“ (III, S. 383). Vgl.
auch ebenda Band II, S. 88 f. – Ziemann a. a. O. und besonders Ronald Roß
(Untersuchungen über die Malaria 1905, S. 3) rechnet Tortis Werk – der ohne
Thermometer oder Mikroskop den verwickelten Verlauf der Malaria genau be
schreibt, „zu den bewundernswertesten Schöpfungen medizinischer Wissenschaft.“
2) Werlhof s. oben.
3) Burserius v. Kranilfeld, Anleitung zur Kenntnis und Heilung der

Fieber. Marburg 178385.
4) Sebastian, Über die Sumpfwechselfieber. Karlsrule 1815.
5) Die komatösen Formen bei der tropischen Malaria sind erst durch die

Erfahrungen im Weltkriege wieder an die Tagesordnung gerückt und bekannt ge
worden. Ziemann (a. a. O. S. 244) erwähnt, daß sie stunden-, je tagelang währen,
und auch Carly Seyfarth hat sie aus Südbulgarien beschrieben und mit Nach
druck darauf hingewiesen, daß sie zu Verwechselungen führen können mit Meningi
tis, Hirnhämorrhagien, Urämien sowie Typhus abdominalis, falls nicht eine ge
naue Blutuntersuchung auf Malariaparasiten vorgenommen wird.
6) Strümpell, der den Ausdruck Encephalitis lethargica mit Recht durch

E.epidemica ersetzt wissen möchte – was übrigens jetzt fast durchgehend geschieht
– betont, daß der Zustand der Lethargie weder mit der Scmnolenz, noch mit dem
Sopor identifiziert werden darf.
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Ausdrücke wie Lethargie einfach mit Influenza in Beziehung zu setzen.

Sie sind wahrscheinlich viel eher auf die Malaria zu beziehen, die in
Rom und Griechenland zu Hause war. (Vgl. die Arbeiten von W. H.
S. Jones 1907 und 1909.)
Daß in der Zeit, die der großen Epidemie von 1833 vorausging,

auch Schlafsuchtszustände beobachtet wurden, scheinen mir die er

wähnten Angaben wahrscheinlich zu machen. Auch liegt mir aus der

Epidemiezeit selbst der Titel einer in Paris 1833 erschienenen Schrift
von Pfendler vor: „Quelques observations pour servir ä l'histoire de
la lethargie" (Schlafsucht des Allemands)1;. Und noch 1855 spricht
H. E. Richter in seinem Grundriß der inneren Klinik (I, S. 524) z. B.
noch von der „Encephalitis soporosa", ohne nähere Angaben zu machen.

Von da (1855) bis zur Epidemie von 1889/90 hört man nichts von

S 3hlaf zuständen. Nur die Nonaepidemie in Norditalien und in der
Schweiz läßt an einen Zusammenhang mit der Grippe denken, wenn

auch Economo in dieser Beziehung die Frage offen läßt, ob sie mit der

jetztigen Encephalitis lethargica identisch ist. Außer Wilhelm Ebstein
hat Longuef am ausführlichsten über diese Nonaepidemie berichtet
und auch historische Daten aus Lepecq de la Cloture (Coll. d'ob-
servatkms, 1. Tl., 1768, S. 479) beigebracht. Aus den Notizen von
Oz a nam (Histoiremedicale... das maladies ... 2 edit.,Teill. Paris und
Lyon 1835, S. 161, 193 f.

,

204) — die z. B. Longuet als Vorläufer der
Noria anführt, vermag ich nicht irgendwelche Schlüsse zu ziehen.

Es wird angeführt eine Epidemie in Deutschland 1745, Lyon 1800,
und je eine in Paris und in Mailand aus dem Jahre 1802.
Eher dürften die von Lepecq de la Cloture anläßlich einer

in Rouen herrschenden Influenzaepidemie im Jahre 1767 gemachten
Baobachtuugen, die von ausgesprochener Schlafsucht sprechen (107. Be

obachtung) als Sshlafkrankheit bei Grippe zu deuten sein. (Mir liegt
aber leider nicht das Original, sondern nur die Übersetzung vor.)
Während jetzt bei der Namengebung die Vorliebe für Encephalitis

lethargica (Economo) nachläßt, haben sich z.B. Strümpell für Ence
phalitis epidemica und Jaksch für Encephalitis comatosa epidemica
entschieden.

Über die Fragen der Zugehörigkeit des Symptomenkomplexes

1
) Dagegen muß z. B. die von Eduard Kaiser in Lörrach beschriebene

„Febris comatosa der Kinder" (Med. Annalen, Bd. 12, Heidelberg 1846, S
.

2740.)
sicher als Meningitis epidemica gedeutet werden.
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zur Grippe sind die Ansichten heute noch geteilt. Während z. B.
Strümpell einen ätiologischen Zusammenhang mit dieser Krankheit
ablehnt, tritt Jaksch dafür ein. Jaksch begründet esdamit, daß das
Studium der Literatur ergeben habe, „daß schon wiederholt vor und nach

Grippeepidemien derartige Fälle" sich ereignet haben. Jaksch neigt
sogar zu der zum mindesten nicht erwiesenen Ansicht, daß die Influenza

in ihrer nervösen Form im Altertum vorgekommen sei1) und weist
dabei auf die in den hippokratischen Schriften beschriebene Epi
demie in Beydos hin, welche mit Lungenentzündung, Halsentzün
dung und Lähmungen einherging; auch habe Livius (IV, 52) im
Jahre 412 eine derartige Epidemie beschrieben. Wenn auch diese

letzteren Daten besonders einer Nachprüfung bedürfen, so glaube ich

das von Sydenham beschriebene und von 1674 bis zum Juli 1675 in
London herrschende Febris comatosa richtig als Encephalitis epide-
rnica gedeutet zu haben2). Auch Wunderlich ist dafür eine Er
klärung schuldig geblieben.
Aber schon William Grant hat es in seinen „neuen Be

obachtungen . . . über die epidemischen Catarrhal-Fieber", Leipzig
1778, S. 185, die interessante Bemerkung gemacht, daß er die von

Sydenham gegebene Beschreibung der Epidemie von 1675 für In
fluenza erklärt. Denn er hat im Juli 1775 ganz ähnliche Fälle ge
sehen (S. 196) und kommt zu folgendem, in unserer Fragestellung
beachtenswerten Resultat: „Ich urtheile, daß diese ganze Krankheit
nichts mehr und nichts weniger als der von Sydenham im Jahre 1675
schon gesehene epidemische Husten3) sey, ohnerachtet einige Personen

dieselben vor einen ganz neuen und wunderbaren Husten ausschrieen,

wie dieses hier in London sehr oft bei solchen Krankheiten zu ge
schehen pflegt" (S. 198).
Wir können jetzt also mit einer ziemlichen Gewiß-

1) U. a. hat sich schon Ripperger dagegen ausgesprochen (S. 15) und man
muß bedenken, was Puschmann (I, S. 146) mit Recht betont: „Die Alten ver
standen unter Lethargus überhaupt einen akuten fieberhaften Zustand mit

hochgradiger Schwäche und Somnolcnz: ein Symptomenkoinplex, der sich bei

verschiedenen Krankheiten findet."

2) Daß ich einen Gewährsmann für meine Ansicht habe, bestätigt mir der

versteckte Hinweis in der Arbeit von R. Bieling und R. Weichbrodt (Deutsche
ned. Wochenschr. 1920, Nr. 43, S. 1184), daß der Zusammenhang dieser Erkran

kung mit der Grippe bereits Sydenham bekannt war.

3) Sydenham, Se^ti > (juinta, Cap. V. „Tusses epidemiae anni 1675".
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heit sagen: Im Influenzajahr 1580 wird bereits von der
Schlafkrankheit gesprochen. Sie muß also wohl auf diese
Krankheit bezogen werden. Bei Thomas Willis finden sich
im Jahre 1661 vielleicht schon Hinweise auf Nerven-
symptome bei der Grippe. Klassisch hat siebereits Sydenham
wegen der bei der im Jahre 1674/75 vorwiegend vorkommen
den Teilnahmslosigkeit geradezu als Schlaffieber (Febris
comatosa) bezeichnet. 1712 finden wir von Rudolf Jacob
Camerer beschrieben — „die „Schlafkrankheit" — ebenfalls
als Teilerscheinung der Grippe in Tübingen. Auch vor der
großen Epidemie von 1833 scheinen derartige Schlaf
zustände beobachtet zu sein, die schon unter dem Namen
,,Encephalitis lethargica" oder auch „Schlafsucht des Alle-
mands" auftauchen. Beachtenswert erscheinen mir weiter
die Tatsachen zu sein, die darauf hinweisen, daß in
der klinischen Geschichte der Schlafsucht die Grippe
fälschlich zusammengeworfen wurde, sowohl mit der tuber
kulösen wie mit der epidemischen Meningitis, ja sogar
mit den comatösen Formen der Malaria.
Weitere historische Nachforschungen können die Quellen sicherlich

noch besser ausnützen. Dann wird sich vielleicht wiederum erweisen,

wie wichtig das Studium der Geschichte der Medizin u. a. auch für die

Beurteilung seltener Seuchen ist, wie sie die Encephalitis epidemica
darstellt.
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Aus der städtischen Nervenheilanstalt Chemnitz (Direktor Professor

Dr. Weber).

Zur Vaccineurintherapie peripherer Nervenerkrankungen.
Von

Dr. Reim, Oberarzt der Anstalt.

Es ist eine den Psychiatern lange bekannte Tatsache, daß fieber

hafte Prozesse, seien es Allgemeininfektionen, seien es lokale Erkran

kungen, häufig einen günstigen Einfluß auf psychische Krankheits
bilder auszuüben vermögen. Diese Erfahrung hat verschiedene Autoren

veranlaßt, durch künstlich gesetzte Eiterungen oder Entzündungen
den Verlauf einer Geisteskrankheit günstig zu beeinflussen. Einrei

bungen mit Unguentum tartari stibiati, künstlich hervorgerufene

erysipelatöse Entzündungen haben nicht selten auffallende Besserungen

gebracht.

Es ist verständlich, daß derartige Eingriffe für die Patienten nicht

ganz ungefährlich sein können. Und aus diesem Grunde sind auch

späterhin Heilungsversuche mit lebendem Virus wieder verlassen worden.

Weniger eingreifend und weniger bedrohlich für den Patienten

sind Einimpfungen von abgetöteten Bakterien oder ihrer Stoffwechsel-

produkte. Binswanger hatte gute Erfolge durch Injektionen abge
töteter Kolikulturen, Friedländer wandte Typhusvaccine mit Erfolg
an. Bekannt sind ferner die günstigen Wirkungen von Tuberkulin-

injektionen auf den Verlauf der progressiven Paralyse. In neuester
Zeit haben vor allem Döllken und Weichhardt die Wirkung von
Heterovaccinen bzw. Proteinkörpern auf die Nervensubstanz studiert.

Döllken hat nach einer langen Reihe von Versuchen mit Strepto-
kokkenvaccine, mit Pseudodiphthcriebazillenautolysaten, mit Bak

terienextrakten, Bakterientoxinen gefunden, daß ein aus schwach

wirkenden Autolysaten des Bac. prodigiosus und des Staphylococcus
aureus hergestelltes Präparat, das Vaccineurin, auf entzündliche Prozesse

des Nervensystems die günstigsten Wirkungen ausübt. Sein Studium

erstreckt sich hauptsächlich auf die Einwirkung des Vaccineurins auf



Zur Vaccineurintherapie peripherer Nervenerkrankungen. 237

periphere neuritische Prozesse. Er berichtet über eine große Anzahl
von vollkommenen Heilungen bzw. weitgehenden Besserungen, die bei

Anwendungen des Vaccineurins selbst in den hartnäckigsten Fällen

auftraten.

Die Wirkung des Vaccineurins schildert Döllken fölgen deimaßen:
Nach Injektion einer mittleren Dosis in die Blutbahn setzt nach einem
kurzdauerndem Latenzstadium ein Schüttelfrost ein. Die Temperatur

steigt im Laufe von 4—5 Stunden auf 38,0—39,0° C. Die Pupillen

sind weit. Es treten Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel auf. Etwa

ll/2 Stunden nach der Injektion nehmen meist die Schmerzen in den

erkrankten Nerven zu. Mitunter treten Schwellungen in den Gewebs

teilen um die erkrankten Nerven auf: positive Herdreaktion.
Gewöhnlich verschwindet diese positive Herdreaktiori in einigen Stun

den. Weniger häufig und nicht so deutlich nachweisbar ist die negative
Herdreaktion, die durch ein Nachlassen der subjektiven Beschwerden

und durch ein Verschwinden der Überempfindlichkeit der erkrankten

Xervengebiete gekennzeichnet ist.

Im allgemeinen ist die positive Herdreaktion häufiger, die negative
seltener. Letztere tritt meist bei geringer Virulenz der Vaccine oder
bei wenig vaccineempfindhchen Patienten auf. -

6 Stunden nach der Injektion treten in den befallenen Nerven

die fehlenden bzw. stark abgeschwächten Funktionen wieder auf.

In manchen Fällen setzen schon nach einer Injektion die Heilungs
vorgänge ein, in sehr protahierten Fällen bewirken erst mehrere Injek
tionen den Heilerfolg.

Bei intramuskulärer Injektion sind die Herdreaktionen erheblich

geringer. Sie sind aber annähernd ebenso wirksam wie intravenöse

Injektionen.

Jedenfalls geht die Heilung nicht schneller vor sich, wenn auch

durch intravenöse Injektionen im Anfange mehr in die Augen springende

Besserungen eintreten.

Es soll hier nicht näher auf die Theorien der Vaccineurinwirkung
eingegangen werden; ich führe nur kurz die Erklärungen Döllkens an:
Die die Nervenentzündung bzw. Neuralgien hervorrufenden Schäd-

ichkeiten sind im Nervengewebe fest verankert. Die im Vaccineurin

mthaltenen Bakterien enthalten neurotrope Substanzen. Infolge

Einwirkung dieser neurotropen Substanzen wird durch eine energische

»ntikürperbildung die Verbindung der Nervensubstanz mit den ent-

:ündlichen Schädlichkeiten gesprengt. Die Neurotropine gehen eine
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neue resistente Verbindung mit dem freigewordenem Teile des Nerven

gewebes ein und machen es gegen neue Schädigungen widerstands

fähiger.

Die Anregungen Do llkens und seine sinnfälligen Erfolge bei neuri
tischen und neuralgischen Prozessen haben zu weiteren Versuchen

mit der Vaccineurinbehandlung angeregt. Löwenstein, Oppenheim.
Wichura, Löw und Hölzel beobachteten selbst in schweren, jeder
anderen Therapie trotzenden Fällen eine weitgehende Besserung. Es

stimmen jedenfalls alle Autoren auch bei auseinandergehenden Mei

nungen über die Reaktionsweise und Wirkung des Vaccineurins darüber

überein, daß das Mittel wirksam ist.

In den von uns mit Vaccineurin behandelten Fällen handelt es
sich in der Hauptsache um neuralgische bzw. neuritische Prozesse:

aber auch bei anderen Erkrankungen haben wir das Präparat ange
wendet, z. B. bei Tabes mit starken lanzinierenden Schmerzen, bei

chronischen Gelenkerkrankungen, schließlich auch bei einigen Fällen
von Grippeencephalitis.
Von vornherein möchte ich erwähnen, daß sich an der hiesigen

Anstalt und dem ihr angegliederten Lazarett für nervenkranke Sol

daten der systematischen Durchführung einer Behandlung manche

Schwierigkeiten in den Weg stellten. Man mußte der Eigenart des

hiesigen Volkscharakters Rechnung tragen und möglichst alle uner

wünschten Nebenerscheinungen vermeiden, da sonst die weitere Be

handlung inhibiert wurde. Es wurde deshalb von intravenösen Injek
tionen, die ja bekanntlich stärkere Reaktionen zur Folge haben, in den

weitaus meisten Fällen abgesehen. Auch wirkte der Umstand erschwe

rend, daß besonders bei den Insassen des Lazaretts ein gewisses Miß

trauen und ein gewisser Widerwille gegen jede Injektionsbehandlung
bestand.

Die Behandlung wurde ganz nach den von Döllken gegebenen
Vorschriften durchgeführt : Intramuskuläre Injektionen in Zwischen-

räumen von l —2 Tagen: zunächst langsam steigende Dosen der Serie I,
des vom sächsischen Sarumwerk hergestellten Präparates, dann je

nach Bedarf 6—12 Spritzen von Serie II, in hartnäckigen Fällen noch
die Serie III. In vielen Fällen erwies sich ein einmaliger Gebrauch
der Serie I und II als vollkommen ausreichend.
Die von uns beobachteten Reaktionen sind äußerst leicht: positive

Herdreaktionen tritt in etwa 30% der Fälle auf; sie äußert sich in einer

leichten Röte der Injektionsstelle, in leichten Temperatursteigerungen
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bis 37,3, in meist ganz geringfügigen Störungen des Allgemeinbefindens,
wie Kopfschmerzen, Mattigkeit, endlich in einer Zunahme der Schmerzen

im Bereiche der erkrankten Nerven, die aber in 10—12 Stunden wieder
nachlassen. Im weiteren Verlauf der Behandlung werden positive
Herdreaktionen im allgemeinen immer undeutlicher und seltener.

Negative Herdreaktionen machen sich durch sofortiges Nachlassen

der Schmerzen bemerkbar. In einem einzigen Falle besteht deutliche
Überempfindlichkeit gegen Vaccineurin. Nach der dritten Injektion
tritt eine deutliche Temperatursteigerung bis 38,5 ein. Der Körper
ist mit kleinen rötlichen Flecken übersät, in deren Mitte sich Bläschen

bilden. Das Fieber fällt in 2 Tagen lytisch, der Ausschlag blaßt ab.

Die abgebrochene Behandlung wird nun unter großer Vorsicht fort

gesetzt und glücklich zu Ende geführt.
Wenn ich nun zur Besprechung der von uns behandelten Fälle

übergehe, möchte ich kurz auf die Schwierigkeit in der Diagnose der

Neuritis und neuralgischen Prozesse und die differentialdiagnostische

Trennung von funktionellen nervösen Strörungen, wie sie häufig bei

Psychopathen oder Neuropathen vorkommen, hinweisen.

In ausgesprochenen Fällen wird wohl kaum ein Zweifel in der
Diagnosenstellung auftauchen. Anders liegen die Fälle, die dauernd

über leichte, neiiralgische Beschwerden klagen, die bei jeder Unter

suchung Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme angeben, ohne

daß andere objektive Symptome, wie Störungen der Reflexe oder der

Sensibilität, einen Anhalt für die Art der Erkrankung abgeben. Ob

derartige Beschwerden psychogener Natur sind, oder ob es sich um

echte neuralgische Beschwerden bzw. gar neuritische Prozesse handelt,

ist manchmal gar nicht zu entscheiden. Erst die längere Beobachtung

führt zu einem positiven Resultat. Wir haben aber in allen Fällen.

die vorwiegend nueralgische Beschwerden klagten, sofern man nicht

sofort ihre psychogene Entstehung nachweisen konnte, mit Vaccineurin

behandelt, zumal es ja eine bekannte Tatsache ist, daß gerade neuro-

pathische Individuen zu Neuralgien bzw. neuritischen Erkrankungen

disponiert sind. Wenn in diesen einzelnen Fällen der Erfolg der Vacci-

neurinbehandlung kein befriedigender oder ein vollkommen negativer
war, so darf dies nicht wundernehmen. Es kann diese Tatsache eines

negativen Erfolges aber nicht etwa gegen die Anwendung des Vacci-

neurins angeführt werden. Denn die weiter unten geschilderten Hei

lungen bei schweren Polyneuritis fällen beweisen ganz überzeugend die

therapeutische Wirkung des Vaccineurins. Es handelt sich in den oben
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geschilderten Fällen um Menschen, die leicht reizbar sind, die zu über

triebenen Klagen neigen, bei denen auch die verschiedenartigsten

therapeutischen Maßnahmen keinen Erfolg erzielen.
Wenn also in den von uns mit Vaccineurin behandelten Fällen ein

Teil ihre Beschwerden nicht ganz verloren oder überhaupt nicht ver

loren hat, so liegt das nicht an der mangelnden Wirkung des Vaccineu-

rins, sondern es handelt sich eben um Patienten, die in der Haupt
sache an psychogenen Störungen leiden, und derartige Fälle sind, wie

auch von anderen Autoren hervorgehoben wird, nicht für die Vaccineu-

rinbehandlung geeignet. Ich will deshalb auf die Schilderung dieser
eben näher skizzierten Fälle verzichten.

Das Hauptgebiet der Vaccineurintherapie sind — darin decken
sich unsere Erfahrungen mit denen anderer Autoren — die Erkran

kungen der peripheren Nerven, seien sie entzündlicher, seien sie mehr

degenerativer Natur. Es kommen also in Frage die verschiedenen

Formen der Neuritis und Polyneuritis, die Neuralgien. Natürlich

wird nicht jede Neuritis bzw. Polyneuritis durch Vaccineurin gebessert
oder geheilt werden können. Handelt es sich z. B. um geschwulst-

artige Neubildungen, die auf die Nervenstränge diücken oder infil
trierend in das Nervengewebe hineinwachsen, dann wird auch die

energischste Behandlung ohne Erfolg sein. Das gleiche gilt von den
infektiösen Granulomen, der Tuberkulose und der Lues, der Aktinomy-

kose. Ebensowenig versprechen die Fälle Erfolg, bei denen es infolge
schwerer traumatischer Einwirkungen zu weitgehenden Zerstörungen
des Nervengewebes gekommen ist; jedenfalls kann man in diesen
Fällen nicht auf eine Herstellung der motorischen Funktionen rechnen.

Auch bei weit fortgeschrittener Eutartungsrcaktion mit weit ausge

bildeten Muskelatrophien ist auf eine Heilung bzw. Besserung nicht zu

rechnen. Dagegen bilden alle Neuritiden bzw. Neuralgien, die auf

rheumatischer, infektiöser oder toxischer Basis entstanden sind, ein

dankbares Behandlungsgebiet für das Vaccineurin.

Es sei hier nur kurz folgender Fall erwähnt :

1. Fall. M., 35 Jahre, Sticker, früher nicht krank. Am 1. XII. 1915
Einziehung zum Heeresdienst. Dezember 1916 ins Feld. Hier bemerkt
er eine unter ziehenden Schmerzen ziemlich schnell zunehmende Schwäche
des linken Armes. Im Lazarett wird auf Grund der Störung der Tempera
tur- und Schmerzcmpfindung am linken Arm eine Syringomyelie ange
nommen. Von späteren Beobachtern •wird eine Neuritis festgestellt. Bei
der Aufnahme am 7. XI. 1919 klagt M. über dauernde Schmerzen im linken
Arm, Kribbelgefühl, Abgestorbensein der linken Hand. Der linke Arm,



Zur Vaccineurintherapie peripherer Nervenerkrankungen. 241

vor allem die Schultermuskulatur ist deutlich abgemagert. Die Interoesei
der linken Hand sind eingesunken. Die Finger der linken Hand stehen in
Klauenstellung. Starke Atrophie des linken Daumenballens. Bewegungen
des linken Armes im Schultergelenk stark behindert, ebenso besteht eine
starke Bewegungsbehinderung der Finger der linken Hand. Linke Nacken
gegend und der linke Sulcus bicipitalis internus sind deutlich druckempfind
lich. Schmerz- und Temperaturempfindung sind im linken Arm aufgehoben.
Warm und kalt wird verwechselt. Reflexe nicht krankhaft verändert.
Pupillen different, r )> l, Lichtreaktion intakt. Pupillengrenzen etwas
verwaschen. Die elektrische Untersuchung ergibt ausgesprochene Ea. B.
im Bereiche der Interossei und des Daumenballens.

Vaccineurinbchandlung ohne jeden Erfolg. Keine positive oder nega
tive Herzreaktion.

Hier handelt es sich wahrscheinlich, um eine Polyneuritis mit
weit fortgeschrittenen Atrophien der Armmuskulatur und ausgebildeter

Entartungsreaktion. Hier sind die entzündlichen und degenerativen
Veränderungen des Nervengewebes bereits so weit fortgeschritten, daß

eine Besserung nicht mehr möglich ist. Allerdings ist im vorliegenden
Falle der Verdacht einer Erkrankung des Rückenmarkes, einer Syringo-

myelie, nicht völlig auszuschließen. Es könnte also auf die Erkrankung
des Rückenmarkes das vollkommene Versagen der Therapie zurück

zuführen sein.

Ähnlich wie lokale destruierende Prozesse am Nerven, können auch

schwere Allgemeinerkrankungen, maligne Geschwülste innerer Organe
zu schweren Neuritiden führen. Auch in diesen Fällen ist von einer

Behandlung der Neuritis mit Vaccineurin nichts zu erwarten.

2. Fall. B., 39 Jahre, Fabrikarbeiter. Früher nicht krank. Am 11. II.
1916 zum Heeresdienst eingezogen. August 1916 leichte Hirnerschütterung
durch Verschüttung. Oktober 1917 wegen Leistenbruches operiert. Seit
Februar 1917 leidet er an Magenbeschwerden, nimmt ab, im Mai 1918 fällt
er beim Dienst um. Deshalb Behandlung in einer Nervenabteilung. Im
Dezember 1918 wird er wegen Nabeleiterung und Hautausschlages im
Res.-Laz. Chemnitz eingeliefert. Hier verschlechtert sich sein Zustand,
er kann nicht mehr gehen, läßt Urin und Kot unter sich und wird deshalb
am 29. II. 1919 im hiesigen Vereinslazarett aufgenommen. Die Unter
suchung ergibt einen stark abgemagerten Mann von blasser Haut- und Ge
sichtsfarbe. Die rechte Gesichtshälfte ist flach, bleibt zurück. Die Glieder
sind schlaff, aktiv aber in Rückenlage noch beweglich. Patient kann von
selbst nicht gehen, macht bei jedem Gehversuch ausfahrende Bewegungen
mit den Beinen, sinkt beim Sitzen in sich zusammen, kann die Arme nicht
in die Höhe heben; Zielbewegungen ungeschickt, Stuhl und Urin gehen
spontan ab. Patellar- und Achillessehnenreflese fehlen; Muskelspannung
an Armen und Beinen vermindert. Patient stöhnt und klagt viel über
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunile. Bd. 72. 16
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ziehende Schmerzen in Armen und Beinen und Parästhesien in den Händen.

Wa. R. im Blut und Liquor negativ.

Es wird eine Vaccineurinbehandlung eingeleitet. Nach der ersten und
dritten Vaccineurininjektion starkes kranmpfartiges Ziehen in den Beinen
und Armen (positive Herdreaktion), die bei weiteren Injektionen nicht mehr
in Erscheinung tritt. Im Laufe der Zeit tritt zunehmender körperlicher
Verfall, starke Abmagerung, Durchfall, ödematöse Schwellung der Glied
maßen ein. Aml8. V. 1920 Exitus lethalis unter den Anzeichen zunehmender
Herzschwäche. Sektionsergebnis: Karzinom des Pankreas. Degenerative
Neuritis der peripheren Nerven; mikroskopisch frischer fettiger Zerfall der
Achsenzylinder.

Im vorliegenden Falle bildet also eine schnellwachsende maligne
Neubildung des Pankreas die Ursache der Neuritis. Daß hierbei die

Vaccineurinbehandlung versagen muß. daß man höchstens auf vorüber

gehende symptomatische Besserung rechnen kann, ist nicht sehr ver

wunderlich.

3. Fall. H., 32 Jahre, landwirtschaftlicher Arbeiter. Von jeher körper
lich schwächlich und kränklich. Höchstes Körpergewicht 47 kg. April 1915
als Armierungssoldat eingezogen. Kam sofort ins Feld nach Frankreich.
Dezember 1917 wird er wegen ziehender Schmerzen in Armen und Beinen
in einem Kriegslazarett aufgenommen. Dort entwickelt sich zunächst
ein ausgesprochen psychotisches Krankheitsbild, gekennzeichnet durch
motorische Unruhe, läppisches schwatzhaftes Verhalten. Im Januar 1918
wird im Res.-Laz. Wttrzburg eine doppelseitige Peroneuslähmung fest
gestellt; Patellar- und Achillessehnereflexe fehlen; deutliche Druck
empfindlichkeit der großen Nervenstäinme. Im Juli 1918 bei der Auf
nahme in der hiesigen Anstalt wird folgender Befund erhoben: Kleiner,
schwächlicher, stark abgemagerter Mann. Atrophie der gesamten Körper
muskulatur. Patellar- und Achillessehnenreflex fehlen. Elektrische Erreg
barkeit der Muskulatur quantitativ herabgesetzt. An den Lungen sind die
Anzeichen einer chronischen Tuberkulose festzustellen, die sich im Laufe
der Zeit noch weiter ausbreiten.
Die Vaccineurinbehandlung, die ohne jede Reaktion vertragen wird,

hat nicht den geringsten Erfolg. Die allgemeine Körperschwäche nimmt
weiter zu. Patient wird schließlich auf seinen eigenen Wunsch entlassen.

Hier handelt es sich um eine Polyneuritis, deren Ursache in einer
fortschreitenden Lungentuberkulose zu suchen ist. Die Grundkrank
heit ist eine derart schwere, die Schädigung des gesamten Körpers und

speziell des Nervensystems ist so hochgradig, daß die Vaccineurin-

wirkung nicht in Erscheinung treten kaiin.

Die drei eben geschilderten Fälle beweisen nicht etwa die Unwirk
samkeit des Mittels, sie zeigen nur, daß, wenn die schädigende Wirkung
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chronischer Infektionen bzw Intoxikationen eine zu hochgradige ist,

daß dann der Vaccineurinbehandlung eine natürliche Grenze gesetzt

wird. Das beweist durchaus nichts gegen die therapeutische Wirksam

keit des Vaccineurins in anders gelagerten Fällen. Das widerspricht

auch nicht den von Döllken gemachten Erfahrungen. Er selbst gibt
zu, daß bei manchen Neuritiden, besonders traumatischen Ursprungs,

die Schädigungen der Nerven irreparable sind und daß dementsprechend
der Erfolg der Vaccineurinbehandlung nur ein unzureichender bzw.
ein völlig negativer sein kann. Immerhin zeigen aber seine Erfolge bei
schweren chronischenNeuritiden, daß man in keinem Falle vonNeuritis,

gleichgültig welcher Ätiologie, auf eine Therapie verzichten soll.

Die von mir mit Erfolg behandelten Neuritisfälle sind fast sämtlich
infektiöser Natur gewesen; Fälle schwerer traumatischer Neuritis,

Berufsneuritis oder Alkoholneuritis sind hier in den letzten Jahren
nicht beobachtet worden. Ich kann infolgedessen ein abschließendes
Urteil über die Wirkung des Vaccineurins auf diese Formen von Neu

ritis nicht abgeben.
Wenn ich meine Erfahrungen über die Behandlung infektiöser

Neuritiden kurz zusammenfassen soll, so ergibt sich folgendes: Je
frischer die Erkrankung, um so schneller und sinnfälliger ist der Hei-

lungserfolg. Aber auch in schweren chronischen Fällen, die monate-

und jahrelang jeder Behandlung getrotzt haben, sind die Erfolge zum

mindesten zufriedenstellend. Der Erfolg der Behandlung erstreckt

sich nicht nur auf sensible Nerven und kommt hier durch Behebung
von Schmerzen zum Ausdruck, sondern auch die durch Erkrankung
von motorischen Nerven ausgefallenen Funktionen werden vielfach

wieder hergestellt. Wenn Löwenstein in seiner Publikation die Fest

stellung macht, daß er niemals eine Beseitigung bzw. Besserung der

objektiven Befunde der Neuritis durch die Vaccineurinbehandlung

gesehen hat, so liegt das nicht an einer mangelhaften Wirkung des
Vaccineurins, sondern an dem für die Vaccineurinbehandlung wenig

«jeeigneten Krankenmaterial. Ihm standen meist nur traumatische

Neuritiden mit weitgehender Zerstörung von Nerven zur Verfügung.
Daß bei einem derartigen Material von vornherein nicht oder nur mit

geringer Wahrscheinlichkeit auf eine Wiederherstellung einer ordent

lichen Funktion der Nerven gerechnet werden kann, ist begreiflich.
Darauf hat auch Döllken bereits hingewiesen. Immerhin sind auch
Löwensteins Resultate nicht unbefriedigend. Er hat doch mit Hilfe
der Vaccineurinbehandlung wenigstens eine Beseitigung oder weit

16*
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gehende Besserung der äußerst störenden subjektiven Beschwerden
erreicht.

Am sinnfälligsten sind die Erfolge der Vaccineurinbehandlung

bei Polyneuritisfällen mit schweren Störungen der motorischen Funk
tion. Es treten bisweilen schon nach wenigen Injektionen weitgehende

Besserungen zutage; Lähmungserscheinungen verschwinden, fehlende
Reflexe kehren wieder.

4. Fall. A., 18jähriges Mädchen, erkrankte mit leichten Fiebererschei
nungen. Einige Wochen darauf treten Lähmungserscheinungen in beiden
Beinen, Schwäche in den Armen, Parästhesien in den Fingern ein. Bei der
Aufnahme in der Anstalt besteht schwere Ataxie beider Beine, Schwäche
und Unsicherheit der Arme; Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen;

die großen Nervenstämme sind druckschmerzhaft. Die ersten Vaccineurin
injektionen (Serie I) werden schlecht vertragen. Es treten Temperatur
steigerungen bis 38,5 C auf. An den Fingern und später auch am übrigen
Körper bildet sich ein rotfleckiger urticariaähnlicher Ausschlag, der sich
in wenigen Tagen unter Aussetzung der Behandlung verliert; die folgenden
Injektionen, bei denen die Dosen allmählich gesteigert werden, machen
nicht die geringste Reaktion mehr. Der Allgemeinzustand bessert sich;
die Beweglichkeit der Beine stellt sich wieder ein, schließlich kehrten auch
die Reflexe wieder. In 5 Wochen is

t

der Kranke geheilt.

5
. Fall. Ähnlich liegen die Verhältnisse bei einem jungen Manne mit

postdiphtherischer Polyneuritis. November 1918 Erkrankung an Diphtherie.

S Tage nach Beginn der Erkrankung Sprachstörungen und Sehstörungen,
die aber bald wieder verschwinden. Januar 1919 tritt ausgesprochene
schlaffe Lähmung der Beine und Parese der Arme auf. In diesem Zustande
wird Pat. in die Anstalt gebracht. Die Untersuchung ergibt: Schlaffe Läh
mung der Beine, Lähmung der Arme, fehlende Sehnenreflexe. Die sofort
eingeleitete Vaccineurinbehandlung, bei der nach den ersten zwei Injek
tionen eine ausgesprochene positive Herdreaktion eintritt, führte in 14 Tagen

zu weitgehender Besserung. In 3 Wochen is
t

Pat. bereits so weit, daß er

leichtere Arbeiten verrichten kann. 6 Wochen nach der Aufnahme sind
auch die Reflexe wieder in normaler Form vorhanden.

6
. Fall. Kind Karl W., 3 Jahre. Vor 1
4 Wochen fieberhaft mit Aus

schlag erkrankt, der sich wieder besserte. Seit ca. 6 Wochen rasch zuneh
mende Lähmung der Beine und Ungeschicklichkeit der Arme. Dann voll
ständige Blasenlähmung, Schwäche der Mastdarmfunktion. Untersuchung

am 19. VI. 1920: Kräftig aussehendes Kind, Bewußtsein normal. Pupillen

und Gehirnnerven nicht verändert. Armbewegungen etwas ungeschickt.
Bauchdecken-Achilles- und Patellarreflexe fehlen vollständig. Babinski
negativ. Beine völlig gelähmt, sehr hypotonisch, hängen schlaff und be
wegungslos herunter. Sensibilität, soweit zu prüfen, anscheinend vorhanden;

das Kind empfindet wenigstens, wenn man es am Fuß „krabbelt“. Keine
trophischen Störungen der Haut. Auf Grund der Untersuchung wurde
Gehirn- oder Rückenmarkserkrankung für unwahrscheinlich gehalten und
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eine Polyneuritis nach Infektionskrankheit angenommen. Vaccineurin
behandlung, anfangs nur halbe Ampullen der I. Serie, dann ganze Ampullen.
Schon während der ersten Serie weitgehende Besserung. Wiederherstellung

der aktiven Beweglichkeit der Beine. Besserung der Blasenfunktion. Re
flexe fehlen noch.
Nachuntersuchung am 6. I. 1921: Das Kind ist jetzt 3% Jahre, etwas

blaß, Muskulatur etwas schlaff. Pupillen und Hirnnerven nichts Besonderes.
Armbewegungen frei und geschickt. Beine in allen Gelenken und in
allen Muskelgruppen aktiv und ziemlich kräftig beweglich. Das Kind
kann stehen, gehen und laufen, ist dabei noch etwas ungeschickt,
der rechte Fuß wird etwas mit dem äußeren Fußrand aufgesetzt. Elek
trisches Verhalten der Muskulatur ungestört. Alle Reflexe (Bauchdecken-,
Knie- und Achilles-Reflexe) wieder vorhanden. Rechtes Bein vielleicht
noch etwas schwächer als linkes. Blasenfunktion vollkommen intakt.
Geistig macht das Kind einen frischen, vielleicht etwas verwöhnten Ein
druck.

Dieser Fall is
t

m
.

E
.

besonders bemerkenswert, nicht nur wegen

des prompten Erfolges der Vaccineurinbehandlung bei so schweren
Lähmungserscheinungen, sondern auch, weil er die Zulässigkeit und
Ungefährlichkeit des Mittels bei sehr jugendlichen Individuen zeigt.

Unter den zahlreichen von uns behandelten Fällen is
t

dieses dreijährige

Kind der jüngste Fall.

- Ähnliche günstige Resultate erzielte ich bei der Behandlung mono
neuritischer Prozesse, vor allem bei Ischias. Auch hier machte ich die

Erfahrung, daß, je frischer der Prozeß, um so günstiger und prompter

der Heilungserfolg war. Aber auch in langdauernden chronischen

Fällen wurde wenigstens eine weitgehende Besserung erzielt.

7
. Fall. A., 52 Jahre. Frische Neuritis ischiadica des linken Beines,

im Anschluß a
n eine Erkältung vor 4 Wochen aufgetreten. Sehr heftige

Schmerzen im linken Bein, so daß Auftreten kaum möglich ist. Typische
Druckschmerzhaftigkeit des gesamten Ischiadikus. Fehlender Achilles
sehnenreflexlinks. Nach den ersten beiden Injektionen Temperatursteige
rung bis 3

8 C
,

vorübergehende Zunahme der Schmerzhaftigkeit des Ner
vens. Nach der 3. Injektion erhebliches Nachlassen der Schmerzen. Nach
der 8. Injektion ist Pat. völlig beschwerdefrei. Nach 1

2 Injektionen is
t

der
Achillessehnenreflex wieder zurückgekehrt. Ein Rezidiv ist nicht mehr
aufgetreten.

8
. Fall. S
.,

4
3 Jahre. 1910 Gelenkrheumatismus. August 1916 zum

Militär. November 1916 ins Feld. Februar 1917 wegen Rheumatismus

in Lazarettbehandlung. Seit April 1918 zunehmende Schmerzen im rechten
Bein. Kann nicht mehr auftreten, muß sich auf einen Stock stützen.
14. VI. 1918 Aufnahme in die Anstalt. Befund: Typische Druckschmerz
haftigkeit des rechten N
.

ischiadicus. Rechtes Bein wird beim Gehen im
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gehende Besserung der äußerst störenden subjektiven Beschwerden
erreicht.

Am sinnfälligsten sind die Erfolge der Vaccineurinbehandlung
bei Polyneuritisfällen mit schweren Störungen der motorischen Funk
tion. Es treten bisweilen schon nach wenigen Injektionen weitgehende

Besserungen zutage; Lähmungserscheinungen verschwinden, fehlende

Reflexe kehren wieder.

4. Fall. A., iSjähriges Mädchen, erkrankte mit leichten Fiebererschei-
nungen. Einige Wochen darauf treten Lähmungserscheinungen in beiden
Beinen, Schwäche in den Armen, Parästhesien in den Fingern ein. Bei der
Aufnahme in der Anstalt besteht schwere Afraxie beider Beine, Schwäche
und Unsicherheit der Arme; Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen;
die großen Nervenstämme sind druckschmerzhaft. Die ersten Vaccineurin-
injektionen (Serie I) werden schlecht vertragen. Es treten Temperatur-
Steigerungen bis 38,5 C auf. An den Fingern und später auch am übrigen
Körper bildet sich ein rotfleckiger urticaria ähnlicher Ausschlag, der sich
in wenigen Tagen unter Aussetzung der Behandlung verliert; die folgenden
Injektionen, bei denen die Dosen allmählich gesteigert werden, machen
nicht die geringste Reaktion mehr. Der Allgemeinzustand bessert sich ;
die Beweglichkeit der Beine stellt sich wieder ein, schließlich kehrten auch
die Reflexe wieder. In 5 Wochen ist der Kranke geheilt.
5. Fall. Ähnlich liegen die Verhältnisse bei einem jungen Manne mit

postdiphtherischer Polyneuritis. November 1918 Erkrankung an Diphtherie.
S Tage nach Beginn der Erkrankung Sprachstörungen und Sehstörungen,
die aber bald wieder verschwinden. Januar 1919 tritt ausgesprochene
schlaffe Lähmung der Beine und Parese der Arme auf. In diesem Zustande
wird Pat. in die Anstalt gebracht. Die Untersuchung ergibt: Schlaffe Läh
mung der Beine, Lähmung der Arme, fehlende Sehnenreflexe. Die sofort

eingeleitete Vaccineurinbehandlung, bei der nach den ersten zwei Injek
tionen eine ausgesprochene positive Herdreaktion eintritt, fülirte in 14 Tagen
zu weitgehender Besserung. In 3 Wochen ist Pat. bereits so weit, daß er
leichtere Arbeiten verrichten kann. 6 Wochen nach der Aufnahme sind
auch die Reflexe wieder in normaler Form vorhanden.
6. Fall. Kind Kail W., 3 Jahre. Vor 14 Wochen fieberhaft mit Aus

schlag erkrankt, der sich wieder besserte. Seit ca. C Wochen rasch /uneh-
mende Lähmung der Beine und Ungeschicklichkeit der Arme. Dann voll

ständige Blasenlähmung, Schwäche der Mastdarmfunktion. Untersuchung
am 19. VI. 1920: Kräftig aussehendes Kind, Bewußtsein normal. Pupillen
und Gehirnnerven nicht verändert. Armbewegungen etwas ungeschickt.
Bauchdecken-Achilles- und Patellarroflexe fehlen vollständig. Babinski
negativ. Beine völlig gelähmt, sehr hypotonisch, hängen schlaff und be
wegungslos herunter. Sensibilität, soweit zu prüfen, anscheinend vorhanden ;
das Kind empfindet wenigstens, wenn man es am Fuß „krabbelt". Keine
trophischen Störungen der Haut. Auf Grand der Untersuchung wurde
Gehirn- oder Rückenmarkserkraukung für unwahrscheinlich gehalten und
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eine Polyneuritis nach Infektionskrankheit angenommen. Vaccineurin-
hehandlung, anfangs nur halbe Ampullen der I. Serie, dann ganze Ampullen.
Schon während der ersten Serie weitgehende Besserung. Wiederherstellung
der aktiven Beweglichkeit der Beine. Besserung der Blasenfunktion. Re
flexe fehlen noch.
Nachuntersuchung am 6. I. 1921: Das Kind ist jetzt 3Vi Jahre, etwas

blaß, Muskulatur etwas schlaff. Pupillen und Ilirnnerven nichts Besonderes.
Armbewegungen frei und geschickt. Beine in allen Gelenken und in
allen Muskelgruppen aktiv und ziemlich kräftig beweglich. Das Kind
kann st«hen, geben und laufen, ist dabei noch etwas ungeschickt,
der rechte Fuß wird elwas mit dem äußeren Fußrand aufgesetzt. Elek
trisches Verhalten der Muskulatur ungestört. Alle Reflexe (Bauchdecken-,
Knie- und Achilles-Reflexe) wieder vorhanden. Rechtes Bein vielleicht
noch etwas schwächer als linkes. Blasenfunktion vollkommen intakt.
Geistig macht das Kind einen frischen, vielleicht etwas verwöhnten Ein
druck.

Dieser Fall ist m. E. besonders bemerkenswert, nicht nur wegen
des prompten Erfolges der Vaccineurinbehandlung bei so schweren

Lähmungserscheinungen, sondern auch, weil er die Zulässigkeit und

Ungefährlichkeit des Mittels bei sehr jugendlichen Individuen zeigt.
Unter den zahlreichen von uns behandelten Fällen ist dieses dreijährige
Kind der jüngste Fall.

Ähnliche günstige Resultate erzielte ich bei der Behandlung mono-
neuritischer Prozesse, vor allem bei Ischias. Auch hier machte ich die

Erfahrung, daß, je frischer der Prozeß, um so günstiger und prompter
der Heilungserfolg war. Aber auch in langdauernden chronischen

Fällen wurde wenigstens eine weitgehende Besserung erzielt.

7. Fall. A., 52 Jahre. Frische Neuritis ischiadica des linken Beines,
im Anschluß an eine Erkältung vor 4. Wochen aufgetreten. Sehr heftige
Schmerzen im linken Bein, so daß Auftreten kaum möglich ist. Typische
Druckschmerzhaftigkeit des gesamten Ischiadikus. Fehlender Achilles
sehnenreflex links. Nach den ersten beiden Injektionen Temperatursteige-
rung bis 38 C, vorübergehende Zunahme der Schmerzhaftigkeit des Ner-
vens. Nach der 3. Injektion erhebliches Nachlassen der Schmerzen. Nach
der 8. Injektion ist Pat. völlig beschwerdefrei. Nach 12 Injektionen ist der
Achillessehnenreflex wieder zurückgekehrt. Ein Rezidiv ist nicht mehr
aufgetreten.
8. Fall. S., 43 Jahre. 1910 Gelenkrheumatismus. August 1916 zum

Militär. November 1916 ins Feld. Februar 1917 wegen Rheumatismus
in Lazarettbehandlung. Seit April 1918 zunehmende Schmerzen im rechten
Bein. Kann nicht mehr auftreten, muß sich auf einen Stock stützen.
14. VI. 1918 Aufnahme in die Anstalt. Befund: Typische Druckschmerz
haftigkeit des rechten N. ischiadicus. Rechtes Bein wird beim Gehen im
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Knie gebeugt gehalten. Positives Las£guesches Phänomen. Rechter Pa-
tellar- und • Achillessehnenreflex abgeschwächt. Atrophie des rechten
Beines.

Vacciueurinbehandlung. Nach den ersten beiden intramuskulären

Injektionen geringe positive Herdreaktion. Nach 12 Spritzen völlig be-
schwcrdefrei. Kann ohne Stock gehen. Verrichtet wieder landwirtschaft
liche Arbeiten.
9. Fall. F., Kutscher, 41 Jahre. Als Kind Ikterus. August 1914

Einziehung. Oktober 1915 ins Feld. Erkrankte Februar 1917 mit Schmerzen
im Kreuz und im rechten Bein. Im Kriegslazarett A. wird rechtsseitige
Ischias festgestellt. Bei der Aufnahme in der hiesigen Anstalt wird folgender
Befund erhoben: Hechtes Bein im Kniegelenk leicht gebeugt. Deutliche
Atrophie des rechten Beines. Lasegue positiv. Druckschmerzhaftigkeit
des rechten N. ischiadicus. Schwache positive Herdreaktion. Nach den
ersten 3 Injektionen Temp. 37,7. Nach 12 Injektionen weitgehende Besse
rung. Die Druckschmerzhaftigkeit im rechten N. ischiadicus ist verschwun
den. Der rechte Oberschenkel hat an Umfang zugenommen. Die Beweg
lichkeit des rechten Beines ist fast völlig unbehindert. Er arbeitet im Garten.
Auch bei größerer Kälte spürt er keine erheblichen Beschwerden mehr.
10. Fall. M., 42 Jahre. Mit 11 Jahren Typhus. 1913 Hüftgelenk-

eutzündung. August 1914 ins Feld. Herbst 1917 Ischias; die trotz Behand
lung immer wieder rezidiviert. 6. VIII. 1918 Aufnahme in der hiesigen
Anstalt. Befund: Starke Druckempfindlichkeit des rechten Ischiadikus.
Atrophie des rechten Beins. Rechtes Knie kann nicht durchgedrückt
werden. Außerdem ausgesprochene Druckschmerzhaftigkeit der großen
Nervenstämme am rechten Arm.
Vaccineurinbehandlung. Keinerlei Herdreaktion. Nach 12 Injek

tionen find die subjektiven Beschwerden verschwunden. Nach der 18. In
jektion macht sich bereits eine Zunahme des Umfanges der atrophisehen
Oberschen kelmuskulatur bemerkbar.
11. Fall. Seh., 40 Jahre. Früher nicht krank. Ins Feld März 1917.

April 1918 wegen heftiger Schmerzen in der rechten Hüfte und im rechten
Bein Aufnahme im Kriegslazarett Longwy. August 1918 Aufnahme in
der hiesigen Anstalt. Befund : Starke Druckschmerzhaftigkeit des rechten

Hüftnerven. Rechtes Bein wird im Knie gebeugt gehalten. Vaccineurin
behandlung (18 Injektionen) wird ohne jede Reaktion und abgesehen von
leichten Kopfschmerzen nach den ersten 6. Injektionen vertragen. Die
Schmerzen verschwinden. Die objektiven Erscheinungen bessern sich

ganz erheblich, so daß Pat. bei der Entlassung ohne Stock wieder gehen kann.

12. Fall. Pr., 39 Jahre. Früher nicht krank. Juli 1917 bis März 1918
im Felde. August 1918 wegen Schmerzen im linken Beine nach hier

überwiesen. Bei der Aufnahme starke Druckempfindlichkeit des linken

Hüftnerven und der linken Gcsäßbacke. Jede Bewegung des linken Beines

äußerst schmerzhaft. Berührungs- und Schmerzempfindung im Bereiche

des linken Peroneusgebietes herabgesetzt.
Die Vaccineurinbehandlung wird ohne Reaktion und ohne Störung

des Allgemeinbefindens vertragen. Nach 18 Injektionen vollkommene
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Heilung. Schon 6 Wochen nach Beginn der Behandlung nimmt Pat. am
Turnen teil.
13. Fall. D., 26 Jahre. Erkrankte im August 1918 mit schwerer Neu

ritis beider Ischiadici. Bei der Aufnahme starke Schmerzen in beiden
Beinen. Pat. kann vor Schmerzen kaum stehen. Starke Druckempfindlich
keit der Nn. ischiadici.
Vaecineurinbehandlung (12 intramuskuläre Injektionen) wird ohne

jede Reaktion vertragen. Die Besserung tritt bereits nach 6 Injektionen
ein. Die Schmerzen verschwinden. Bereits nach 4 Wochen kann Pat.
das Lazarett als geheilt entlassen.

Weniger aussichtsreich, erscheinen mir Fälle, bei denen sich die

Erkrankungen der Nerven mit chronischen Erkrankungen der Gelenke
verbinden. Hier kann man wohl auf eine Beseitigung der Schmerzen

rechnen, aber nicht auf eine völlige Wiederherstellung der gestörten
Funktionen.

14. Fall. Pe., 29 Jahre. Mit 18 Jahren Gelenkrheumatismus und
Endokarditis. Seitdem sehr oft rheumatische Erkrankungen. Juli 1916
ins Feld. Februar 1917 nach Erkältung auf dem Truppenübungsplatz
Schmerzen in beiden Beinen, Schwellung der Kniegelenke. Im Res.-Laz.
Dresden Druckschmerzhaftigkeit der Nn. ischiadici. Moorbäder, Licht
behandlung haben nur vorübergehenden Erfolg. Januar 1918 Aufnahme
in der hiesigen Anstalt. Befund: Beschränkung der aktiven und passiven
Beweglichkeit im rechten Knie- und Hüftgelenk. Druckschmerzhaftigkeit
im Bereiche des rechten N. ischiadirus. Atrophie des rechten Beines.
Die Vaecineurinbehandlung führte wohl zu einer weitgehenden Besse

rung der subjektiven Beschwerden, die objektiven Veränderungen blieben
aber auch nach Abschluß der Behandlung bestehen. Hier liegen offen
sichtlich chronische arthritische Prozesse vor, denen gegenüber die Vaecineu
rinbehandlung machtlos ist.

Die eben geschilderten Fälle, sämtlich neuritische Erkrankungen
des Ischiadikus und seiner Äste, sind hier nur mit Vaccineurin behandelt

worden. Jede andere Behandlungsmethode wurde absichtlich vermieden.

Vergleicht man die in fast sämtlichen Fällen vor ihrer Aufnahme in
die hiesige Anstalt vorgenommene Behandlung bezüglich ihrer Wirkung
und Dauer mit der Vaecineurinbehandlung, so hat letztere entschieden

den Vorteil schnellerer und intensiverer Wirksamkeit. Denn in fast
allen, auch in den hartnäckigsten Fällen, beträgt die Dauer der Behand

lung höchstens 6 Wochen, meist nur 3—4 Wochen, während bei anderen

Behandlungsmethoden die Behandlungsdauer eine viel längere ist.

Endlich ist die Sicherheit der Wirkung des Vaccineurins eine viel

größere. In den sämtlichen eben beschriebenen Fällen ist, soweit mir
bekannt, nicht ein einziges Rezidiv aufgetreten.
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Einer besonderen Besprechung seien hier noch die Fälle akuter

infektiöser Neuritis unterzogen, wie sie im Anschluß oder während der

schweren Grippeerkrankungen der letzten Jahre aufgetreten sind. Die
Lokalisation dieser neuritischen Erkrankungen ist eine sehr verschie

dene, vorzugsweise sind aber Gehirnnerven befallen. Wahrscheinlich

hängt diese Bevorzugung der Hirnnerven mit gleichzeitig im Gehirn

sich abspielenden encephalitischen Prozessen zusammen. Das ganze

Bild der Erkrankung imponiert ja in vielen Fällen zunächst nicht als
eine Neuritis oder Polyneuritis, sondern im Vordergrunde des Krank
heitsbildes stehen zunächst psychische Störungen, wie delirante oder

manische Zustandsbilder. Erst im weiteren Verlaufe zeigen sich mehr

oder weniger plötzlich ausgesprochene neuritische bzw. polyneuri-
tische Krankheitssymptome. Auf Grund der neueren Feststellungen
über das Verhalten des Liquor cerebrospinalis auch bei reiner Poly
neuritis verschiedenster Ätiologie muß man wohl überhaupt annehmen,

daß es Misch- und Übergangsformen von der Meningitis, Encephalitis

und Myelitis einerseits zu den peripheren Polyneuritiden gibt. So

sahen wir in verschiedenen Fällen im Anschluß an ein schweres deli-

rantes Zustandsbild, oder bei mehr meningitischen Symptomen plötz
lich eine Facialisparese sich entwickeln, die den Charakter einer aus

gesprochenen peripheren Neuritis zeigte. In einein anderen Falle ent
wickelte sich im Anschluß an eine Grippe eine Neuritis optica, endlich

beobachteten wir bei einem 42jährigeii Kaufmann das Bild einer in

Schüben bald hier bald dort sich lokalisierenden Neuritis.

In diesen Fällen erweist sich eine energisch durchgeführte Vaccineu-

rintherapie als äußerst wirksam. Die schmerzhaften Sensationen ver

schwinden bald, auch die motorischen Funktionen der Nerven stellen

sich wieder ein.

Wenig oder gar keinen Einfluß hat dagegen die Vaccineurin-

behandlung auf Fälle, in denen polyneuritische Symptome fehlen, in

denen die encephalitischen Prozesse das Symptomenbild beherrschen.

Weder bei der Encephalitis lethargica noch bei der choreatischen

Form, noch bei den mit schweren Delirien einhergehenden Krankheits

bildern ist auch nur der geringste Einfluß zu erkennen. Obwohl doch
mit Sicherheit angenommen werden kann, daß den encephalitischen
Prozessen dieselbe Note zugrunde liegt als den polyneuritischen, bleibt

die Vaccineurintherapie erfolglos. Worauf diese völlig negative Wirkung

beruht, entzieht sich noch meiner Beurteilung.
Wir haben aber systematisch bei den zahlreichen Fällen von Grippe
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encephalitis nach Ablauf der schweren zerebralen Symptome immer

dann noch eine Behandlung mit Vaccineurin angeschlossen, wenn

irgendwelche — sensible oder motorische — periphere Symptome
vorhanden waren.

Die Behandlung der Neuralgien ist grundsätzlich nicht von der
Neuritis verschieden. Auch hier beginnt die Behandlung mit kleinen

Dosen in der oben angegebenen Stärke, die dann allmählich gesteigert
werden. Die Wirkung ist zwar keine so sinnfällige wie bei neuritischen
Prozessen, immerhin müssen unsere Resultate als sehr günstig bezeich

net werden. Von sämtlichen von mir behandelten Fällen hat sich nur

ein einziger als refraktär erwiesen, aber auch nur insofern, als keine

Dauerheilung eintrat. In längeren Intervallen traten immer wieder
Rezidive auf. Die übrigen Fälle verließen die Anstalt sämtlich be

schwerdefrei.

15. Fall. D., 39 Jahre. Seit dem 21. Lebensjahr rheumatische Be
schwerden. Seit 4 Jahren häufig Kreuzschmerzen. Dezember 1916 Ein
ziehung zum Heeresdienst. Fmhjähr 1917 heftige Kreuzschmerzen. Am
6. III. 1917 Aufnahme in der hiesigen Anstalt.
Gebückte Körperhaltung. Starke Druckenipfindlichkeit der Dorn

fortsätze und der benachbarten Weichteile. Ausstrahlende Schmerzen nach
den Interkostalräumen.

Vaccineurinbehandlung. 12 Injektionen intramuskulär. Keine Stö
rungen des Allgemeinbefindens. Wesentliche Besserung. Kann sich nach
Abschluß der Behandlung ohne Schmerzen aufrichten. Wird nach l l/2 Mo
naten als gebessert entlassen.
16. Fall. Seh., 31 Jahre. 2 Jahre in Frankreich bei Nässe und Kälte.

Erkrankte März 1917 an rheumatischen Beschwerden.
Befund: Druckempfindlichkeit der Interkostalnerven und der Arm-

plexus.
Die Vaccineurinbehandlung führt zu einer wesentlichen Besserung

der neuralgischen Beschwerden. Keine Störungen des Allgemeinbefindens.
17. Fall. A., 22 Jahre. Neuralgien des Trigeminus nach Sturz vom

Pferde.

Druckempfindlichkeit beider Trigernini.
Nach 12 Injektionen, die sämtlich ohne Störungen des Allgemein

befindens vertragen wurden, erhebliche Besserung der Kopfschmerzen.

Die weiteren von mir behandelten Fälle sind so ähnlich gelagert,
daß ich auf Einzelheiten verzichten kann. Es handelt sich um 10 Fälle,

die zum Teil mit hysterischen Störungen kompliziert sind, an denen es

aber trotzdem gelingt, durch Vaccineurinbehandlung die neuralgischen
Beschwerden zu beseitigen. Ich sehe in der Beseitigung der Beschwerden

.einen Beweis dafür, daß wirkliche neuralgische Ersch einungen bestan
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den haben und nehme nicht nur einen suggestiven Einfluß der Vaccineu-

rinbehandlung an, der ja bei den ohnehin sehr leicht beeinflußbaren

Patienten möglich wäre. Die Tatsache aber, die ich schon oben erwähnt
habe, daß bei rein hysterischen Störungen die Injektionsbehandlurig
mit Vaccineurin keinen Erfolg gehabt hat, angeblich sogar die Be
schwerden vermehrt und verstärkt hat, spricht für die Richtigkeit
meiner Annahme. Ich führe nur einige Beispiele an:

18. Fall. B., 26 Jahre. Kam Mai 1915 in russische Gefangenschaft.
Dort zahlreiche Erkrankungen, u. a. Typhus, Otitis media, Ruhr, Pneumonie
und Rheumatismus. Februar 1919 wegen neuralgischer Beschwerden dem

hiesigen Lazarett überwiesen.
Befund: Leichte Mitralinsuffizienz. Druckempfindlichkeit des rechten

Armplexus.
Psychisch zeigte er ein querulatorisches, unzufriedenes Verhalte]),

hat mitunter Zitterzustände, zahlreiche hypochondrische Klagen.
Die Vaecineurinbehandlung (2 Serien), die er ungern über sich ergehen

läßt, führt aber zu einer Beseitigung der Druckempfiridlichkeit.
19. Fall. M.," 25 Jahre. Ein Bruder Epileptiker. Im 16. Lebensjahre

Gelenkrheumatismus. Am •
!. IX. 1915 Verwundung durch Handgranate.

Befund: Am rechten Fuße ausgedehnte narbige Veränderungen, die
angeblich sehr schmerzhaft sind. Außerdem zahlreiche nervöse Beschwer
den, wie Kopfschmerzen, Druckgefühl auf der Brust. Sehr reizbares, queru
latorisches Verhalten.
Die Vaccineuiinbehandlung führt zu einer Besserung der Schmerzen

am Bein, während die übrigen Beschwerden sich angeblich verstärken.

Kurz erwähnt sei noch die Behandlung tabischer Krisen mit
Vaccineurin. Ich habe dabei bisher keinerlei Ei folge erzielt. Jedoch
ist das mir zur Verfügung stehende Material nur sehr gering und für

die Behandlung nicht sehr geeignet gewesen.

Einige Fälle von Tabes, bei denen namentlich peripher lokali

sierte neuralgische Beschwerden bestanden, z. B. heftige Schmerzen

im Fuß, Wadenkrämpfe, wurden nach ausgiebiger spezifischer Behand
lung (Hg und Salvarsan) noch einer Vaccineurinkur unterzogen, wobei

vielleicht doch eine Besserung dieser subjektiven Beschwerden erzielt

wurde. Jedenfalls ist man berechtigt, in solchen Fällen das Mittel

hier anzuwenden, wenn nach vollendeter spezifischer Behandlung

immer noch neuralgische Störungen bestehen. Denn man ist ja in

solchen Fällen therapeutisch sonst sehr machtlos und es empfiehlt
sich, hier noch weitere Versuche mit Vaccineurin zu machen.

Die Behandlung der andersartigen infektiösen Erkrankungen,

speziell chronischer Arthritiden, hat nicht den geringsten Erfolg
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gehabt, wogegen sich andere Bakterienpräparate als wirksam er

wiesen.

Aus den vorausgehenden Darlegungen ist der günstige Einfluß
des Vaccineurins auf Erkrankungen der peripheren Nerven einwandfrei

erwiesen. Selbst Fälle, in denen jede andere Behandlung versagt hat,

werden durch Vaccineurinbehandlung gebessert. Die Frage, ob nicht

durch parenterale Einverleibung körpei fremden Eiweißes die gleiche

Wirkung auf neuritische bzw. neuralgische Prozesse erzielt werden
kann, muß nach den eingehenden Untersuchungen Döllkens und auch,
nach unseren Erfahrungen verneint werden. Denn dann müßte jedes

beliebige Eiweißpräparat neuritische Prozesse günstig beeinflussen

können. Das trifft nicht zu. Ebenso müßte das Vaccineurin auf jeden
beliebigen entzündlichen Prozeß einen Einfluß haben. Auch dies ist
nicht der Fall. Chronische Arthritiden reagieren z. B. gar nicht auf
Vaccineurin. Danach ist mit Sicherheit auszuschließen, daß es sich

bei der Vaccineurinwirkung um allgemeine Proteinkörperwirkung han

delt. Wahrscheinlich wirkt das Vaccineurin im Körper überhaupt nicht

als solches, sondern durch seine Abbauprodukte. Das erhellt schon
daraus, daß in allen Fällen die Herdreaktion nicht unmittelbar an die

erste Injektion sich anschließt, sondern erst nach längerer Zeit und
mitunter erst nach mehreren Injektionen. Die Abbauprodukte des

Vaccineurins üben eine ausgesprochen neurotrope Wirkung aus. Sie

binden die nervenschädigenden StoffWechselprodukte und machen

sie unschädlich, sie wirken endlich auf die noch erhaltene Nervensub-

stanz protoplasmaaktivierend und befähigen sie zu neuer Funktion.

Der Gedanke, durch möglichst hohe Dosen vom Beginn der Behandlung
an, die Heilungsvorgänge zu beschleunigen, läge darnach sehr nahe,

die praktische Durchführung scheitert aber daran, daß der erkrankte

Nerv nur beschränkte Quantitäten des Vaccineurins, bzw. seiner Ab

bauprodukte bindet, während der Überschuß aus dem Körper aus

geschieden wird. Es läßt sich also durch vermehrte Vaccineurineinfuhr

der Heilungsvorgang nicht beschleunigen.
Die praktische Durchführung der Vaccineurinbehandlung ist eine

einfache. Die Injektionen, sowohl die intramuskulären wie intra

venösen, erfordern keine übermäßige technische Geschicklichkeit.

Zu. achten ist darauf, daß neue Injektionen erst dann vorgenommen

werden, wenn die Reaktionen der vorhergehenden Injektion abge

klungen sind. Soweit aus der Literatur zu ersehen ist, wirken intra

venöse Injektionen wohl etwas intensiver, es ist aber kein wesentlicher
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Vorteil der intravenösen Behandlung gegenüber der intramuskuläreil

Methode festzustellen. Selbstverständlich wird man bei ambulanter

Behandlung immer die intramuskuläre Behandlung anwenden, um

stürmische Reaktionen zu vermeiden. Auch bei der klinischen Behand

lung erscheint mir die intramuskuläre Behandlung, weil sie schonender

ist, mehr angebracht. Besonders muß hier dem Volksempfinden Rech

nung getragen werden, das gegen Injektionsbehandlung ein gewisses
Mißtrauen hegt. Ein zu rigoroses Vorgehen würde nur den Erfolg einer

sofortigen Inhibierung der Behandlung haben.

Ich fasse meine Darstellungen kurz in Folgendem zusampien:
Das Vaccineurin ist ein wirksames Mittel zur Bekämpfung neuri-

tischer und neuralgischer Prozesse. Hauptsächlich bei neuritischen

Prozessen infektiöser und toxischer Natur bewirkt es eine schnelle

Besserung bzw. Heilung der vorhandenen Symptome und Beschwerden.

Aber auch Neuritiden anderer Ätiologie werden durch die Vaccineurin-

behandlung günstig beeinflußt. Jedenfalls sollte man in keinem Falle
die Vaccineurinbehandlung unterlassen. Das gleiche gilt von den ver

schiedenen Formen der Neuralgien. Auch hier werden selbst in hart

näckigen Fällen durch Vaccineurinbehandlung Besserungen erzielt.

Bei den gastrischen Krisen und lanzinierenden Schmerzen der Tabes

scheint das Vaccineurin auch mitunter günstig zu wirken, besonders

wenn eine spezifische Behandlung voraufgegangen ist. Die Vaccineurin

behandlung hat anderen Methoden gegenüber den Vorzug der kürzeren

Dauer und vor allem der nachhaltigen Wirkung.
Für die ambulante Praxis empfiehlt sich die intramuskuläre Appli

kation, da dabei keine schweren Herdreaktionen auftreten. Man in

jiziert jeden zweiten Tag eine Ampulle. Bei Auftreten von Herdreak

tionen empfiehlt es sich so lange zu pausieren, bis die Reaktion abge

klungen ist.
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Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie.
Redigiert von C. v. Monakow.

Zürich 1921. Verlag von Orell-Füssli.

Band VIII, Heft 1. (Fortsetzung vcn S. 127, Bd. 72, der Deutsch. Zeitschr.
f. Nervenheilkunde).
Steck, Zur pathologischen Anatomie der echten posthemiplegischen Athe-

tose. (Mit 3Abbildungen.) Genaue Untersuchung eines Fnlles, dessen pathologisch-
anatomischer Befund mit den früheren Beobachtungen viele Übereinstimmungen,
aber auch einige bemerkenswerte Unterschiede zeigt. Der wichtigste Unterschied
ist das Intaktaein des roten Kerns. Infolgedessen waren auch seine von Monakow
bezweifelten strio-kortikBlen Verbindungen nicht kontrollierbar. Es fand sich
als übereinstimmende Tatsache Degeneration der strio-thalarnischen und strio-
subthalamisehen Verbindungen. Vielleicht ist gerade die Unversehrtheit des
Nucleus ruber eine wichtige Bedingung für die Entstehung der athetotischen

Bewegungen. Die Athetose ist als Symptom einer Striatumläsion anzusehen, aber
deren Folge kann außer Athetose ebenso Tremor, Pseudosklerose oder katalep-
tische Starre sein. Chorea hemiplegica scheint nicht bei Striatum-, sondern bei
Bindearmläsion (Cerebellum, Nucleus ruber) aufzutreten.
Witry, Metz, Über die Dauer von Halluzinationen. Selbstgeschilderte

Halluzinationen, die 1917—1919 andauerten.
Boven, Etüde sur les condltions du developpement au sein des fatnilles,

de la Schizophrenie et de la folie maniaque-de'presslve. Studien über die Ursachen
der Dementia praecox und des manisch-depressiven Irreseins nach anamnesti-

schen-familiären Erhebungen in 50 Fällen, insonderheit aus einer mit Geistes
krankheit belasteten Familie. Hinweis auf die sozial wichtige Tatsache, daß

Heirat von zwei belasteten Individuen besonders zu geistigen Erkrankungen

prädisponiert.
Sitzungsberichte. Unter vielen psychiatrischen Thfmen: Christoffel,

Basel, Psychosen bei Grippe. — Sigg, Zürich: Histopathologie der Encephalitis
lethargica. — Staehelin, Basel: Encephalitis lethargica und verwandte Erkran
kungen. Gehäuftes Auftreten von Landryscher Paralyse. Folgezustande vcn

Encephalitis lethargica. — Miukowyki, Zürich, Über Bewegungen und Reflexe
des menschlichen Fötus während der ersten Hälfte seiner Entwicklung (an 10 Föten,

die durch Kaiserschnitt geboren wurden). Er ergaben sich sehr variable Re
flexe, kein regelmäßiger Babinski, elastischerTonus und Muskulatur. Weitgehende

Reflexirradiation! W. Weigeldt-Leipzig.
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Arbeiten aus dem Neurologischen Institute, Wien.
Begründet von H. Obersteiner, herausgegeben von O. Marburg.
Band XXIII, Heft 1. 1920.
Marburg, Neue Studien über die Zirbeldrüse. (Mit 5 Abbildungen.) Ent-

wicklungsgeschichtliche und vergleichend anatomische Betrachtungen über die
Glandula pinealis. Hypofunktion verursacht beim Knaben sexuelle Frühreife.
Deshalb wird therapeutisch Anwendung der Zirbeldrüse bei krankhaft gesteigerter
Libido empfohlen. Zirbslfütterung (von jungen Tieren gewonnenes Material)
führt zur Mast (Zirbelmast) und zur raschen Entwicklung. Auf Grund eigener
Bsobachtungcn und Experimente hebt Verf. den Einfluß der Zirbel auf die Vaso
motoren der Haut und somit auf die Wärmeregulation hervor. Das subkommis-
surale Organ dürfte als Organ der Liquordruckregulierung aufzufassen sein.

(Reiche Literaturangaben.)
Adolf und Spiegel, Wien, Zur Pathologie der epidemischen Encephalitis.

(Mit 4 Tafeln.) Auf Grund genauer histologischer Untersuchung von 10 Fällen
von Encephalitis epidemica und vergleichender Untersuchung des Zentralnerven

systems bei zwei Grippepneumonien kommen die Verf. zu folgenden Schlüssen:

Es handelt sich um eine allgemeine vorwiegend die graue Substanz betreffende

Schädigung des Zentralnervensystems, welche vom Gefäßapparat ihren Ausgang

nimmt und diesen auch anscheinend vorwiegend und primär befällt, zur Hyperämie,
Blutung und Infiltratbildung führt, während die Veränderungen an der nervösen
Substanz zurücktreten. Abgesehen von diesen gemeinsamen Charakteren zeichnet
sich eine Gruppe von Fällen außer durch die besondere Intensität und den Typus
der Blutungen durch das Auftreten umschriebener miliarer Herde aus, welche
entweder als Ausdruck einer lokalen Anämie des Gewebes infolge von Gefäß
thrombose oder einer direkten Wirkung eingeschwemmter Erreger zu deuten sind.
Diese miliaren Herdchen stellen aber keineswegs eine für bestimmte Erreger

spezifische Reaktionsform dar, sondern eine den verschiedensten Encephalitis-
formen gemeinsame Art der Gewebsreaktion. Ohne die Frage der Ätiologie des
Wießnerschen Diplostreptokokkus zu erörtern, sind Verf. der Ansicht, daß die

Sonderstellung der Encephalitis epidemica wohl klinisch anzuerkennen ist, daß
sie aber pathogenetisch" und histologiseh mit der Influenza-Encephalitis iden

tisch sei.

Spiegel und Adolf, Wien, Die Ganglien des Grenzstrangs. 1. Mitteilung.
(Mit 2 Tafeln.) 1. physiologische Variationsbreite und pathologische Reaktions
formen. 2. Richtlinien zur Pathologie. Ausführliche Literaturangaben. An Hand
von 59 untersuchten Fällen beschreiben die Verf. als Grundlage für spätere
Arbeiten die Veränderungen des Grenzstranges und seiner Ganglien im normalen
Senium und bei den verschiedensten Erkrankungen, welche klinisch ohne Sym
ptome von selten des autonomen Nervensystems verliefen. Bei Morbus Basedow
wurden sichere entzündliche Veränderungen im Halssympathicus gefunden.
Pollak, Anlage und Epilepsie. (Mit 5 Abbildungen.) Bei jeder Form von

Epilepsie lassen sich im Gehirn mehr oder minder starke Zeichen von angeborener
Minderwertigkeit nachweisen. Diese Zeichen der imperfekten Hirnentwicklung
sind offenbar Voraussetzung für das Zustandekommen der Epilepsie, wozu irgend
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ein anderes pathologisches Goschehen als auslösende Ursache kommen muß. Bei
Tumorepilepsie kommt diese Disposition der Anlage pathogenetisch jedoch nicht
in Betracht.
Kryspin-Exner, Vergleichend-anatomische Studien über die Substantia

perforata anterior der Säugetiere. (Mit 5 Abbildungen.) Auf %-ergleichend anato
mischem Wege kommt Verf. zu genau demselben Resultat, wie Flechsig auf
myelogenetischem gekommen ist: Die Substantia perforata anterior ist nicht
der Hirnrinde, sondern den Zwischenhirnganglien zuzurechnen. Die Funktion
der in ihr liegenden Kerne muß experimentell geprüft werden.
Wohlwill, Hamburg, Zur Frage der amöboiden Glia. Bemerkungen zu

PoHak, Studien zur Pathologie der Neuroglia I. Diese Zeitschrift, Band 22.
1919, S. 296. W. Weigeldt-Leipzig.

Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie.
Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhöffer.
Berlin 1920. Verlag von S. Karger.

Band 49, Heft 51, Mai 192.

Müller(/Friedr. Wilh. Paul, Leipzig, Die Zellgruppen im Corpus genlculatum
mediale des Menschen. (Mit 5 Abb.) Durch die Arbeiten von Pfeifer hat sich
ergeben, daß das kortikale Ende der Hörbahn nach der temporalen Querwindung
zieht, in der die akustischen Projektionsfasern „wie eine Klaviatur" staffeiförmig
aufgereiht erseheinen. Verf. prüfte an Serienschnitten, ob das Lokalisationsprinzip
innerhalb der zentralen Hörbahn am Corpus geniculatum mediale ebenso streng
durchgeführt ist, wie es für die Sehbahn (Corp. genic. laterale) bereits erwiesen
ist. In der Tat hat Verf. bei geeigneter Schnittrichtting im Corpus geniculatum
Kerngebilde gefunden, dessen Zellen zu Gruppen angeordnet sind. Verf. unter
scheidet einen Ovoidkern, ein zellarmes Gebiet, einen großzelligen Kern (oder
seines Gefaßreichtums wegen Gefaßkern), einen dreieckigen Kern und ein Linsen
gebiet ( ?). Verf. bezeichnet die Aufrechterhaltung der Lokalisation im Verlaufe
der Hörbahn bisher nur als wahrscheinlich, da die Einstrahlungsverhältnisse der

lateralen Schleife noch nicht genügend bekannt sind. Berücksichtigung der Litera
tur über frühere Untersuchungen an Tieren und Menschen.

Löwy, Marienbad, Aus dem diricr im t ia! diagnostischen Grenzgebiete zwischen
hysterischen und schizophrenen Symptomen; Körperlicher Beeinflussungswahn,

resp. „Halluzination der Körperorgane" und der (Unästhetischen Empfindungen,
wohl in Beziehung zu hysteriformen Sensibilitätsstörungen, Parästheslen und zur
Verarbeitung eines psychischen Explosionsshocks in einem traumhaften Ausnahme -

zustande mit nachträglicher Amnesie. Ausführliche Mitteilung eines Falles.

Sittig, Prag, Störung des Ziffernschreibens und Rechnens bei einem Hirn
verletzten. EinLinkshänder erhält eine Schußverletzung in linker Scheitelhinter
hauptsgegend und bietet das Bild einer leichten sensorischen Aphasie. Kontre-

koupverletzung der rechten Hemisphäre ist nicht mit Sicherheit auszuschließen.
Außerdem bestehen Farbcnsinnstörungen, Rechenstörung und Störung des Ziffern
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Schreibens. Die Einer werden stets vor die Zehner geschrieben. Der Begriff des

Multiplizierens und Dividierens fehlt. Die Einmaleinsreihe konnte öfter richtig
fortgesetzt werden, nicht aber eine aus der Reihe gerissene Multiplikation ! Verf.
glaubt, daß die Rechenstörung weder rein aphasisch noch rein optisch bedingt
ist, sondern im Begrifflichen liegt.

Bolten, Haag, Eine besondere Erscheinung der Morphiumabstinenz. Ein
Asthmakranker zeigte bei der Morphiumentziehung Temperaturen von 40—41°C.
Verf. glaubt an Beeinträchtigung des Wärmezentrums durch das Morphium.

Juni 1921, Heft 6.
Pick, Prag, Neues zur Psychologie der Konfabulation. Im Anschluß an seine

Arbeit im Neurol. ZentralUatt 1905, Nr. 11, erörtert Verf. die Bedeutung des

„Totaleindrucks" für die Entstehung der Konfabulation. Der unvollständige

„Total"-Eindruck des Erinnerten führt leicht zur Totalisierung desselben, wie die
totalisierendo Gestaltsauffassung zur Ergänzung des unvollständig Gesehenen.

Die Konfabulation erscheint als ein Teilstück eines umfassenderen psychologischen
Tataachenkomplexes.

Töpcl, Köln, Über die Häufigkeit geistiger Erkrankungen vor und nach dem
Kriege. Durch Vergleich der Aufnahmeziffern 1913 (1343) und 1919 (1585) in der
Kölner Klinik kommt Verf. zu folgenden Schlüssen: Die Alkoholiker haben erheb
lich, die Schizophrenen und die senilen Frauen mäßig abgenommen, während die
Hysteriker und Psychopathen stark angewachsen sind. Manisch-depressives
Irresein und der einfache Schwachsinn blieben unverändert die Epilepsie wurde
etwas seltener.

Ewald Erlangen Über Eiweißadsorption in den Seren von Geisteskranken
und ihre Beziehung zur Abderhaldenschen und Wassermannschen Reaktion. Verf.

geht den Ursachen der Abderhaldenschen Reaktion nach. Adsorptive Erschei

nungen sind besonders bei Luetikern sehr störend, aber doch für das Wesen der
A. R. nicht allein maßgebend. Verf. lenkt die Aufmerksamkeit auf das verschiedene
adsorptive Verhalten der Seren gegenüber Eiweißsubstanzeu, die aus Organen

bereitet wurden. Die Abderhaldenschen Organe sind durch entsprechende lös

liche Organeiweißstoffe zu ersetzen, wodurch die wesentlichste Fehlerquelle der

A. R. beseitigt wird.

Schuster, Budapest, Beitrag zur Kenntnis der progressiven M uskelatrophle.
(Mit 8 Abb.) Verf. teilt 3 Fälle mit, in denen ohne Ausnahme Spirochäten gefunden
wurden, läßt aber die ätiologische Bedeutum der Spircchätenbefunde noch

dahingestellt. Zwei der Fälle hatten Lues aquiriert (Kombination von pro
gressiver Muskelatrophie mit Lues cerebri oder Paralyse erscheint nicht ausge

schlossen).
Siebert, Libau, Über Erkrankungen peripherlscher Nerven. 393 Einzel-

geobachtungen ergeben nach der Häufigkeit die Reihenfolge: Ischiadicus, Tri-
beminus, Facialis, Radiali;-, Ulnaris, Cruralis. W. Weigeldt-Leipzig.
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Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut des Stadtkrankenhauses
Dresden-Friedrichstadt.

(Direktor: Geh. Med.-Rat, Prof. Dr. Schmorl.)

Ein Beitrag zur Vergiftung mit gasförmiger Blansänre
insbesondere zu den dabei auftretenden Gehirnverände-

rnngen.

Von

Dr. med. Friedrich Edelmann. ,

Aus allen vor dem Kriege aufgenommenen Statistiken ging eine

bedeutende Zunahme der Vergiftungsfälle mit Cyankalium bzw. mit

Blausäure hervor (Kuhlmey, Lesser, Frey), was einen nicht
wunder nimmt bei dem Gedanken, daß die Hauptzahl der Vergiftungen
ihre Ursache in dem Aufblühen der chemischen und metallurgischen
Industrie hat, bzw. dadurch entsteht, daß es einer viel größeren Anzahl

von Menschen als früher möglich ist, sich in den Besitz dieser starken

Gifte zu setzen. Denn die Intoxikationen durch blausäurehaltige Vege-
tabilien und durch die aus ihnen gewonnenen Erzeugnisse — ich er
innere an bittere Mandeln, Obstkerne, Aqua Laurocerasi, Spirituosen
u. dgl. — dürften sich nicht in gleichem Maße vermehrt haben. Selbst
die nach dem Kriege in Deutschland so häufig verzehrte Kratokbohne

(Phaseolus lunatus), die das blausäurehaltige Glykosid Phaseolunatin

enthält, hat Dank einer rührigen Aufklärung und infolge eines ge
wissen Mißtrauens und infolge einer gewissen Vorsicht der Bevölkerung

keine Giftwirkung entfalten können, was bei unsachgemäßer Zuberei

tung eintreten kann (vgl. Robertson u. Wijne).
Um so häufiger sind in und nach dem Kriege Vergiftungen durch

Inhalation gasförmiger Blausäure beobachtet worden, die jetzt oft

als sicherstes Entseuchungsmittel von Räumen und Kleidungsstücken
bei Vorhandensein von Ungeziefer benützt wird. Nicht selten erfährt

man durch die Tageszeitungen Vergiftungen, die im Ans.chluß an Ver

nichtung von Kleiderläusen, Wanzen und anderem Ungeziefer aus

Räumen teils durch Fahrlässigkeit des Kammerjägers entstanden sind,

Denlsche Zeitschrift f. Nervenlieilkqnde. Bd. 72. 17
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teils durch zu große Sorglosigkeit und Unvorsichtigkeit zweiter und

dritter Personen. — Der Gedanke, gasförmige Blausäure zur Beseiti

gung tierischer Schädlinge zu benutzen, ist relativ alt. In Nordamerika
werden bereits seit 1886 Obstschädlinge auf Bäumen mit gasförmiger
Blausäure bekämpft. Nach Escherich (Die angewandte Entomologie
in den Vereinigten Staaten, Berlin 1913, S. 131) sind keine Todesfälle

beobachtet worden, was wohl dadurch zu erklären ist, daß bei irgend
welchen Fehlern im Vei fahren die Arbeiter im Freien das Gas stete nur

in beträchtlicher Verdünnung eingeatmet haben. Trotzdem sind Ver

giftungen nach Jothers (zit. in Hollmangs Jahresber. f. PflanzenkraEk-
heiten, 1910) hierbei beobachtet worden, die sich in Ohnmachtsanfällen,

plötzlichem Drang zu Stuhlentleerungen, Muskelzittern und Muskel

schwäche, heftigem Herzklopfen, reißenden Kopfschmerzen und ge

legentlich auftretendem Erbrechen äußerten. Bleibende Schädigungen
sollen nicht beobachtet worden sein. — In Deutschland benutzt man
gasförmige Blausäure seit 1917 zur Beseitigung der Mehlmotte aus

Mühlen und Mehl- und Getreidespeichern. Bald darauf benutzte man

das Gift zur Vernichtung der infolge des Krieges sich immer mehr aus
breitenden Kleiderlaus. Ob während des Krieges aus solcher Veran

lassung in Deutschland Vergiftungen vorgekommen sind, habe ich nicht

erfahren können, jedoch hat sich beim Ausbruch der Revolution am

9. IX. 1918 (nach Fühner) bei Krupp in Essen eine Massenvergiftung
mit 10 Todesfällen ereignet. Obduktionen scheinen in diesen Fällen

nicht vorgenommen worden zu sein. Sonst berichten in der medizini

schen Literatur über Vergiftungen bei Entseuchung durch Blausäure
Neumann und Berg. Daß auch in Schweden Todesfälle aus der

gleichen Ursache vorkamen, berichtet Algot Key-Aberg.
Freilich sind auch schon früher Inhalationsvei giftungen durch

Blausäure beobachtet worden, jedoch nicht so gehäuft. In chemischen
Betrieben entsteht nach Kobert gasförmige Bläusäure besondere bei
der Fabrikation von Oxalsäure aus Holzresten und Salpetersäure, bei

der Darstellung von Berlinerblau aus Blutlaugensalz und Eisenvitriol,

dann bei der Färbung mit Berlinerblau, bei der Gewinnung von Phos

phorsäure aus Knochen und schließlich bei der Darstellung der Blau
säure und ihrer Salze selbst. In allen diesen Betrieben sind gelegentlich
leichtere und schwerere, meist chronische Vergiftungen vorgekommen. —

Einen breiteren Raum nehmen die Inhalationsvergiftungen in galvano

plastischen Anstalten, besonders beim Versilbern ein. Über besonders

interessante Fälle schreiben Kühl m ey undMerzbach. Hierher ge
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hören auch die Vergiftungen, die in der Hauptsache Dienstboten beim

Beinigen oder Versilbern von Eßbestecken und Tafelgerät erlitten.

Sehr instruktive Fälle veröffentlichten hierzu Martin und Collins und
Harris on S. Martland. Vereinzelter dürften Vergiftungen durch
gasförmigen Cyanwasserstoff in chemischen Laboratorien bleiben, da

dort im allgemeinen äußerst vorsichtig mit diesem gefährlichen Gift

umgegangen wird (s
.

Tintemann). Der Originalität wegen sei auch
hier der von Mittenzweig erwähnte Fall genannt, bei dem der Obdu-
zent einer an einer Cyankalivergiftung verstorbenen Person nach der drei

Stunden dauernden Sektion durch die entweichenden Blausäuredämpfe
leichte Intoxikationserscheinungen zeigte. Schließlich müssen noch die

Inhalationsmöglichkeiten von Blausäuregas bei Verbrennung von Cellu-

loid hervorgehoben werden, wie sie als erster Kockel gesehen und be
schrieben hat. Sie können heutzutage bei Unfällen im Kino-Theater

gewerbe in Betracht kommen.

Aus dem Arzneischatz ist die Blausäure jetzt völlig verbannt wegen
ihrer allzu großen Gefährlichkeit. Es möge nur erwähnt werden, daß

das Blausäure abgebende Cyankalium einst in wässeriger Lösung und

in Salbenform bei mancherlei schmerzhaften Affektionen verwandt

wurde. Außerdem wurde es zusammen mit Morphin bei Pneumonie,

Pleuritis und Bronchitis gegeben, um die Schlaflosigkeit zu beseitigen
Frey). Noch Anfang der neunziger Jahre des vorigen Jahrhunderts
machte Koritschoner den vergeblichen Versuch, mit Blausäuregas
die Lungentuberkulose zu beeinflußen, nach dem bereits 1820Magendie
Ähnliches unternommen hatte.

Bei der Vergiftung mit Cyanwasserstoff bzw. seinen Salzen muß

man eine akute und eine chronische Form unterscheiden. Erstere ver

läuft meist in kürzester Zeit tödlich, während letztere in der Kegel bald
mit völliger Genesung enden soll, wogegen u. a. die Berichte von Mar
tin, Landgraf und Merzbach sprechen, die z. T. langdauerndes
Siechtum, z. T. sogar tödlichen Ausgang nach längerer Krankheit
beobachteten. Nur kurz seien die Symptome der akuten Vergiftung
erwähnt, die Kobert in vier Stadien einteilt.

1
. Das Initialstadium mit subjektiven Erscheinungen wie Schwin

del, Beeinträchtigung der geistigen Fähigkeiten, Kopfschmerzen und

Herzklopfen, vermehrter Speichelsekretion, Beklemmung, Verdunkelung

des Gesichtsfeldes.

2
. Das asthmatische Stadium: Störung der Atmung bei noch er

haltenem Bewußtsein. Krämpfe sind hier noch nicht vorhanden.
17*
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3. Das konvulsivische Stadium: Der Vergiftete bricht zusammen,

wird absolut bewußtlos; es treten Krämpfe ein. Die Atmung hat

völlig aufgehört, während der Herzschlag zu allerletzt erlischt. Diese

drei Stadien können sich auf wenige Minuten zusammendrängen.
4. Das asphyktische Stadium, das bei großen Giftdosen sofort

eintreten kann: Der Vergiftete sinkt plötzlich unter Pupillenerweiterung

bewußtlos zusammen. Nach 2—3 krampfhaften Atemzügen und wenigen
Konvulsionen tritt der Tod ein.
Als Nachkrankheiten der akuten Vergiftung werden Ohnmächten,

Verfall der Körperkräfte! Herzschwäche, Kopfschmerzen und Schlaf

losigkeit angegeben. — Die chronische Vergiftung äußert sich in hef

tigen Kopfschmerzen, besonders in der Stirn, schwerer Beweglichkeit
des Unterkiefers, Verfall der Körper kräfte, Ohrensausen, Schwindel,

Appetitverlust mit Neigung zu Erbrechen und hartnäckiger Stuhl

verstopfung, Atembeklemmung, Herzstörungen, Unruhe und Schlaf

losigkeit, auch wird Kratzen im Hals und Geschmack nach bitteren

Mandeln (Merzbach) angegeben.
Ebenfalls nur ganz kurz soll das Wesen der Blausäurevergiftung

gestreift werden. Die eine Gruppe von Autoren schreibt die Wirkung
der Blausäure ihrem Einfluß auf das Blut zu. So soll sie schon in ge
ringer Menge die Fähigkeit der roten Blutkörperchen vernichten, Sauer

stoff aufzunehmen und ihn an oxydables Gewebe abzugeben. Auch soll

derartiges verändertes Blut keine Kohlensäure abgeben (Hoppe-
Seyler). Das Blut verliert also seine katalytische Wirkung. Infolge
dieser schweren Veränderung der Oxydationsvorgänge im Blut käme

dann erst eine Schädigung des Nervensystems zustande. Geppert
wies durch exakte Versuche nach, daß der Sauerstoffverbrauch der

Gewebe bei Blausäurevergiftung herabgesetzt ist und von ihnen

weniger Kohlensäure gebildet wird wie unter normalen Verhält
nissen, selbst wenn Sauerstoff im Übermaß künstlich zugeführt wurde.

Der Grund hierfür sei, daß durch die Blausäure die Atmung der Ge

webe gelähmt werde. Es handelt sich um eine Schädigung der Fer

mente des Körpers. Die Vergiftung sei somit eine innere Erstickung
trotz Gegenwart überflüssigen Salierstoffs. Dieser Ansicht schließen

sich u. a. Ewald und Kratter an. Man glaubte, die Vergiftung würde
hervorgerufen durch eine Verbindung des Hämoglobins mit der Blau

säure. Solche Verbindungen sind in verschiedenster Art mit verschie
denen physikalischen und chemischen Eigenschaften von einer Eeihe

von Autoren teils im Reagenzglas teils im Blute von Vergifteten nach
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gewiesen worden (Preyer, Hoppe-Seyler, Robert), bis von
Szigeti die Identität dieser verschiedenen Körper nachgewiesen
wurde. Nach Hoppe-Seyler, Gaethgens, Zeyneck und Belky
handelt es sich um ein Cyanhämoglobin (nach Szigeti um Cyan-
hämatin). Auf das Herz wirkt die Blausäure zwar ebenfalls unmittel
bar, jedoch wirkt sie erst in Dosen, bei denen das Zentralnervensystem
vorher längst gelähmt ist. Nach Loewi und Harnack und Wit-
kowski kommt eine Lähmung der automatischen Herzganglien zu
stande. Diese Wirkungsweise kommt also weniger beim Vergiftungs

tod in Betracht. — Eine zweite große Gruppe von Autoren hält die
Blausäure für ein Nervengift, das, in das Blut aufgenommen, das

Zentralnervensystem direkt angreift und den schnellen Tod durch

Reizung mit folgender Lähmung lebenswichtiger Zentra, insbesondere

des Respirationszentrums bedingt (Preyer, Masius, Kölliker,
Belky, Lazarski, Borri, Böhm u. Knie, Laschkewitsch,
Hayashi u. Muto, Bunge). Bei großen Dosen des Giftes werden
fast alle Zentren .gleichzeitig gelähmt. Erst in zweiter Linie \vird das
Rückenmark ergriffen, dann folgen weiter die motorischen, später
die sensiblen Nerven, zum Schluß" das Herz. — Durch Einträufeln

einer Blausäurelösung in das Vogel- und Reptilicnauge bewirkte

Meyer eine Erweiterung der Pupille. Das Gift wirkte also auf die

Okulomotorius-Endigungen. Schließlich soll nicht unerwähnt bleiben,

daß die Blausäure und ihre Salze auch perkutan auf die Endigungen

der sensiblen Nerven und auf diese selbst wirkt. Arbeiter in ent

sprechenden chemischen Betrieben bekunden dies häufig. Einen be

sonders instruktiven Fall beschreiben Collins und Harrison
S. Mär 1 1and. Hier hatte der S'lberputzer eines Hotels mit einem

cyankalih alt igen Putz- und Versilberungsmittel zuarbeiten; es entstanden

zunächst Parästhesien und eine Neuritis und schließlich das Bild einer

Poliomyelitis anterior, das erst räch längerer Zeit schwand.

Mag nun die Blausäure nur gelöst im Blut unmittelbar das Zentral

nervensystem angreifen oder erst auf dem Umwege einer Blausäure-

Hämoglobin-Verbindung, wobei auch die schweren Stoffwechsel

störungen zu berücksichtigen sind, sicher ist, daß das Bild der akuten,

schweren wie leichten, und der chronischen Vergiftung vollkommen

beherrscht wird von Symptomen vonseiten des Zentralnervensystems.

Dabei ist es völlig gleich, ob das Gift durch den Verdauungskanal
oder auf dem Wege der Respiration aufgenommen wird. Nur ist nach

Bunge die Wirkung des Cyangases weniger stürmisch und auf einen
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längeren Zeitraum ausgedehnt als die der Blausäure. Auch ist die

toxische Wirkung des Cyans geringer als die der Blausäure. Längere
Krankheitsdauer und die Rekonvaleszenz verlaufen ebenfalls unter

dem Bilde schwerer, zentralnervöser Störungen (vgl. Landgraf und
Martin). Sogar ein Fall von Erblindung ist nach Cyanwasserstoffgas-
Einatmung beobachtet worden (siehe Ärztliche Sachverständigen-
Zeitung 1897, S. 330, Gerichtliche Entscheidungen). — Es würde zu
weit führen, auf die mannigfachen nervösen Symptome bei mensch

licher Vergiftung verschiedenster Stärke und Charakters sowie auf

experimentelle Tierstudien einzugehen, weshalb ich auf das Literatur

verzeichnis verweise.

Die in der Literatur ziemlich zahlreich vorhandenen Sektions
befunde geben für die Blausäurevergiftung nichts Typisches, scharf
Umrissenes ; sie sind recht unbeständig. Das gilt zunächst für die Farbe
der Totenflecke und des Blutes, das nach Robert u. a. durch seinen
Gehalt an Cyanhämoglobin hell kirschrot sein soll, während es viele

andere als dunkel und die Totenflecke als livid beschreiben. Diese

Unstimmigkeiten erklärt Hofmann (Zur Kenntnis der Befunde nach
Cyankaliumvergiftung) mit dem Grad der Umwandlung des Hämo

globins in eine hypothetische Cyanhämoglobinverbindung, die man

bis jetzt aber nur im Magenblut gefunden hat. Auch die eingehenden

Untersuchungen von Hofmann, Straßmann und Szigeti geben
noch keine eindeutige Antwort auf die Frage, warum das Blut und
mithin auch die Totenflecke einmal hellrot, in einem anderen Falle

wieder dunkelrot ist. Die mikroskopische Untersuchung hat in diesem

Punkte keine Klärung herbeigeführt. Oft haftet der Leiche besonders

den Körperhöhlen der etwas scharfe und stechende, entfernt an bittere

Mandeln erinnernde Blausäuregeruch an, der sich besonders rein

in der Schädelhöhle halten soll, weshalb es sich empfiehlt, diese zu

diagnostischen Zwecken vor allem anderen zu sezieren. Die besonders

von Seidel (bei Maschka) vertretene Anschauung, daß das Blut
stets flüssig bleibe, läßt sich nicht aufrecht erha ten; denn oft genug
findet man es geronnen, wie ja auch das gewöhnliche Erstickungsblut,
dem es in dieser Beziehung gleicht, öfters lockere Gerinnsel zeigt.
Der Cyanwasserstoff beeinträchtigt den fermantativen Prozeß der

Fibringerinnung. Von fast allen Beobachtern wird die bald eintretende

und lange, 4—5 Tage anhaltende Totenstarre erwähnt. Auch tritt die
Fäulnis häufig sehr spät auf. — Die Gefäße der Schädelhöhle bzw.
des Gehirns und besonders das rechte Herz und die großen Gefäße
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sind meist prall gefüllt. Auch Lungen, Leber und Nieren können
eine große Blutfülle aufweisen. M er z b ach erwähnt bei einem Fall von
chronischer Vergiftung fettige Degeneration der Nierenrinde. Zudem

besteht häufig hochgradiges Lungenödem. Die Schleimhaut der

Luftröhre ist oft gerötet und mit rötlichem Schleim bedeckt. Nicht
selten bestehen subseröse Ekchymosen, vorzugsweise der Pleura.

Die Schleimhaut des Magens kann mehr oder minder stark gerötet
und besonders auf der Höhe der Falten geschwollen sein, zeigt aber

in anderen Fällen außer einigen kleinen Blutaustritten keine Ver

änderungen. Im Gegensatz hierzu hat man bei der C'yankaliumver-
giftung eine starke Ätzwirkung infolge Alkali- (besonders durch Am-

montakverunreinigung) Gehaltes, nämlich Schwellung und Rötung
der Schleimhaut des Rachens und der Speiseröhre, ausgedehnte Ätz

wirkung im Magen, verbunden mit grauweißer, glasiger Quellung
besonders der Falten, entzündliche Rötung mit Blutaustritten und

schließlich Imbibition mit Blutfarbstoff. Letzteres und die transparente

Quellung entsteht nach Lesser erst nach dem Tode. Die gleichen
Erscheinungen sind übrigens auch im Zwölffingerdarm vorhanden.

Merkwürdigerweise sind die Befunde am Zentralnervensystem im

Gegensatz zu den imponierenden klinischen Erscheinungen äußerst

gering. Wenn Veränderungen des Gehirns und der Schädelhöhle er

wähnt werden, so handelt es sich nur um Hyperämie der Diploe, um

prall gefüllte Gefäße, um hell- oder dunkelflüssiges Blut in den Blut
leitern und schließlich oft um starken Blutreichtum des Gehirns.

Einige Male wird von Blutpunkten im Gehirn gesprochen, wobei nicht

ersichtlich ist, ob aus kleineren Gefäßen ausgetretenes Blut gemeint ist,

oder wirkliche Gehirnblutungen, eine Hirnpurpura oder Encephalitis

haemorrhagica vorgelegen haben. Nur Collins undHarrison S. Mart-
land schildern die weiter unten zu besprechende, experimentell er
zeugte Veränderung im Rückenmark von mit Blausäure vergifteten
Ratten. Abgesehen von letzteren bin ich nie mikroskopischen Unter

suchungsbefunden des Zentralnervensystems begegnet. — Der in der

Regel äußerst rapide Verlauf der Blausäurevergiftung erklärt bis

zu einem gewissen Grade das Mißverhältnis zwischen klinischen Er
scheinungen und dem makroskopisch-anatomischen Befund. Daß bei

stark ausgeprägten klinischen Erscheinungen oft ein geringfügiger
oder negativer makroskopisch- anatomischer Befund besteht, zeigen
auch die neuerdings bei der Encephalitis lethargica und choreatica

gemachten Beobachtungen.
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Der Liebenswürdigkeit des Herrn Geheimrates Prof. Dr. Schmorl
verdanke ich das Gehirn eines an einer subakuten Blausäure-Inha

lationsvergiftung verstorbenen Individiums. Dieses Gehirn zeigt

Veränderungen, die geeignet sind, etwas Licht in die noch etwas dunkle

Vorstellung vom Wesen des Blausäuretodes zu bringen.
Es handelt sich um einen 43 Jahre alten Kasernenwärter Chr.

Die Krankengeschichte ist folgende: ]•:

Vorgeschichte: Familiengeschichte fehlt. — Weitere Aussagen
von einem Augenzeugen. Am 20. Juni nachmittags 2 Uhr wurde Chr.
im Heizraum der X. Kaserne bewußtlos aufgefunden. Soll etwa 10 Min. in
dem „Gasgeruch" gelegen haben. Dann wurde er herausgeholt, künstliche

Atmung vorgenommen, Sauerstoff gegeben. Nach l1/^— 2 Stunden etwa
mit dem Auto nach dem hiesigen Reserve lazarett I gebracht.
Befund: Wird in bewußtlosem, fast sterbendem Zustand einge

liefert. Die Hornhautreflexe sind .fast erloschen, desgleichen die Licht
reflexe der Pupillen. Letztere sind sehr weit. Gesicht bläulichrot, ge
dunsen. Zunge mäßig feucht, belegt. Rachen gerötet, ohne Belag. Bei

Ausatmung bitterer Mandelgeruch wahrzunehmen. Hals etwas gedunsen.
Über der ganzen Lunge ist diffuses klein- und mittelblasiges Rasseln zu
hören. Die Grenzen sind normal. Der Schall ist über der ganzen Lunge
dumpf, mäßig abgeschwächt. Kurze Einatmung; lange schluchzende Aus
atmung. — Die Herzgrtnzen sind normal, die Töne sehr leise. Zweiter

Lungenschlagaderton etwas verstärkt. Herztätigkeit ungleichmäßig und
unregelmäßig. Der Leib o. B.
Nervensystemreflexe sämtlich fast erloschen. Der Mann reagiert auch

auf starke Reize nicht. Läßt Urin und Kot unter sich. Diagnose : Blausäure
vergiftung, Lungenödem.
Behandlung: Am 20. abends 6 Uhr Aderlaß von 250 ccm venösen

Blutes. Sauerstoffinhalation. Kampfer.

Nachtrag vom 21. VI. 1919: Erscheinungen des Lungenödems ver
mehrt. Einspritzung von 0,001 g Atropinum sulfuricum. — J/

2 9 Uhr früh
180 ccm Blutaderlaß. Sauerstoffinhalation weiter. Nach zunehmender

Herzschwäche aber ohne Versagen der Atmung bis zuletzt tritt um l Uhr
nachmittags der Tod ein.

Ergänzend zur Vorgeschichte möchte ich erwähnen, daß an jenem
Tage in der Kaserne ein Raum mit Blausäuregas desinfiziert wurde.
Dieser Raum stand mit dem Heizraum durch einen etwa 30 m langen,
durch undichtes Mauerwerk verschlossenen und in Vergessenheit geratenen
Gang in Verbindung, durch den die Gase eingedrungen waren. Unmittelbar
vor Chr. betrat eine Frau den Heizraum. Sie fiel sofort um und starb auf
der Stelle, während der nachfolgende Chr. wahrscheinlich infolge Offen
bleibens der Tür eine geringere Giftmenge eingeatmet hat.
Die Sektion wurde am 23. VI. 1919 von Herrn Geheimrat Schmorl

gemacht.
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Sektionsprotokoll:

Sektionsdiagnose: Blausäurevergiftung. Beginnende Erweichungs
herde in beiden Linsenkernen des Gehirns. Enormes Ödem und Hyperämie
der Lungen. Pleuraverwachsung links. Verkreidete Bronchiallymph
knoten.
182 cm großer, kräftig gebauter, gut genährter Mann. Blasse Haut

farbe. Bläulichrote Totenflecke. Totenstarre gelöst. Kein spezifischer
Geruch.
Weiche Schädeldecken hellrot gefärbt.
Knöchernes Schädeldach von gewöhnlicher Dicke und Schwere.

Außentafel glatt. Diploe blutreich. An der Innenfläche mäßig tiefe Gefäß
furchen. Bei Eröffnung der Schädelhöhle und der harten Hirnhaut kein
spezifischer Geruch.
Harte Hirnhaut ziemlich gespannt, durchscheinend. Innenfläche

glatt und spiegelnd. Windungen etwas abgeplattet.
Weiche Hirnhäute zart, ihre Gefäße bis in die mittleren Verzweigungen

gefüllt. An der Unterfläche des Gehirns der gleiche Befund. Die Schlag
aderäste mäßig gefüllt, zartwandig. Das Gehirn fühlt sich weich an. In
den Gehirnkammern klare, rötlich gefärbte Flüßigkeit. Auskleidung zart.
Weiße Substanz feucht glänzend, vorquellend, läßt zahlreiche, ab

streifbare Blutpunkte hervortreten. Kinde graurötlich gefärbt, vorquellend,
leicht verbreitert. Im Kopf beider Streifenhügel, ganz symmetrisch ge
legen, bemerkt man etwa % cm unterhalb des Ependyms, mit der Ober
fläche parallel verlaufend, hellrosa gefärbte, ca. 3—4 mm breite, etwas

einsinkende Herde, die von der Umgebung ziemlich scharf abgesetzt sind

Sie erstrecken sich etwa l cm in die Länge und sind etwa 1,5 cm breit.
In den übrigen Teilen der Zentralganglien ist die Zeichnung deutlich;
hier und da besteht eine etwas fleckige Rötung.
Kleinhirn sehr weich. An der Brücke keine Veränderungen, ebensowenig

am verlängerten Mark.
Harte Hirnhaut am Schädelgrunde zart und glänzend. In den Blut

leitern dunkelrotes flüssiges Blut. Am Schädelgrunde keine Veränderungen.
Unterhautfettgewebe mäßig reichlich. Muskulatur sehr kräftig, von

gewöhnlicher Farbe.
In der Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit. Das Bauchfell glatt und

spiegelnd. Am Gekröse des S-förmigen Teils des Dickdarms finden sich
strahlige Narben. Gekröse mäßig fettreich.

Zwerchfellstand beiderseits 4. Rippe. Rechte Lunge sinkt wenig
zurück, gebläht. Die linke Lunge ist mit der seitlichen Brustwand vtr-
wachsen. Mittelfell ödematös. Innere Brustdrüse geschwunden.
Herz 11 cm lang und 12 cm breit, schlaff. Im Herzbeutel etwa 150 ccm

rötlich gefärbter, klarer Flüssigkeit. In den Herzhöhlen flüssiges und
geronnenes Blut. Die Herzhöhlen erweitert, die rechte Kammer 12,5 cm
lang und 3 mm dick; linke Kammer 10 cm lang und 11 mm dick. Musku
latur schlaff , hellbraunrot gefärbt. Auskleidung des Herzens und die Klap
pen zart, ebenso die Innenhaut der Schlagadern und der Kranzgefäße.
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Die großen Schlagadern haben einen Umfang von je 8 cm, die zweizipflige
Klappe hat einen Umfang von 12 cm, die dreizipflige von 14 cm. Eirundes
Loch geschlossen. Herz wiegt 420 g.
Die Verwachsungen der linken Lunge sind sehr fest; hinten zeigen

die Verwachsungen einen schwartigen Charakter, der eine Dicke von' 4 mm

erreicht. Lunge sehr groß, auf der Schnittfläche von selbst feinschaumige,
hellrote Flüssigkeit abfließend. Herderkrankungen sind "nicht nachzu
weisen. In den Luftröhrenästen feinschaumige Flüssigkeit, Schleimhaut
hellrot, die der kleineren dunkelrot gefärbt. Nirgends finden sich

Verätzungserscheinurigen. Lymphknottn an der Lungenpfortc verkreidet.
Die rechte Lunge zeigt ebenfalls hochgradiges Ödem und Hyperämie.

Gewebe beider Lungen dunkelrot gefärbt. Schleimhaut der Luftröhren
äste wie links.
Mundschleimhaut blaß, intakt. Am Zungingrunde wenig lymphati

sches Gewebe. Mandeln klein.

Schleimhaut des Kehlkopfes und der Speiseröhre blaß.
In der Luftröhre die Schleimhaut nach unten zu in zunehmender

Intensität gerötet.
Schilddrüse ohne Veränderungen.
Brustschlagader hat 6 cm im Umfang, Innenhaut zart.
Milz wiegt 220 g, schlaff, die Kapsel etwas gerunzelt, bläulichrot ge

färbt. Gewebe auf der Schnittfläche vorquellend, dunkelrot gefärbt, faul.
Nebennieren schlaff. Rinde hellgraurot gefärbt, Marksubstanz hell

braun.
Im Zwölffingerdarm galliger Inhalt. Gallengang durchgängig.
Im Magen Speisebrei. Schleimhaut leicht geschwollen und gerötet.
Bauchspeicheldrüse und Gekröse ohne Veränderungen.
Leber wiegt 2000 g, ist von gewöhnlicher Größe. Oberfläche glatt.
Linke Niere wiegt 200g, ist schlaff. Die Kapsel leicht abziehbar.

Oberfläche hellgraurot gefärbt. Auf der Schnittfläche das Gewebe trüb,
schmutziggraurot gefärbt, faul. Die Schleimhaut des Nierenbeckens ohne

Besonderheiten.
Rechte Niere verhält sich wie die linke, sie wiegt 220g.
In der Harnblase etwas trüber Urin. Die Schleimhaut blaß.
Vorsteherdrüse schlaff, gelblichweiß gefärbt, vorquellend. Samen

blasen enthalten etwas Schleim.
Hoden von gewöhnlicher Größe. Gewebe auf der Schnittfläche vor

quellend. Scheidenhaut glatt. Nebenhoden ohne Besonderheiten.
Bauchaorta mißt 4,5 cm im Umfang. Innenhaut glatt.
Im Dickdarm findet sich reichlich dickbreiiger Kot. Schleimhaut grau

weiß gefärbt.
Dünndarm ohne Besonderheiten.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden aus dein mit For-

malin fixierten Gehirn Stücke entnommen von den Linsenkernen

beider Seiten, den Sehhügeln, dem Stirnhirn, aus der Gegend der

Zentralwindungen, dem Schläfenlappen, vom Ammonshorn, aus der
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Kalkarinarinde, von den Hirnschenkeln, dem Pons, von den Klein-
hirnhemisphären und dem verlängerten Mark. Das Material wurde
zum größten Teil in Paraffin eingebettet und gefärbt mit Härnatoxylin-
Eosin, Eisenhämatoxylin — van-Giesons-Gemisch, Lithionkarmin-
Fuchselin zur Elastindarstellung, Lithionkarmin — Weigerte Fibrin
färbung, Kresylechtviolett zur Darstellung der Ganglienzellen. Außer
dem wurde die Eisenreaktion mit Schwefelammonium und mit Ferro-

cyankalium-Salzsäure vorgenommen. Von den Streifenhügeln wurden

auch Stücke in Gelatine eingebettet und in Gefrierschnitten die Mark

scheiden nach Spielmeyers Methode gefärbt. Schließlich wurden Ge

frierschnitte der Fettfärbung mit Sudan-III-Hämatoxylin und Nilblau
sulfat unterzogen.
In den Linsenkernen fallen am mit Hämatoxylin-Eosin ge

färbten Präparat besonders im innersten Gliede, dann aber auch in

einem Teil des mittleren Gliedes ausgedehnte Blutungen auf. Sie sind

bis mohnkorngroß und liegen regellos im Gewebe verstreut. Ihre Ge

stalt ist äußerst wechselnd und läßt keine gesetzmäßige Bauart er

kennen. So trifft man kleine, punktförmige Blutungen, bei denen in
der Schnittebene etwa 10—20 rote Blutkörperchen zusammenliegen,
dann wieder sehr große, teils runde, teils längliche, teils vollkommen

unregelmäßig gestaltete, massige Blutherde, die oft eine gebuchtete

Peripherie haben und Fortsätze aussenden. Eine große Zahl der Blu

tungen läßt einen unmittelbaren Zusammenhang mit den Gefäßen

erkennen. Die perivaskulären Bäume sind dann oft bedeutend er

weitert und strotzend vollgestopft mit roten Blutkörperchen. Die

Blutung beschränkt sich meist nicht auf den perivaskulären Raum,

sondern setzt sich teils ringförmig bzw. körperlich gedacht kugel-
oder spindelförmig in das umgebende Gewebe fort, dieses infiltrierend;

teils findet man Blutungen nur am halben Umfang eines Gefäßes oder

an einem noch kleineren Bruchteil seiner Zirkumferenz. Die Blutungen

schreiten in das Gewebe oft recht unregelmäßig fort unter Aussendung
von Zacken und Fortsätzen. Sehr häufig ist zu beobachten, daß sie

sich längs von Nervenbahnen und -Bündeln erstrecken und sich schein

bar auf dem Wege des geringsten Widerstandes ausbreiten. — An der

Bildung der Blutungsherde sind die kleinen und präkapillaren Arterien

beteiligt, auch die Kapillaren selbst und in einem geringeren Grade

die Venen. Die Kapillaren sind im betreffenden Bezirk maximal ge
füllt und z. T. geschlängelt. Sie heben sich so besonders deutlich her

vor. Wo im Schnitt Blutungen frei in der Gehirnsubstanz zu liegen



270 EDFXMANN

scheinen, läßt sich in der Schnittserie stets der Zusammenhang mit
einem Gefäß feststellen. Längs getroffene Gefäße sind oft auf längere
Strecken hin geradezu eingescheidet mit Blutmänteln. Die meisten
Gefäße, nicht nur die Kapillaren, sind prall gefüllt, die Venen im all

gemeinen stärker als die Arterien. Ihr Inhalt besteht zum größten
Teil aus roten Blutkörperchen, denen an einigen Stellen gleichmäßig

gelapptkernige weiße Blutkörperchen in mäßiger Menge beigemischt
sind. Oft erscheinen hier die Blutkörperchen verklumpt. Zwischen
den verklumpten Erythrocyten sind bei starker Abblendung feine,

äußerst wenig gefärbte Bälkchen und Nadeln zu erkennen. Vereinzelt
in den Präparaten liegen in den Gefäßen glasig aussehende, homogene,
amorphe Massen, die einen rötlichvioletten Ton angenommen haben,

also als hyaline Thromben anzusehen sind. Gelegentlich sind Prä
kapillaren und Kapillaren mit diesen hyalinen Massen verstopft. An
einzelnen Stellen findet man am Rande der roten Thrombem diese

hyalinen Massen, mit denen sie sich gleichsam an der Gefäßwand fest

setzen.

Gelegentlich haben die polymorphkernigen Leukocyten eine mehr

wandständige Stellung, häufig liegen sie geradezu innerhalb der Gefäß

wand und oft in den perivaskulären Räumen angehäuft, sich reichlich

unter die roten Blutkörperchen mischend. An vereinzelten wenigen
Gefäßen ist die Adventitia vollkommen durchsetzt oder an ihrer Außen

fläche besetzt mit Leukocyten. Die polymorphkernigen Leukocyten

finden sich mäßig reichlich im ausgetretenen Blut und dann auch ein
zeln, scheinbar unvermittelt, in der Gehirnsubstanz. Auch findet man

hier und da kleine Inseln und Häufchen polymorphkerniger Leukocyten.

Stellenweise liegen auch in den perivaskulären Räumen Zellen, die

ein hellbraunes Pigment enthalten, das weder auf Schwefelammon

durch Schwarzfärbung reagiert, noch die Berlinerblau-Rcaktion gibt.

Plasmazellen sind nicht vorhanden, und Lymphocyten nur selten in

den perivaskulären Räumen anzutreffen.

Das Endothel der Gefäße ist im Hämatoxylin-Eosin-Präparat
überall zart und deutlich gefärbt. Die Zellen liegen straff ihrer Unter

lage an und ragen nicht in irgendwelcher Quellung in das Lumen vor,

selbst dort nicht, wo Thromben vorhanden sind. Im Fettpräparat
zeigt weder das Endothel noch die übrige Gefäßwand eine Vei fettung.

Nirgends sind noch so feine Fettkörperchen zu sehen, jedoch zeigen

die oben erwähnten pigmentierten Zellen in den Gefäßscheiden feinste

gelbrote Tröpfchen. Das Pigment ist also als Lipofuschin anzusprechen.
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— Dagegen ist die Media der kleineren Gefäße im Hämatoxylin-Eosin-
Präparat an den Stellen der Blutungen z. T. hyalin gequollen. . An
anderen, meist etwas größeren Gefäßen hat sie ein feinkörniges und fein

scholliges, etwas unregelmäßiges Aussehen. Ihre Farbe ist ein schmutzi

ges, helles Bräunlichviolett. Umgibt die Blutung nur einen Teil des

Gefäßumfanges, so ist dort die hyaline Quellung zu beachten, während

an der gegenüberliegenden Seite die Gefäßwand unverändert ist.

Auch die adventitiellen Zellen sind oft gequollen, glasig, blaß violett

rot. Mit Weigertscher Fuchselinlösung gefärbt zeigen die elastischen
Fasern einen regelrechten Verlauf. Eine Auflockerung der Fasern

oder gar ein Durchbruch ist nirgends zu beobachten. Im van-Gieson-

Präparat zeigt die aufgelockerte Media eine schmutzig gelborange

Färbung und die gleiche feinschollige Struktur wie im Hämatoxylin-

Eosin-Präparat. Die Adventitia hat die leuchtend rote Farbe der kolla-

genen Fasern, die stellenweise gequollen und aufgelockert erscheinen.

Auch eine gewisse Auffaserung ist zu bemerken, die aber wohl auf die

Schrumpfung des Gefäßes bei der Fixierung und Einbettung zurück

zuführen ist. Die adventitiellen Fasern sind stellenweise abgehoben
durch rote und weiße Blutkörperchen. Ein Durchbruch der Gefäßwand
ist aber nicht zu bemerken. An den Stellen der Blutung ist bei der

Weigertschen Fibrinfärbung die Media der Präkapillaren gleichmäßig
dick blau gefärbt, während die Media der größeren Gefäße mit feinen

blauen Körnchen bestäubt erscheint. Gelegentlich liegen in der Media

auch längsverlaufende blaue Fasern. Niemals ist die Intima an der

Blaufärbung beteiligt. An einzelnen Stellen ist die blaue Verfärbung

der Media mehr herdförmig. Die blauen Körnchen zeigen bei Betrach

tung mit der Ölimmersion unregelmäßige Gestalt. Die kleinsten haben

etwa Kokkengröße. Jedoch ist ihre Größe sehr verschieden, oft

sind sie miteinander verbacken. Ganz selten greift die blaue Bestäubung

auf einige Zellen der Adventitia über. Diese mit der Fibrinfärbung

sich blau färbende Substanz färben sich mit Kresylsechtviolett leicht

metachromatisch, violett. Die Lokalisation und die ganze Gestaltung

der Körnchen läßt den Gedanken, daß es sich um grampositive

Mikroorganismen handeln könnte, nicht aufkommen. — Zwischen den

Blutkörperchen der roten Thromben sieht man dicke blaue Fibrin

balken und -nadeln von unregelmäßiger Lagerung und stellenweise

ein feinstes, zartblaues Netz. Dagegen sind die hyalinen Thromben

stellenweise diffus zartblau gefärbt; an anderen Stellen nehmen sie

aber die Fibrinfärbung überhaupt nicht an. Der Vollständigkeit wegen
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sind noch vereinzelte Corpora amylacea unter dem Ependym zu er

wähnen, die ebenfalls die Fibrinreaktion geben.

Nirgends sind mit absoluter Sicherheit, auch nicht auf Schnitt

serien, Kontinuitätstrennungen in der Gefäßwand wahrzunehmen.

Stößt man gelegentlich auf einen Hiß, so scheint er nicht mit einer

Blutung in Zusammenhang zu stehen, sondern künstlich beim Schneiden

entstanden zu sein, da das bluthaltige Gewebe bei der Paraffin

einbettung sehr spröde wird. Die Blutungen müssen also per Diapedesin
entstanden sein.

Die Veränderungen an der eigentlichen Gehirnsubstanz sind nicht

stark. In der Umgebung einiger, nicht aller Blutungsherde ist die
Glia (Hämatoxylin-Eosin- und van-Gieson-Präparat) z. T. strukturlos,

homogen und diffus gefärbt, andererseits oft mäßig aufgelockert. In
diesen Bezirken ist eine relative Armut an Gliakernen festzustellen.

Kernzerfall und Kernbruchstücke sind aber nicht mit Sicherheit nach

zuweisen. Innerhalb der Blutungsherde sind sonstige Kerne fast nicht

zu erkennen. Mit der Sudanfärbung lassen sich mäßig reichlich Fett
körnchenzellen innerhalb und in der Umgebung der Blutungen nach

weisen. Ihre Kerne sind zum weitaus größten Teil polymorph, seltener

rund. Im letzteren Falle wäre die Herkunft der Körnchenzellen von
der Glia nicht ausgeschlossen. Sie liegen ziemlich regellos, reichlich

angehäuft jedoch meist in den Gefäßscheiden.

Innerhalb der Blutungsherde sind die Markscheiden nur noch

teilweise vorhanden; vereinzelt ziehen sie noch durch den Herd hin

durch oder enden in ihm plötzlich. Manchmal sind sie leicht varikös

aufgetrieben und gelegentlich in der näheren Umgebung der Herde

mit feinsten schwarzen Tröpfchen besetzt. Ein wirklicher Zerfall
ist aber mit der Spielmeyer-Färbung nicht festzustellen. Auffällig

ist eine große Zahl vieler dunkler, fast schwarzer Zellen, bei denen

meist ein Kern nicht einwandfrei erkennbar ist. Hier mag es sich wohl
um Körnchenzellen handeln, die mit myelinen Substanzen vollgestopft
sind und bei denen daher die Kerne nicht erkennbar sind; vielleicht
sind es auch rote Blutkörperchen, die wenigstens teilweise bei dieser

Methode eine schwärzliche Farbe annehmen.

Die Befunde an den Ganglienzellen sind zunächst mit einer ge
wissen Vorsicht aufzunehmen, da zwischen Tod und Konservierung

des Gehirns eine relativ lange Zeitspanne verstrichen ist, und außer

dem die Konservierung mit Formalin vorgenommen wurde. Bei der

Färbung mit Kresylechtviolett sind in den Linsenkernen die Nißl
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Schollen undeutlich bzw. ganz geschwunden. In einigen Zellen sieht
man eine undeutlich strukturierte Chromatinmasse in der Peripherie
an einer Seite liegen. Andere Zellen haben eine mehr diffuse Färbung
und sehen wie bestäubt aus; und schließlich trifft man auch Ganglien
zellen an, die sehr hell erscheinen und einen blasigen Eindruck machen.

Sämtliche befallenen Ganglienzellen — und fast alle Zellen sind er
krankt — sind deformiert, aufgetrieben, geschwollen. Der Kern ißt
meist vergrößert und an den Rand der Zelle gerückt. Er hat nicht
das normale helle Aussehen, sondern ist teils diffus dunkler gefärbt,
teils mit feinen blauen Stäubchen erfüllt. Oft ist der Kern dunkler
als der Piotoplasmaleib. Vereinzelt sind die Kerne unregelmäßig ge
staltet. Die Kernmembran ist deutlich und in einigen Zellen leicht

gefaltet. Das Kernkörperchen liegt oft exzentrisch im Kern, ist oft

vergrößert und hat vereinzelt kleine Vakuolen. Es ist in vielen
Zellen heller als gewöhnlich; in anderen Zellen wieder ist es ganz
verwaschen und undeutlich.
- Auf Schnitten durch Thalamus opticus und hintersten Teil
des Linsenkernes fand ich im Linsenkrn kleine perivaekuläre
Blutungen arteriellen und venösen Ursprungs. Die Gehirnsubstanz

war hier mäßig aufgelockert. Der Thalamus war leicht hyperämisch.
Im Markgebiet, noch in der Capsula interna, lateral von ihm, etwas
über dem Linsenkern gelegen waren ebenfalls einige kleine Blutungen

von der oben erwähnten Beschaffenheit zu eehen. In den Ganglien
zellen war Chromatolyse wahrzunehmen; meist waren sie außerdem

stark pigmentiert. Der Kern war in der Regel vergrößert und im

Thalamus stellenweise sehr dunkel gefärbt.
Im Stirnhirn waren im Hämatoxylin-Eosin-Präparat kerne

Veränderungen zu sehen. Eine Hyperämie fehlte. Im Kresylechtviolett-

Präparat ist in allen 6 Schichten der Rinde keine Nißl-Zeichnung der

Ganglienzellen mehr zu erkennen. Auch hier sind die Kerne an die

Zellperipherie gerückt. In der 3.— 6. Schicht ist der Kern oft dunkler
als der Zelleib. Oft ist der Kern ein wenig vergrößert und das Kein-

körperchen nicht deutlich. Das gut gefärbte Axon ist oft eine Strecke

weit zu verfolgen. Die perizellulären Spalträume sind sehr weit, was

wohl der Konservierung zuzuschreiben ist.

Die Regio centralis zeigt nur im Ganglienzellen-Präparat
leichte Veränderungen. Außer dem Schwund der Nißl-Schollen sind

die erwähnten Kernveränderungen zu beobachten, die jedoch weniger

häufig und leichter sind. | Man findet aber auch eine Anzahl von
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Zellen, die im obigen Sinne schwerer geschädigt sind. Bei ihnen tritt
besonders die starke Verdunklung des Kerns hervor, besonders in
den großen Pyramidenzellen. Eine deutliche Schädigung der Riesen-

pyramidenzellen ist nicht zu beobachten.

Im Hämatoxylin-Eosin-Präparat des Schläfenhirns (Gyrus
temporalis sup. und med.) ist eine stärkere Füllung der Kapillaren
und Venen zu beobachten, aber nur stellenweise. An einigen wenigen
Stellen findet man mäßig ausgedehnte Blutungen in den perivasku-
lären Räumen der kleineren und kleinsten Rindenvenen. Ganz ver

einzelt bemerkt man in diesem Falle eine Auflockerung und wabige
Struktur der Glia, eine Erweichung. Die gleiche Auflockerung ohne

Blutung ist an einigen anderen präkapillaren Gefäßen zu beobachten.

Hier liegen in der aufgelockerten Zone spärliche runde, undeutlich

geschichtete, blaue Körper, Corpora amylacea. Gleichzeitig trifft man
in den perivaskulären Räumen vereinzelte Zellen mit eisenfreiem

Pigment. — Unter dem Ependym des im Schnitt mitgetroffenen
Unterhorns ist die Gehirnsubstanz ziemlich stark aufgelockert und

"

enthält neben mäßig zahlreichen Gliakernen außergewöhnlich dichte

Anhäufungen von Myelinkugeln. — Im Kresylechtviolett-Präparat
ist fast überall ein Schwund des Tigroids zu bemerken. Teils sind die

Ganglienzellen dunkel, teils auffallend hell. Stellenweise sind die Kerne

stark vergrößert, dunkler als derZelleib und haben eine gefalteteMembran.
Weiterhin wurden untersucht der Gyrus hippocampi, fusi-

formis und temporalis inferior. In letzteren fand sich eine
mäßige Hyperämie. An ganz vereinzelten kleinen Venen der Rinde

war eine geringe Blutung in den perivaskulären Raum wahrzunehmen.

Etwas unter dem Ependym des Unterhorns waren mehrere kleine

Blutungen in der Gehirnsubstanz vorhanden, an deren Entstehung

Venen und Kapillaren beteiligt waren. Im Marklager unter dem

Ependym waren zudem einige kleine Venen thrombosiert. Die Gang
lienzellen erschienen unverändert. — Im Gyrus hippocampi fanden sich

einige kleine venöse Blutungen unter dem Ependym. In der Nach
barschaft des Ventrikels lagen vereinzelte Coipora amylacea. Auch

hier waren die Ganglienzellen im wesentlichen unverändert.

Vereinzelte kleine venöse und kapillare Blutungen waren im

K al k ar inagebiet in der Marksubstanz dicht unter dem Ependym
des Hinterhorns zu beobachten. Seine Rinde hatte einen wabigen,

erweichten Charakter. Ganz selten waren geringgradige Veränderungen
an den Ganglienzellen zu bemerken, insbesondere Quellung des Kerns.
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Die Hirnschenkel sehen, von einer mäßigen Hyperämie ab
gesehen, fast normal aus. Gelegentlich finden sich Leukocyten-
Thromben in den kleinen Venen. Blutungen fehlen. Abgesehen von

mangelhafter Nißl-Zeichnung machen die Ganglienzellen einen ge
sunden Eindruck.

Auch die Brücke im Gebiet des Colliculus inferior war mäßig
hyperämisch. In einigen Venen besonders nach der Basis zu lagen
Thromben. Die Ganglienzellen waren im wesentlichen unverändert.

Die Medulla oblongata wurde in Höhe des vorderen und mitt
leren Teils der Olive untersucht. Im Hämatoxylin-Eosin-Präparat
fiel vor allem eine Hyperämie, besonders eine venöse auf, die sehr
stark am Boden der Rautengrube war. Gelegentlich fand ich in den
kleineren Venen Thromben aus weißen Blutkörperchen und auch

gemischte Thromben. Eine Wandschädigung war aber nicht zu er

kennen. — Besonders am Boden des 4. Ventrikels und etwas lateral
von seinem Einschnitt in die Medulla finden sich in allen Schnitten,

jedoch nur auf einer Seite, kleine venöse Blutungen. Sie sind z. T.

perivaskulär im adventitiellen Raum, anderenteils schieben sie sich

mäßig weit ins Gewebe_hinein. Die Blutungen liegen vor allem zwischen

den Kernen des IX. bis XII. Gehirnnerven und im Nucleus ambiguus.
Eine wesentliche Zerstörung des Parenchyms ist nicht zu sehen. —

Die Ganglienzellen der verschiedenen Nervenkerne und die Olive sind

teilweise pigmentiert. Ihre Beschaffenheit ist sehr wechselnd. So

findet man z. B. ein'ge, außerordentlich gut erhaltene Zellen mit

schöner Zeichnung des Tigroids und daneben wieder Zellen, deren

Protoplasma dunkler und gleichmäßig fein bestäubt erscheint. Manch

mal sind die Kerne ein wenig dunkler als gewöhnlich und vereinzelt

etwas gequollen und vergrößert, vor allem im Nucleus ambiguus. Am

Kernkörperchen waren deutliche Veränderungen nicht sicher nach

zuweisen.

Das Kleinhirn war mikroskopisch ohne Veränderungen.
Aus den vorliegenden Befunden gehen also zweierlei Veränderungen

hervor, einmal schwere Gefäßveränderungen und infolge davon sekun

där eine Schädigung der anliegenden Gehirnsubstanz und zweitens

außerordentlich ausgedehnte Veränderungen an den Ganglienzellen

selbst. — Sämtliche Obduzenten bei Blausäure- und Cyankalium-

vergiftungen heben die Hyperämie des Schädels und seines Inhaltes

hervor. Diesem makroskopischen entspricht der von mir erhobene

mikroskopische Befund. Aus sämtlichen mir zugänglichen Sektions-

Deulsclic Zeitschrift r. Nervenheilkunde. Bd. 72. 18

.
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berichten geht aber nicht hervor, ob wirkliche Gehirnblutungen beob
achtet worden sind, wie wir sie in diesem Falle vor uns haben. – Auch
hier fand sich bei der Sektion eine blutreiche Diploe und zahlreiche
gut abspülbare Blutpunkte auf der durchschnittenen Gehirnsubstanz.
Dagegen sind vordem Blutungs- und Erweichungsherde nach Ver
giftung mit Blausäure, insbesondere mit gasförmiger, noch niemals

beobachtet worden. Auch sonstige mikroskopische Untersuchungen

des Gehirns bei der HCN-Vergiftung lagen bis jetzt nicht vor.

Ganz besonders auffällig is
t

d
ie makroskopisch geradezu in die

Augen springende, vollkommen symmetrische Erweichung bzw. Blutung

in beiden Linsenkernen. Man findet zwar relativ häufig bei alten

Arteriosklerotikern multiple kleine Erweichungsherde in den Zentral
ganglien beider Seiten; aber diese lassen meist die Symmetrie ver
missen. Anders verhält es sich hier bei Vergiftungen. Gerade bei dem

in der letzten Zeit gehäuften Auftreten von Leuchtgasvergiftungen

findet man mit ziemlicher Regelmäßigkeit eine symmetrische Er
weichung beider Linsenkerne, und zwar der Globi pallidi. Auch bei
der infolge unzweckmäßiger Heizung entstandenen Kohlenoxyd
vergiftung is

t

gleiches beobachtet worden, und zweifellos is
t

die Ur
sache des pathologischen Bildes der CO-Gehalt des Leuchtgases. Bei

der Phosphorvergiftung hatten schon vorher Grawitz, Klebs und
später Poelchen ebenfalls eine symmetrische Erweichung beider
Linsenkerne gesehen. Die ersten mikroskopischen Untersuchungen

und Erklärungsversuche der symmetrischen Linsenkernerweichung

verdanken wir Klebs und Poelchen. U
.

a
. arbeiteten darüber ge

hirnanatomisch auch Simon (Arch. f. Psych. Bd. I) und Cramer
(Centralbl. f. allgem. Pathologie u. pathol. Anat. 1891). Die in unserem

Falle vorhandene Linsenkernerweichung legt es nun nahe, sie in Ana
logie zu setzen zu denen bei der Kohlenoxyd- bzw. Phosphorvergiftung

und zu der bei der Salvarsanvergiftung, wie sie von Schmorl beob
achtet wurde. Woher kommt die anscheinend isolierte Schädigung

des Linsenkernes und gerade seiner beiden inneren Glieder?
Von einer Affinität der betreffenden Gehirnteile und Gefäß

gebiete zu den Giften zu sprechen, geht nicht an. Eine Intimaverfettung

und -verkalkung im Gebiet des Streifenhügels, wie sie besonders von

Poelchen und Simon und neuerdings besonders von Schmorl und
Geipel betont worden ist, fehlt bei uns; jedoch finden wir schwere
diapedetische Blutungen a
n

Gefäßen mit sichtbar geschädigter Media
und mit Sicherheit alterierter Intima, welch letzteres aber nur aus
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den Blutungen und der Thrombenbildung zu schließen ist. Die Krank

heitszeit war bei Chr. offenbar zu kurz, um es zu einer fettigen De
generation der Gefäßendothelien kommen zu lassen. Am meisten

einleuchtend is
t

Poelchens und Koliskos Erklärung der symme
trischen Erweichung der Linsenkerne, denen auch ich mich anschließe.

Das fragliche Gebiet wird von außerordentlich zarten Zentralarterien
versorgt, die aus der Arteria cerebrianterior rechtwinklig entspringen

und einen rückläufigen Verlauf haben, der auf die enorme Entwicklung

der Großhirnhemisphäre zurückgeführt wird zu einer Zeit, in der die
Gefäßanlage für die primäre Gehirnanlage schon lange vorhanden ist.

Diese Arterien sind außerordentlich eng und anastomosieren nirgends,
sind also Endarterien. Außerdem entbehren sie der Vasa vasorum.

Sie sind daher in ihrer Ernährung auf das in ihnen kreisende Blut an
gewiesen, von dessen Beschaffenheit sie völlig abhängig sind. E

s is
t

begreiflich, daß unter solchen Umständen Giftmengen Gefäßwand
schädigungen hervorrufen können, die bei anderen Gefäßen noch
wirkungslos sind. – Die ischämische Theorie und die entzündliche
Theorie der Erweichung bei der Kohlenoxydvergiftung übergehe ich,

da sie für uns nicht in Betracht kommen; denn in unserem Falle ist

das Primäre die Blutung, erst sekundär treten Erweichungen auf.

Die Ursache unserer diapedetischen Blutung hätten wir daher

in einer das Linsenkerngebiet aus den erörterten Gründen bevor
zugenden Schädigung der Gefäßwand durch eine Cyanhämoglobin

verbindung zu suchen, die jedoch auch andere Gefäßgebiete betrifft,

das Gebiet um den vorderen Teil des Thalamus, das aber auch von
Zentralarterien, d

ie

aus der Art. cerebriant. stammen, also die gleichen
Verlaufsbedingungen haben, gespeist wird, und das verlängerte Mark,

das in einem medialen Gebiet ebenfalls von anastomoselosen Gefäßen
versorgt wird (Shimarura, Über die Blutversorgung der Pons- und
Hirnschenkelgegend. Neurol. Zentralbl. 1894, zit. nach Obersteiner).

Die zur Diapedesisblutung erforderliche Intimaschädigung äußert sich

in unserem Falle nur in der Bildung von hyalinen, weißen und ge
mischten Thromben. Die Alteration des Endothels hat nach Kle
mensiewicz zunächst die Abscheidung einer gallertartigen Fibrin
membran zur Folge, die ihrerseits den Grund zur Anhaftung von Blut
plättchen und Leukocyten bildet. Nach Zurhelle fallen infolge der
durch die Intimaschädigung verlangsamten Strömung rein mechanisch

die kleinsten Formbestandteile des Blutes a
n der geschädigten Stelle

aus und heften sich an, so daß sie die Grundlage zum Thrombus bilden.
18*
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Nach demselben Autor soll eine Fibrinabscheidung erst sekundär zum

primären mechanischen Prozeß der Agglutination der Blutplättchen
eintreten (vgl. auch Beneke). — Es ist mir nicht gelungen, irgend
welche Beziehungen des Thrombenhyalins zu den Endothelien oder

den weißen Blutkörperchen wie v. Recklinghausen (s
. Manasse

und Kriege) festzustellen; auch den von Klebs vertretenen Zu
sammenhang mit den Erythrocyten sah ich nicht (s

. Manasse und

Kriege). Es war nur, wie erwähnt, zu sehen, daß in größeren Gefäßen
sich auf dem Boden hyaliiier Thromben weiße und gemischte Thromben

aufbauten. Das Hyalin färbte sich stellenweise überhaupt nicht nach

Weigerts Methode, stellenweise ließ es mit derselben behandelt nur

ein feines blaues Netz erkennen, wodurch ich in Gegensatz zu Manasse,
Pick u. a. trete, bei denen diese Thromben tiefblaue Farbe nach
Weigerts Methode annehmen. Dagegen weisen die weißen und ge
mischten Thromben entweder blaue Fibrinnetze oder dicke blaue

Balken und Nadeln auf.

Ganz auffallend war der Befund an der Media und teilweise an

der Adventitia der kleineren Gefäße. Hier war die oben erwähnte

Homogenisierung bzw. der schollige, hyaline Zerfall zu erkennen.

Merkwürdig war nun, daß bei der van Gieson-Färbung eine typische
rot- oder gelborange Färbung ausblieb. Dagegen zeigte sich bei der

Fibtinfärbung teils diffuse Blaufärbung, teils eine dichte Anhäufung
feinster blauer Körnchen an den veränderten Stellen. Schon oben

schloß ich die Anwesenheit von Mikroorganismen aus, wie sie Pick
in ähnlicher Weise in einem Fall von Traubensarkom des Uterus beob
achtet hatte. Das gleiche Verhalten der Gefäßwände wie in meinem

Falle beschreibt Holschewnikoff , der ausdrücklich betont, daß die
Intima von der Umwandlung verschont bleibt und diese Farbenrcaktion
nicht gibt. Er ist der Meinung, daß es sich um Hyalin handelt, welches,
wie v. Recklinghausen gefordert hat, aus den zelligen Elementen
der Gefäßwand entstanden ist. Nur das junge Hyalin färbt sich nach
Holschewnikoff mit der Weigertschen Färbung blauviolett, das
ältere sollte farblos bleiben. — Dieser letzten Auffassung möchte ich

nicht völlig beistimmen. Wir haben zwar eine Veränderung der Ge
fäßwand, die auf eine hyaline Entartung schließen läßt, aber unsere

Kenntnisse von dem Hyalin und Fibrin, von Kollagen und Elast in,

von Amyloid und Schleim usw. sind noch so gering, daß ich nicht wage,

mich für ein bestimmtes Produkt .zu entscheiden, zumal wir über

die Beziehungen dieser Stoffe zueinander so gut wie nichts wissen
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und unsere histologischen Methoden alles andere als spezifisch und

sicher sind.

Die diapedetische Blutung wird besonders begünstigt durch die in

unserem Falle beobachtete Zirkulationsstörung, die Stauung zu Leb

zeiten des Vergifteten. Auch das Sektionsprotokol läßt darauf schließen.
— Die von M. B. Schmidt, Kirschbaum u. a. beobachtete ring
förmige, bzw. kugelförmige Blutung um die Gefäße herum war in

unserem Falle nur selten vorhanden. Die Autoren geben als Ursache

Traumen, Allgemeinerkrankungen, besonders perniziöse Anämie, in

fektiöse Prozesse, toxische Einflüsse und schließlich Krankheiten des

Gehirns selbst an. Sie beobachteten um das strotzend gefüllte Gefäß

herum, dessen Wand verdickt war, einen dichten Zellmantol, der haupt
sächlich aus roten Blutkörperchen bestand, und deniLeuko- und Lym-

phocyten beigemischt waren. Räumlich gedacht hatten die Blutungen
eine kugel- und spindelförmige Gestalt. Diese Beobachter fanden

zwischen den Gefäßen und dem Kranz von Blutzellen einen hellen
Saum, eine nekrotisch-hyaline Zone, die nach der Blutung zu mit

einem Kranz großer, epitheloider Elemente, gewucherten Gliazellen
abschloß. Diese nekrotisch-hyalinen Herde sollten entweder Ausdruck

sein von einer Ernährungsstörung des Gehirngewebes durch toxische

Vorgänge, die gleichzeitig auf Gefäße und Gehirnsubstanz eingewirkt
hätten, oder nach M. B. Schmidt durch einen mit den roten Blut
körperchen austretenden Transsudationstrom, der diese in die Peri

pherie schwemmen sollte. Auch wäre es möglich, daß ursprünglich

das Gefäß umgebende Blutkörperchen durch irgendwelche Vorgänge

ausgelaugt würden.

Diese helle Zone um die Gefäße habe ich bei der Cyanwasseistoff-

vergiftung seltener gesehen. 'Es ist denkbar, daß hier der Prozeß noch

zu frisch war, daß Blutkörperchen und Serum gleichzeitig ausgetreten
sind, während ich mir den Transsudationsstrom bei Schmidt u. a.
so erkläre, daß die Gefäßwand bereits wieder auf dem Wege der Repa

ration ist, daß die Stomata enger geworden sind und nur reichlich

Serum, aber keine Erythrocyten mehr durchlassen. Bei einer Anzahl

von Schnitten, die von verschieden alten Leuchtgasvergift ungen
stammten, habe ich übrigens ebenfalls diese nekrotisch-hayline Zone

vermißt. Hier gleichen die Blutungen sehr denen bei der Blausäure

vergiftung, wenn sie auch nicht deren Intensität hatten.

Die Ring- bzw. Kugel- und Spindelform der Blutungen war in

meinen zahlreichen Präparaten nur selten zu sehen. Die Gestalt war
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im Gegenteil außerordentlich unregelmäßig. Manch mal paß die Blutung
halbmondförmig an einer Seite des Gefäßes, vereinzelt war sie wiik-
lich ringförmig. Die Peripherie der Blutungsherde hatte Zacken und
Fortsätze, und sehr oft hatte man inx Corpus striatum den Eindruck,

als würden die Blutkörperchen entlang von Nervenbahnen und -bün
deln durch das Gewebe gepreßt, also dort, wo eine Änderung des Ge-

füges der Gehirnsubstanz vorhanden ist. Die Blutung dürfte sich also
x. T. auf dem Wege des geringsten Widerstandes ausbreiten.

Die durch die Gefäßveränderungen bedingten Blutungen schädigen
sekundär das umgebende Parenchym. Uisachc dafür dürften haupt
sächlich die veränderten Druck- und Ernährungsverhältnisse sein und
dann vielleicht auch die Giftwirkung unmittelbar. Die Alteration
der Gehirnsubstanz äußert sich teils in einer Auflockerung und Lücken
bildung der benachbarten Glia, teils in dem oben erwähnten hellen

Raum. Hier tritt eine Homogenisierung des Gewebes ein. Warum
nun einmal das Lückengewebe vorhanden ist und ein anderes Mal
die Homogenisierung, kann ich nicht entscheiden. Bei dein raschen

Verlauf unseres Falles nimmt es nicht wunder, wenn Körnchenzellen

wenig reichlich vorhanden sind und wir eine Wucherung von Glia-
kernen noch nicht finden. Die bei den Autoren bei Leuchtgasvergiftung,
infektiösen Prozessen, vor allem bei der Grippe beobachtete Zunahme

der zelligen Elemente ist eben nur da vorhanden, wo das Gewebe

Zeit hatte zu solcher Reaktion.

Über Veränderungen der Ganglienzellen des Gehirns bei der Blau-

säurcvergiftung war bis jetzt noch nichts bekannt, wenigstens ist

es mir nicht gelungen, in der Literatur über sie etwas zu finden. Nur
Collins und Harrison S. Martland beobachteten bei experimenteller
chronischer Vergiftung von Ratten mit Cyankalium eine verschieden

schwere Schädigung der Vorderhornzellen des gesamten Brust- und

z. T. des Lendenmarks. Wir sehen Veränderungen von zentraler

Chromatolyse mit exzentrischer Stellung des Kerns angefangen bis

zur völligen Zerstörung des Cytoplasmas mit Vakuolenbildung,

Schrumpfung und vollständiger Auflösung der Zellen. Eine histo-

logische Untersuchung des Gehirns ist von diesen Autoren nicht vor

genommen worden.

In unserem Falle war der Befund an den Ganglienzellen ziemlich
einförmig und gleichmäßig. Im allgemeinen hatten wir geringere
oder stärkere Auflösung der Nißl-Schollen, so daß das Zellplasma

gleichmäßig fein bestäubt aussah; außerdem war der oft etwas ver
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größerte Kern an die Peripherie der Zelle gerückt und hatte gelegent
lich eine feine Chromatinzeichnung. Ab und zu machte auch das Kern-

körperchen einen etwas gequollenen Eindruck. Daß diese Erschei

nungen nicht auf technischen Fehlern oder postmortalen Veränderungen
beruhen, beweist das Vorhandensein regelrecht gezeichneter Ganglien

zellen neben veränderten im verlängerten Mark. Wir hätten es also
mit der sogenannten akuten Erkrankung der Ganglienzellen nach

Xißl zu tun, die u. a. reparabel ist. Diese Regenerationsfähigkeit
scheint bewiesen, wenn man von den experimentellen Fällen Collins
und Harrisons auf ihren klinischen Fall schließt. Eine Neurono-
phagie, wie sie besonders Economo bei der Encephalitis lethargua
betont und auch von Oberndorfer u. a. beobachtet worden ist, war
im Fall Chr. nicht vorhanden. Ich sah nur gewöhnliche Trabantzellcn
in der Umgebung der Ganglienzellen.
Die diffus verbreitete Schädigung der Ganglienzellen, die wahr

scheinlich sofort eintritt, wenn die Blausäuremenge im Blut eine ge
wisse Höhe erreicht hat, erklärt auch die klinischen Erscheinungen.
Deren Schwere wird abhängig sein sowohl von der Schwere als auch
der Anzahl der geschädigten Ganglienzellen. Denn ich halte es nicht

für wahrscheinlich, daß es in jenen äußerst rapid verlaufenen Fällen,

die innerhalb einiger Minuten tödlich enden, bereits zu Blutungen in

die Gehirnsubstanz kommt. Und sollten wirklich schon kleinere Blu

tungen vorhanden sein, so würden sie wohl kaum in dieser kurzen Zeit

zum Exitus führen. Auch die sogenannte innere Erstickung infolge

der Lähmung fermentativer Vorgänge reicht zur Erklärung der Furcht

barkeit der Vergiftung nicht aus. — Auffällig ist in unserem Falle,

daß die Atmung bis zuletzt im Gange war, während die Herzkraft

abnahm, wodurch ein Gegensatz zu allen übrigen Beobachtern ge

schaffen wird; bezeichnet doch Robert das Herz als ultimum moriens.
Bis zu einem gewissen Grade kann dies bei Chr. durch die Tatsache

erklärt werden, daß wir gerade in der Medulla oblongata trotz kiemer

Blutungen noch gut erhaltene Ganglienzellen fanden, z. T. auch durch

das enorme Lungenödem bei einem schlaffen Herzen und schwartigen

Pleuraverwachsungen der linken Lunge. — Das vollkommene Er
loschensein der Reflexe, besonders der Sehnenreflexe usw., läßt auch

auf eine Schädigung des Rückenmarks schließen.

Zusammenfassend wiederhole ich, daß es mir in einem nicht sofort

tödlichen, als subakut anzusprechenden Fall von Vergiftung mit gas

förmiger Blausäure gelungen ist, Gefäßwandschädigungen im Gehirn,
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Thrombenbildung daselbst und Blutungen in die Zentralganglien, in

das Mark unter dem Ependym und in das verlängerte Mark nach
zuweisen. Dabei war eine weitgehende akute Erkrankung der Gang

lienzellen zu beobachten. Durch diese Befunde is
t

e
s möglich, in die

in den Vordergrund tretenden nervösen Symptome bei der akuten

und chronischen Blausäurevergiftung einen tieferen Einblick zu

bekommen.

E
s

wird weiterer, experimenteller Forschung vorbehalten sein,

durch systematische progressive Vergiftungen festzustellen, inwieweit

die nervösen Symptome zeitlich mit den zugehörigen zentralen Stö
rungen Hand in Hand gehen, und ob hierdurch ein Schluß auf den Grad

der Differenzierung von Ganglienzellgruppen und auf ihre Wertigkeit

im Gewebsverband möglich ist.
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Hinsichtlich der Pathogenese der Sklerodermie erobert immer

mehr die neurotische. Theorie das Feld gegenüber anderen Auffasungen,
welche die Krankheit teils direkt auf Infektionen (Hoppe- Seyler),
teils auf Erkrankungen der Nebenniere (Chauvet und Carle), teils
auf Affektionen der Thvreoiden (Jeanselrne, Leube u. a.), teils auf
die Hypophyse, teils auf primäre Gefäßerkrankungen (D i n kl er , Hof f a ,
Vidal u. a.) zurückführen1).
In seinem über die vasomotorischen und trophischen Nervositäten

geschriebenen Werke hat Cassirer2) und dann Oppenheim3) die 8kle-
rodermie zu den Angiotropho-Neurosen gerechnet und der erstere Ver

fasser bezeichnet als Sitz der Erkrankung den sympathischen Grenz

strang. — Unter ihren Argumenten spielen, abgesehen von anderen
die bekannten Fälle von Heß und Königstein, weiterhin die von
Klinger und Reines eine Rolle und nicht zuletzt jene seltenen Er
fahrungen, die sich auf die Entstehung der Krankheit im Anschluß

an seelische Erschütterungen beziehen.

Der gesteigerte Sympatikotonus spielte eine Rolle bei der im

Klimakterium befindlichen Kranken Moscthins und der Verfasser
leitete ihn von der primären Hyperfunktion der akzelerativ arbeitenden

l)s. v. Notthaftt, Zontralbl. f. Path. u. path. Anat. 1898. 9. Bd.
2) Monographie, II. Aufl. Berlin 1912.
3) Neurologie, H. Bd., 1913.
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Blutdriisen ab1). Und auch in der letzteren Zeit lassen Hascovec und
Basta (1914) die endokianielle Theorie in den Vordergrund treten. —

Cassirei2) erwähnt eine Frau, bei welcher die seelische Erschütterung
nach, dem Tode ihres Gatten zur Entstehung der Sklerodermie führte.

In der letzten Zeit tauchte auch die infektiöse Theorie in verschiedener

Form immer wieder auf. Unlängst degradierte J. Koopmann3) die
Krankheit zum konsekutiven Symptom der tuberkulösen Infektion
herab, obgleich auch er die ätiologische Wichtigkeit anderer allgemeinen
Infektionskrankheiten zuläßt. Es darf aber nicht vergessen werden,

daß bei der Tuberkulose sowohl die vagotonen, als auch die sympathi-
kotonen Zustandsbilder oft der Symptomatologie angehören, ja, daß

sie sogar nach Auffassung Einzelner für die verschiedenen Stadien
charakteristisch sein sollen.

Daß nach Traumen schwere Ernährungs- und sekretorische Stö

rungen auftreten können, kann durch mehrere Fälle der Literatur be

stätigt werden; Jüngsthin veröffentlichte Bretschneider einen Fall,
in dem bei einem 35jährigen Schmied, der im Anschluß an eine Ex
plosion entstandene Schreck zum völligen Haarverlust, zum gänzlichen
*funk'iouellen Versagen der sudoripheren Drüsen und zu ausgebreiteter

Hautschrumpfung führte4). Es dürfte also auch der folgende Fall
nicht uninteressant sein, bei welchem ein relativ geringer psychischer
Grund zu schweren psychogenen Störungen führte und wobei primär
sich einstellende nervöse Erscheinungen einen Übergang zur Ent

stehung der Sklerodermie bieten, so weit, daß nach der Anamnese eine

zufällige Koinzidenz unwahrscheinlich zu sein scheint.

Der Fall ist folgender:
I. N., 17 jähr. Mädchen, ungarischer Muttersprache, reformierten Be

kenntnisses, Tochter eines Lehrers, ist seit dem Monat Juni 1918 krank.
Ihr Vater ißt 47, ihre Mutter 34 Jahre alt, beide gesund ; 6 Geschwister
(4 Brüder, 2 Schwestern) leben und sind gesund. Sie selbst war ein Zwil
lingskind. In ihrem 4. Lehenjahre überstand sie mit ihrer Zwillingsschwester
und drei anderen Familienmitgliedern Typhus, welche Krankheit in ty
pischer Weise ohne Folgeerscheinungen heilte. In ihrem 2. Lebenjahre
lernte sie gehen und sprechen. Von neuro- und psychopathischen Sym
ptomen ist das Kindesalter frei. Sie war ein folgsames, reines, ordnungs
liebendes Kind. Sie absolvierte 6 Elementar- und 2 Bürgerschulklassen.

1) s. Archiv f. Dermat. Bd. 118.

2) Handbuch d. Neurolog. Bd. 5, 1914.

3) B. Deutsche med. Wochenschr. 1917. Ref.

4) B. B.: Ärztl. Saohverst.-Ztg. 1915, 21, 29.
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Sie galt als vorzügliche Schülerin. Die Menstruation stellte sich im 15. Le
bensjahre ein und wiederholt sich seither vierwöchentlich, dauert 5 Tage an
und ist von mittlerer Blutung und vor dem Beginn der letzteren von ge
linden Schmerzen in der Blasengegend begleitet. Alkohol-, Nikotingenuß
und Lues negiert sie. Seit ihrem 14. Lebensjahre ist sie im Haushalt: beim
Räumen und Kochen behilflich, arbeitet jedoch wenig und ohne Anstren
gung. Seit ihrem 4. Lebensjahre war sie niemals krank. Keinerlei Trauma
hat sie zu überstehen gehabt. Sogenannten Erkältungen war sie nicht aus-

Fig. 1.
Das sklerodermische Gesicht.

Fig. 2.
Die „lackierte" Brusthaut.

gesetzt. Ihre Wohnung ist trocken und hygienisch. Im 16. Jahre hatte sie
ein Körpergewicht von 65 kg. Im Juni 1918 gelegentlich der Konfirmation
ging der prüfende Geistliche mit ihr in derber Art um; dieser Umstand
wirkte auf sie als seelisches Trauma und löste schwere, nervöse Erschei
nungen bei ihr aus: unmittelbar nach dem Trauma verlor sie das Bewußt
sein und als sie zu sich kam, führte man sie wankenden Schrittes nach Hause.

Zwei Tage lang lag sie im Bett, während dessen war sie nicht bei ganz klarem
Bewußtsein, sie sprach wirres Zeug (psychogenes, hysterisches Delirium?),
der herbeigeholte Arzt verordnete ihr Tropfen, Pulver und irgendeinen Tee.
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Nachdem sie das Bett verlassen hatte, fühlte sie sieh stets unwohl und hatte
Schwindelanfälle, als ob der Boden unter ihren Füßen wanke. 10 Tage
nach dem Psyehotrauma begannen ihr die unteren Gliedmaßen zu schmerzen,
sie spürte sie beim Gebrauch schwach, die Finger wurden gedunsen und
konnten nur nur ziemlich schwer gebogen und abduziert werden. Seither
stellten sich dieselben Schmerzen in kleineren Zeiträumen häufig ein; be
sonders in den Beinen, in der Gegend der Knöchel und in den Kniegelenken
hauptsächlich bei Wetterwechsel. Ihre Gesichtsfarbe wurde blaß, beständig
verlor sie an Gewicht; aus ihrer Blässe und dann 3—4 Tage andauernden,

vorübergehenden und sich wieder einstellenden Ödemen der Beine schloß

ein Militärarzt auf Nierenleiden und behandelte sie dementsprechend,
später wurde ihr eine roborierende Therapie zu teil. Im Jännerl919 schwollen

Fig. 3.

Die zyanotischen und sklerodermischen Hände.

die Beine abends meistens an, doch ging die Schwellung bis zum Morgen
wieder zurück. Seither sind aber ihre Hände ständig gedunsen und fühlen

sich kühl an und ebenfalls seit jener Zeit ist sie nicht imstande, ihre Finger
ganz einzubiegen oder auszustrecken. Die Druckkraft der Hand nahm all
mählich ab. Seit Beginn ihrer Krankheit hatte sie kein Fieber, sie hustet
nicht, der Appetit und Stuhlgang ist in Ordnung.

Am 31. III. 1919 meldete sie sich zur Aufnahme auf unsere Klinik;
damals waren die Hautveränderungen schon ausgesprochen. Der Zustand

'.
i der Aufnahme wich vom gegenwärtigen nur darin ab, daß die Indu

ktion in etwas geringerem Grade und geringerer Ausbreitung vorhanden war.

Die Kranke bewies vorher der Kälte gegenüber keine besondere Emp-
ndlichkeit und litt auch nicht an Kongestionen; seit ihrer Erkrankung
her werden ihre Hände und Füße auf Kälteeinwirkung stärker blau, dann

D«uUche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 72. 19
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wieder weiß, es stellen sich in ihnen prickelnde Parästhesien ein und schließ

lich wird die Haut ganz unempfindlich.
In der Familie ist in der aufsteigenden Richtung keinerlei Belastungs

moment (Geisteskrankheit, Migräne, oder ein anderes Nervenleiden, Tuber

kulose, Alkoholismus usw.) vorgekommen.

Der gegenwärtige Zustand ist folgender: Der Kopf ist schmäler, die
Stirn steil. Angewachsene Ohrläppchen. Die Innervation der Gehirn
nerven ist symmetrisch gleich; der Schluck- und Kauakt, sowie die Pho-
nation ist frei. Das Gebiß unversehrt. Farbe der Regenbogenhaut grau
blau. Das Kopfhaar und die übrige Behaarung ist etwas trocken, doch
nicht brüchig und seit einem Jahre fällt es aus der Wurzel ab. Etwas kleiner
gebaut, mit grazilem Knochenbau und von mäßiger Ernährung. Verhalten
der Muskulatur im allgemeinen normal. In der Gegend der verdickten
Hautteile ist die idiomuskuläre Reaktion nicht auslösbar. Die inneren Or

gane weisen keinen pathologischen Befund auf; Zunge etwas belegt. Urin:
spez. Gewicht 1018, ohne pathologische Bestandteile, amphotere Reaktion.

Die Farbe des Gesichtes und die sichtbaren Schleimhäute sind blaß. Der

mittelvolle Puls ist rhythmisch und regulär: 80—86 in der Minute; respi-
ratorische Arrhythmie; Aschnersches Bulbusphänomcn negativ; Vagus
druck negativ; Erbsches Phänomen positiv, l proz. Adrenalinlösung
bewirkt nach Meltzer in den Konjunktivalsack getropft, nach Verlauf
von l/

£ Stunde keine Pupillenerweiterung. Pilokarpin (0,01 und 0,015)
verursacht nach 15 Minuten mäßige Salivation und geringe Wärmeempfin
dung am ganzen Körper, ohne sichtbare Farbenveränderung; Schweiß tritt
nirgends auf.

Pupillen gleich, reagieren in jeder Hinsicht prompt. Tierenreflexe
normal. Bauchreflexe nicht auslös bar. Gaumen- und Uvularreflex herab

gesetzt; Konjunk'tivalreflcx erhalten. Die Gesichts- und Stirnhaut ist bis
zur behaarten Kopfhaut angespannt, vom Grund kaum abzuheben, blaß,

und glänzend. Die Lippen sind blaß, zyano tisch, ihre Bewegungen starr,

schwerfällig; der Mund ist etwas ausgezogen, beim Sprechen nimmt die
Mundspalte die der Artikulation entsprechenden Formveränderungen nur
schwerfällig an, weswegen dann die vorderen Zähne in höherem Maße sicht
bar sind. Dies verleiht dem sonst starren Gesichtsausdruck bis zu einem

gewissen Grade ein lachendes Aussehen. Die mimischen Bewegungen sind

beschränkt. Auch die Augenlider sind etwas gespannt und glänzend. Ge

ringer Exophthalmus ist vorhanden. Beim Betasten ist die Gesichtshaut
trocken, pergamentartig. Die Haut auf dem Brustkorb ist vorn, an den
Brustdrüsen und dem Bauch glänzend, verdickt, nicht in Falten zu heben,
behält die Filigereindrücke nicht, in der Regio sternalis und deren Um
gebung ist sie fast bretthart. Dei Kutis-Induration ist außerdem auch an
den oberen und unteren Gliedmaßen gut ausgesprochen. Die Haut der Ge
schlechtsteile, der Analgegend und des Perineums ist frei. Auf der me
dialen Seite des oberen Drittels des Schenkels geht die Veidickung der
Haut allmählich in den normalen Hautbezirk über. Die Intensität der
Hautveränderung erreicht — hinsichtlich der Verdickung — ihren Höhe
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punkt auf der vorderen Bauchwand, während die Haut des Rückens und der
Finger an dem Pro/eß weniger beteiligt ist. Selbst die intakt erscheinenden
Hautteile sind jedoch auffallend trocken. Die Hände sind zyanotisch, distal-
wärt-s steigert sich die /yanose. Die Finger sind verdickt, in ihren Gelenken
nur beschränkt beweglich. Beim Betasten sind auch die Fingerbeeren
knorpelhart. Die Hände sind kühl. Vorn am Hals und Brustkorb, besonders
aber auf dem Bauch ist die Haut schmutzigbraun, diffus verfärbt. Auf dem
Hals und Brustkorb sind stellenweise weiße depigmentierte Flecken von
linsen- bis bohnengroßer Ausbreitung, diffus begrenzt hier und da in
einanderfließend. Auf der Haut der Extremitäten stellenweise Haut-
schuppung. Die Nägel sind normal. Die Kranke fühlt ihre Gemeinbe
deckung, entsprechend den beschriebenen großen Hautbezirken, gespannt.
In den Händen hat sie öfters Kribbeln, im übrigen hat sie keine Schmerzen.
Die Schleimhäute weisen weder Pigmentflecken noch Plaques auf. Gaumen
und Epiglottis sind frei.
Den sklerodermischen Hautveränderungen entsprechend ist die Mo-

tilität auch im Körper und den großen Gelenken der Gliedrnaßen gestört;
der Gang ist langsam, schwerfällig. Die elektrische Leitungsfähigkeit der
Haut ist selbst nach Pilokarpin-Injektion auffallend herabgesetzt. Augen
hintergrund und otoskopischer Befund normal.
Die Krankheit befindet sich im allgemeinen im indurativen Stadium.
Die während der viermonatlicheii klinischen Behandlung durchge

führt« allgemeine roborierende, elektrische (galvanische und D'Arsonval)
Therapie, die abwechselnden: Schilddrüsendosierung, Ichthyolbehandlung,
Salizyl- und Fibrolysinkuren beeinflußten die langsame Progredienz der
Krankheit in keiner Weise; das Körpergewicht der Kranken befindet sich
auch gegenwärtig in Abnahme und beträgt jetzt (August 1919) 48,5 kg.

19*



Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik Greifswald (Direktor: Prof.

Dr. Paul Schröder.)

Encephalitis epidemica und Wilsonsches Krankheitsbild.

Von

Dr. W. Oeckinghaus,
.Assistent der Klinik.

(Mit 2 Abbildungen.)

Trotz der in den letzten Jahren erworbenen Kenntnisse über die

Physiologie und Pathologie der Stammganglien der Gehirns, sind doch

die Verhältnisse noch keineswegs geklärt, und Erkrankungen, die — wie
der Morbus Wilsoni — anfangs scharf umrissen schienen, lassen nach
neueren Beobachtungen allerhand Übergänge zu verwandten erkennen.

Noch verwickelter wird das Bild dadurch, daß Erkrankungen all

gemeinerer Natur, wie z.B. die Encephalitis epidemica, mit Vorliebe die

Stammganglien befallen. Daher dürfte bei der Notwendigkeit, weiteres

Material zusammenzutragen, die Veröffentlichung einiger Fälle in
teressieren, die in hiesiger Klinik beobachtet wurden und einige seltenere
Besonderheiten zeigen: zwei Krankheitsabschnitte, deren erster das

typische Bild der akuten Encephalitis epidemica zeigt und deren
zweiter ein reines Wilsonbild ist, sind durch ein fünf bis acht Monate

dauerndes Intervall subjektiven Gesundheitsgefiihls und objektiver

Symptomlos igkeit getrennt, so daß die Auffassung der verschiedenen

Fälle bedeutende Schwierigkeiten macht, jedoch die Diagnose Ence

phalitis epidemica als am naheliegendsten zu stellen erlaubt. Ich lasse
zunächst die Fälle folgen:

Fall 1. Schlosser W. S., geb. am 28. I. 1895. Vorgeschichte nach An
gaben von Mutter und Schwester: In der Familien Vorgeschichte nichts
von Belang. S. lernte in der Schule gut und machte n ach dreijähriger Lehr
zeit sein Gresellenexamen. Vorn /weiten Kriegsjahre bis zum Kriegsende
war er in der Front und abgesehen von einem leichten Streifschuß am
linken Arm stets kräftig und gesund. Als Kind war er etwas hitzig, sonst
psychisch nach keiner Seite auffallend.
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Anfang März 1920 aus vollem Wohlbefinden drei Nächte schlaflos,
am 4. abends Schüttelfrost, ob Fieber, unbekannt. In der Nacht „Angst
in der Brust", von da ab schlief er 5 bis 6 Wochen ununterbrochen, mußte
zum Essen aufgerüttelt werden, schlief aber immer wieder darüber ein.
Er war stets erweckbar und dann ganz klar. Häufig sprach er im Schlafe
vor sich hin und suchte dann mit den Händen auf der Decke umher. Bald
nach dem Erwachen war er wieder völlig gesund und beschwerdefrei. Er
nahm seine Arbeit als Schlosser in einer Eisenbahnwerkstätte wieder auf.

Fig. 1.

Anfang Oktober 1920 bemerkte er beim Spazierengehen, daß sein

linkes Bein beim Gehen raschermüdete und eresnichtdurchdrücken konnte.

Ganz allmählich wurden diese Beschwerden schlimmer und traten ebenso

langsam und allmählich auch im linken Arm auf. Gelegentlich hatte er

im linken Arm und Bein das Gefühl des Eingeschlafenseins. Seh-, Schluck

oder Sprachstörungen habe er nicht gehabt, auch keine Schmerzen oder

sonstigen Beschwerden. Psychisch fiel seinen Angehörigen keine Verände

rung auf, höchstens sei er etwas stiller geworden.
Aufnahme in der Klinik am 26. X. 1920. Kräftiger, frisch aussehender,

179 cm großer Mann von gutem Ernährungszustand ohne Degenerations

zeichen. Nichts Luetisches. An Brust und Arm ausgedehnte Pityriasis

vereiculor (die durch Schwefelbehandlung bald abheilte). An den Organen
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der Brust- und Bauchhöhle ist Krankhaftes nicht nachweisbar. Blutdruck
regelrecht. Hirnnervcn ohne krankhaften Befund. Reflexe rechts wie links
lebhaft. Keine Kloni, kein Babinski, Sensibilität intakt.
Der Gesichtsausdruck ist starr und zeigt nur wenig Mimik. Spontan -

bewegungtn werden kaum ausgeführt. Auf Aufforderung macht er sämt
liche Bewegungen zwar langsam, aber vollständig, rechts besser als links.
Der Gang ist mühsam und langsam. Do r Kopf wird dabei leicht gebeugt,
der Rumpf und linke Arm steif gehalten, während der rechte etwas mit
schwingt. Bei passiven Bewegungen fühlt man teigigen Widerstand: links
ausgesprochen, rechts geringer, in den Beinen stärker als in dm Armen,
kein Tremor, Sprache und Schlucken ist frei.

Täglich 2 mmg Skopolamin.
Verlauf:
3. XII. De Leberfunktionsprüfung ergibt nichts' Krankhaftes (auch

wiederholte spätere Prüfungen blieben negativ), ebenso nicht die Augen-
imtersuchung; insbesondere keine abnorme Pigmcntierung noch Adaptions
störungen. Die Steifigkeit des Körpers hat zugenommen, der Befund
entspricht jetzt rechts etwa dem links bei eler Aufnahme. Vorübergehend
wurde häufig Tremor nach Art des Geldzähle ns in der linken Hand be
obachtet.
27. XII. Seit 14 Tagen ist die Atmung erschwert, oberflächlich und

beschleunigt unter Zuhilfi nähme der Hilfsmuskulatur. Inspektorisch ist
Bauchatmung kaum erkennbar, auf dem Röntgenschirm erkennt man die

Zwerchfellatmung als gut. Das Gesicht ist eyanotisch, der Kau- und Schlue-k-
akt sehr mühsam, die Sprache frei. Es besteht starke r Speichelfluß. Ab
gesehen von einer zeitweist n der Krankheit entsprechenden leichten Nieder
gedrücktheit ist psychisch nichts Abnormes feststellbar.
21. 1. 1921. Die Atmmung ist wieder frei, jedoch schreite t die Erkrankung

im übrigen weiter fort.
10. III. 1921. Das Gesicht ist völlig maskenhaft. Zwangslachen oder

-weinen wurde nicht beobachtet. Aus dem leicht geöffneten Munde fließt
ständig Speichel ab. Spontanbewregungen sind äußerst selten und bei abge
lenkter Aufmerksamkeit gar nicht möglich, der Kranke blieb z. B. einmal
längere Zeit wenige Schritte vor dem Klosett bewegungslos stehen und
näßte schließlich die Hosen. Er gab an, er habe die paar Schritte nicht
mehr machen können.

Häufig treten abendliche Temperaturen auf: Im rechtin Unterlappen
kleine Vtrdichtungsherde infolge häufigen Verschluckens.
10. IV. Nach zweitägigem Aussetzungen der Skopolamindarreichung:

Die Haltung ist völlig starr. S. steht mit abgestreckten, im Ellenbogen
gebeugten Armen, stark adduzierten im Kniegelenk gebeugten Beinen,

gebeugtem Kopf unel rundem Rücken und geht ebenso, nur die Beine
bewegend in ganz kleinen, mühsamen Schritten, in ausgesprochenem Zehen
gang mit deutlicher Pro-, Lateral- und Retropulsion. Das Gesicht ist starr,
ohne jede Mimik. Aus elem halboffenen Mund läuft ein ständiger starker
Speichelfluß. Nur flüssige Speisen können mühsam geschluckt werden.
Die Sprache ist langsam und leise, jedoch frei, auch beim Hersagen von
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Reihen freibleibend. Deutliche Adiadochokinese. Der linke Daumen wird
eingeschlagen gehalten, so daß die Haut auf seinem Kücken zu mazerieren
beginnt. Im Bette liegt S. mit abgehobenem Kopfe. Im linken Arm und
Bein — spärlicher im rechten Arm — besteht ständiger lebhafter Tremor.
Keine Mitbewegungen. Sämtliche Bewegungen können einzeln, langsam
und mühselig ausgeführt werden , dagegen einfachere zusammengesetzte
Bewegungen mit der linktn Hand nicht. Führt der Kranke mit der rech
ten Hand einen Auftrag aus und man gibt ihm dann für die linke Hand
einen zweiten, so bleibt die erste re in der Ausführungsstellung stehen,
bis der Kranke nach Beendigung des zweiten Auftrages seine Aufmerk
samkeit auf dieselbe zurücklenkt. Sämtliche Reflexe sind lebhaft, ohne
Seitendifferenz. Keine Kloni. Die Fußsohlenreflexe sind plant.ar. Die Sen
sibilität istintakt. Die Augenbewegungen sind frei und überraschend lebhaft.
Von Zeit zu Zeit klagt S. über heftige Schmerzen in den Beinen, die

nach Stunden spurlos verschwinden und dann wochenlang ausbleiben,
ohne daß sich dafür ein objektiver Befund feststellen ließe. Es beste In n
immer noch Temperatur, Husten und Verdichtungsherde im rechten Unter
lappen. Die nicht schmerzhafte Leber überrag t de n Rippen böge n mit glatte r
Oberfläche und glattem Rande um zwei Querfinger. Die obere, Dämpfungs-
grenze ist an normaler Stelle. Die Milzdämpfung ist regelrecht. Die Ge
wichtskurve hat nach anfänglichem starken Absinkt n allmählich wieder
ihre ursprüngliche Höhe erreicht. Häufig wurden bei S. intestinale Störun
gen mit Erbrechen, Durchfälkn oder Verstopfungen beobachtet ohne
Te m pe ra tu rs te i ge ru n ge n .
Fall 2. Ziegelarbeiterin B. B., geboren am 10. III. 1897. Vorge

schichte nach eigenen Angaben: In der Familienvorgeschichte nichts von
Belang. Mit 7 Jahren Lungenentzündung, sonst stets gesund. Im März
1920 erkrankte sie mit Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, Ohren
sausen, Mattigkeit und Frieren plötzlich vormittags bei der Arbeit. Am
Nachmittag ging sie nach Hause und schlief gleich ein. Am folgenden
Tage trat mehrere Male Schüttelfrost auf. 4 Wochen lang schlief sie un
unterbrochen, nur zu den Mahlzeit« n aufwachend. Sie kam dann ins
Krankenhaus, von wo sie nach 4 Wochen als völlig gesund entlassen wurde.
Sie nahm ihre Arbeit wieder auf. Im Oktober 1920 bemerkte sie bei der
Arbeit, daß beide Arme steif wurden und das Gehen ihr schwer fiel. Sonst
hatte sie zunächst keine Beschwerden. Bald wurde ganz allmählich das
Schlucken, Kauen und Sprechen schwerer. Sie schwitzte sehr viel bei Tag
und Nacht. Oft mußte sie ohne entsprechenden Anlaß lachen. Zuletzt
trat im linken Arm noch Zittern auf. Am 22. XII. 1920 Aufnahme in
der Klinik.
Kräftiges, gesund aussehendes Mädchen in gutem Ernährungszu

stände, ohne Degenerationszeichen. An den inneren Organen und den Hirn
nerven läßt sich Krankhaftes nicht feststellen. Keine abnormen Pigmen
tierungen an den Augen. Die Reflexe sind lebhaft ohne Seitendifferenz,
die Fußsohlenreflexe plantar. Die Sensibilität ist intakt. Der Gang erfolgt
langsam und steif mit leicht gekrümmten Knien und nur geringem Mit
schwingen der Arme. In den Händen tritt bei Intensionsbewegungen grob
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Kchlägiger Trcmor auf. Bei passiven Bewegungen fühlt man in Armen
und Beinen beiderseits gleichmäßige Rigidität. Täglich 2 mmg Skopo-
lamin.
5. II. 1921. Das Gesicht ist maskenhaft, mimikarm, mit offenem

Munde und vorliegender Zunge, die auf Aufforderung langsam zurück

genommen wird, nach kurzer Zeit aber wieder vorliegt. Sehr häufig tritt
ein stereotypes, unmotiviertes Lachen auf. Die Haltung ist steif mit vorn
übergebeugtem Oberkörper und gekrümmten Extremitäten. Alle Bewegun-

Fig. 2.

gen erfolgen sehr langsam und mühsam, sind aber vollständig ausführbar.
Beim Gang wird der ganze Körper steif gehalten. Das Kauen ist kaum,

möglich, nur Flüssiges kann mühsam geschluckt werden. Die Sprache ist
schwer verständlich, da sie schlecht artikuliert und leicht nasal ist. Die
Augenbwegunigen sind frei. Die Kranke klagt auffallend wenig und ist
hoffnungsfroh. Sie ist stets zufrieden und freundlich und nimmt regen
Anteil an der Umgebung.
18. III. B. klagte verschiedentlich über heftige stechende und rei-

lieride Schmerzen in der rechten Schulter, die nach wenigen Stunden wieder
völlig schwanden . Ein Befund war dafür nicht zu erheben.
10. IV. Nach 24stündigcm Aussetzen des Skopolamins: Die Kranke

liegt bewegungslos mit cyanotischein Gesicht auf der rechten Seite. Die
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Atmung ist oberflächlich und sehr mühsam. In Lachstellung steht der
Mund weit offen, die blaurote Zunge liegt .weit aus ihm vor. Während
eines großen Teiles der Untersuchung lacht die Kranke laut und schluck
send. Das Gesicht ist starr und maskenhaft. Auch Flüssigkeiten können
nicht geschluckt werden. Ständig fließt der Speichel aus dem rechten
Mundwinkel ab. Die Sprache ist völlig unverständlich, nur einzelne ge
dehnte Vokale sind hörbar. Die starke Rigidität der gesamten Körper
muskulatur ist bis zur Köntraktur in Armen und Beinen fortgeschritten.
Spontanbewegungen werden nicht ausgeführt, auf Aufforderung jedoch
bringt die Kranke, wenn auch nur langsam und mühsam, die Bewegungen
vollständig zustande. Die Glieder bleiben dabei in Stellung eines ersten
Auftrages stehen, wenn sofort ein die Aufmerksamkeit ablenkender zweiter

gegeben wird. Die Adiadochokinese ist deutlich: Bei Faustschlußfolge
Erstarrung etwa beim fünften Mal. Die Kranke geht langsam mit kleinen
Schritten, ohne irgendwelche Bewegungen als die der Beine mit abge
hobenen gekrümmten Armen und gekrümmten Knien. Propulsion ist
nur angedeutet, Retropulsion so stark, daß die Kranke häufig hinzufallen
droht. In Händen und Armen besteht grobes Zittern, links stärker als
rechts. Keine Mitbewegungen.
Die Leberdämpfung endet zwei Finger breit oberhalb des Rippen-

bogens in der Mamillarlinie. Nach oben liegt sie an normaler Stelle. Die
Funktionsprüfung ergab einmal positiven Seliwanoff und positiven Guiard
und Grimbert. Die Urinmenge genügte nicht mehr zur polarimetrischen
Untersuchung. Häufige Nachuntersuchungen blieben stets negativ.
Am 12. IV. mit Skopolamin : Die Kranke steht auf, geht in den Garten

und versorgt sich vollkommen selbständig (Ankleiden, Essen usw.). Sie

flicht un'd klebt Blumenkörbchen, für deren Anfertigung sie Geschick
hat. Alle Bewegungen sind jedoch etwas langsam und steif. Die Gesichts
farbe ist frisch, die Atmung frei. Der Gesichtsausdruck bleibt maskenhaft
und zeigt meist Reste eines Lächelns in den Zügen, häuf ig Zwangslachen.
Seltener liegt die Zunge wenig vor, kein Speichelfluß. Das Schlucken von
flüssigen und breiigen Speisen geht leidlich. Die Sprache ist zwar schlecht
artikuliert, ohne aber selbst beim Reihensprechen unverständlich zu
werden. Die Muskelrigidität bleibt in den Beinen stark, ist im linken Arm
gering, im rechten nur eben nachweisbar. Nur geringer Trernor im linken
Arm und Bein. Die Faustschlußfolge erlahmt links etwa beim 10., rechts
beim 20. Mal. Unbequeme Haltungen werden sehr bald korrigiert. Der
steife Gang ist ziemlich flott und zeigt nurAndeutungen vonRetropulsionen.
Abgesehen von auffallender Euphorie besteht psychisch nichts Ab

normes.
Die Kranke ist dauernd temperaturfrei. Intestinale Störungen wurden

nicht beobachtet. Die Menses hörten mit dem Beginn der Erkrankung
völlig auf, traten aber in den letzten 3 Monaten wieder rechtzeitig ein.
Die Gewichtskurve fällt gleichmäßig und ständig ab.
Fall 3. Bauerntochter G. F., geb. am 7. VIII. 1904. Vorgeschichte

ach Angaben der Kranken und ihrer Mutter: Familie völlig gesund. F. lernte
n der Schule nur unter mittelmäßig, sie war bisher nie krank.
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Kurz Vor Weihnachten 1919 litt sie etwa 8 Tage an Doppeltsehen ohne
sonstige Beschwerden. Sie arbeitete dabei fort ohne ärztliche Hilfe. Bald
nach Weihnachten schlief sie eines Nachmittags bei der Arbeit ein und
schlief dann 8 Wochen lang. Zum Essen mußte sie immer wieder geweckt
werden. Fieber oder sonstige Krankheitserscheinungen habe sie nicht
gehabt, auch nie über Beschwerden geklagt. Ein Arzt wurde nicht zuge
zogen. In der Folgezeit sei sie ganz gesund gewesen und habe fleißig in
der Landwirtschaftgeholfen. Sie wardabei gleichmäßig heiterer Stimmung.
Der Beginn des jetzigen Krankheitsbildes war im Juli oder Oktober 1920
(die Angaben von Mutter und Tochter differieren, letztere gibt mit Be
stimmtheit Oktober an). Die Angehörigen bemerkten, daß sie auffallend
still wurde. Ihr selbst fiel nur auf, daß sie in allen Bewegungen langsamer
und in Armen und Beinen steif wurde. Bald trat bei offenstehendem Munde
Speichelträufeln hinzu, in letzter Zeit Zittern an Armen und Beinen und
gelegentlich ein eigenartiger Zwang nach oben blicken zu müssen, ohne es
zu wollen: Im letzten Vierteljahr mußte sie häufig grundlos lachen.
Am 14. III. Aufnahme in der Klinik. Kräftiges, frisch aussehendes

Mädchen in gutem Ernährungszustand ohne Degenerationszeichen. An
den inneren Organe ist Krankhaftes nicht nachweisbar, im Urin finden
sich Spurin von Urobilin. Die Hirnnerven sind ohne Befund. Arm- und
Kniesehnenreflexe sind lebhaft ohne Seitendifferenz, die übrigen Reflexe
normal. Kein Babinski, Sensibilität intakt, kein Trcmor. In Armen und
Beinen besteht beiderseits gleichmäßige Rigidität mäßigen Grades. Das
Gesicht ist mimiklos und starr bei leicht geöffnetem Munde. Das Schlucken
ist erschwert, ebenso die Sprache, sie ist etwas verwaschen und zeigt nasalen
Beiklang. F. geht und steht mit leicht gekrümmtem Oberkörper und Armen
steif und unbeholfen. Der Gang ist aber ziemlich rasch, jedoch ohne Mit
bewegung von Rumpf und Armen. Alle Bewegungen sind zähe und ver
langsamt. Keine abnormen Pigmentierungcn an den Augen.
31. III. Klagen über nach oben Rollen der Augen, das aber bisher nicht

beobachtet werden konnte.
10. IV. nach 24stündigem Aussetzen des Skopolamins: Das Gesicht

ist völlig starr, mit offenem Munde und geringem Speichelträufeln. Zeit
weise tritt grundloses Lache n auf, dessen Reste in der Mimik erstarrt bleiben.
Der Kopf liegt stark in den Nacken gebogen, die Bulbi sind so weit nach
oben gerollt, daß nur eler untere Irisrand zu sehen ist. Auf Aufforderung
kann F. für Augenblicke nach unten sehen. Die übrigen Augenbewegungen
sind frei, kein Doppeltsehen. Bei Aufforderung, die Augen zu schließen,

tritt sehr rasches und starkes Zittern der Oberlider ein, die nicht ganz
zum Schluß gebracht werden. In beiden Händen besteht ausgesprochener
Tremor. Die gesamte Körpermuskulatur zeigt gleichmäßig eine starke
Hypertonie. Der Gang erfolgt mühsam mit kleinen Schritten ohne Mit
schwingen des übrigen Körpers, mitangedeuteter Rctropulsion. Die Sprache
ist stark erschwert und verwaschen. Das Schlucken geht nur mühsam,
ist aber möglich. Adiadochokinese besteht nur in Andeutungen. Kein
Mitbewegungen, unbequeme Haltungen bleiben kurze Zeit bestehen, werden
aber auch bei abgelenkter Aufmerksamkeit allmählich korrigiert.
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12. IV. mit Skopolamin (nach 36 Stunden). Das Gesicht bleibt starr
bei leicht offenem Munde, kein Speichelfluß. Zeitweise grundloses Lachen.
F. istden ganzen Tag auf und versorgt sich selbst. Im Bette liegt sie bequem.
An den Augen ist objektiv nichts nachweisbar, doch meint die Kranke,
daß sie leichter nach oben als nach unten und xur Seite sehen könne (Spon
tanangabe). Die Rigidität ist am ganzen Körper nachweisbar, aber nur
gering. Rasch, jedoch ohne Mitschwingen der Arme und ohne Retro-
pulsion erfolgt der Gang. Das Schlucken ist ohne Störung, die Sprache nur
eben merkbar verwaschen. Nichts Pseudokataleptisches, keine Adia-
(lochokinese, kein Tremor.

Die Leberdämpfung liegt oben an normaler Stelle und ( ndi-t unten in
der Mamillarlinie 5 cm unterhalb des Rippenbogens. Einmal ergab die
Funktionsprüfung zweifelhaften Seliwanoff, sonst konnte nie Abweichendes
festgestellt werden. Temperatursteigerungen wurden nicht beobachtet,
ebensowenig intestinale Störungen. Die Menses sind seit der Erkrankung
unregelmäßig und stärker als sonst, oft alle 2 Wochen auftretend. Die
Gewichtskurve fällt ständig und ziemlich gleichmäßig ab. Die Kranke ist
auffallend euphorisch, abgesehen von gelegentlichen Klagen über das

unangenehme „Xachobenblicken" klagt sie nie. An allen Vorgängen der
Umgebung zeigt sie Interesse.

Fall 4. Kaufmannslehrling E. G., geb. am 19. I. 1901. Vorgeschichte
nach Angaben des Kranken, seines Vaters und seines Arztes: In der Familie
ist nichts von Belang bekannt. G. war von jeher sehr schwächlich, mager
und blaß und lernte erst mit 21-» Jahren laufen: „Die Enkel bogen beim
Laufen um". Mit 5 Jahren Masern. Erst mit 7 Jahren kam er zur Schule,
wo ihm das Lernen sehr schwer fiel, er blieb einmal sitzen. Im März 1918
machte er mit 16 Jahren sein Einjährigen -Examen. Psychisch fiel er nie
auf. Im Mai 1918 stürzte er bei einem Sprung über einen Graben und
bekam dabei einen Stoß an den Kopf ohne bekannte Folgen.

Am 20. V. 1918 erkrankte er mit Schwindelgefühl und Kopfschmerzen
bei sehr wechselnder Stimmung: bald Lachen, bald Weinen. Zunächst

traten Zuckungen am Munde, bald auch im linken, dann im rechten Arm
und schließlich am ganzen Körper auf. Am 26. und 27. war er nach Angabe
des Vaters völlig schlaflos, hatte Temperaturen bis 39/, aß nicht, war sehr

unruhig und kaum im Bett zu halten, sah allerhand Gestalten und bekam
dabei immer lebhaftere Zuckungen, so daß er schon nach 2 Tagen ganz
wund gescheuert war. Der Kranke gibt an, er sei 2 Tage bewußtlos ge
wesen. Am 28. V. 1918 Aufnahme in die Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt
Stralsund, Direktor Sanitätsrat Dr. Horstmann, dessen Freundlichkeit
ich das Krankenblatt der Anstalt und den unten stehenden Bericht von
einer konsiliarischen Untersuchung verdanke: Bla.'ser mittelkräftiger
Junge. Brust und Bauchhöhle o. B. Leichte Rötung und Schwellung des
Rachens undder Tonsilk n. Temperatur 38°. Haut an Gesäß und Schulter
blättern wund gerieben. Am ganzen Körper dauernde choreatischc Be

wegungen. Patellarreflexe lebhaft. Sonst neurologisch nichts Besonderes.

Psyche o. B.
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20. VI. Temperatur normal. Gleichmäßige allmähliche Besserungen
der Chorea. Psyche: Stimmung weinerlich und zeitweise gereizt. Schlaf
schlecht.

17. VII. 1918. Entlassung. Noch vereinzelte geringe Zuckungen in
den Armen und am Mundwinkel. Psyche: Subjektives Wohlbefinden.
Diagnose: Chorea. (Krankenblatt gekürzt.)

Die choreatischen Zuckungen wurden allmählich immer schlimmer
und verschwanden erst nach 3 Monaten dauernd. Während dieser Zeit
war die Sprache stotternd und überhastet, so daß ein Wort ins andere über
lief. Etwa Oktober 1918 wurde dem Kranken bei einem Spaziergang plötz
lich schwarz vor den Augen und er fiel bewußtlos hin. Keine Krämpfe.
Nach einer Minute kam er zu sich und hatte etwa Vs Stunde Kopfschmerzen
(ein gleicher Anfall erfolgte im September 1919). Nach dem Anfall konnte
er die rechte Stirnseite gar nicht und den rechten Mundwinkel nur schlecht
bewegen. Der Augenschluß war gut, die Sprache langsam und erschwert.
Die linke Körperseite war angeblieh nicht gelähmt, aber steif und in den
Bewegungen verlangsamt und schwach; die rechte Seite frei. Horstmann ,
der den Kranken häufiger im Geschäft seines Vaters und auf der Straße
sah und dem die apoplektiformen Anfälle bekannt waren, hat ihn im Januar
1920 konsiliarisch untersucht und fand noch damals eine deutliche Seiten
differenz der gesteigerten Reflexe. Ferner war damals die Sprache bulbär
und G. speichelte öfter. 1918 verschwanden die Bewegungen des Ge
sichtes. Die übrigen Störungen blieben bestehen, wurden aber nicht schlech
ter, sondern eher besser, so daß G. wieder zu arbeiten begann. Im Spetember
1919 fing die Steifigkeit der linken Seite an zuzunehmen. Die Sprache
wurde schlechter und erst jetzt begann auch die rechte Seite, Hals und
Gesicht steif zu werden. Vom 17. II. 1920 bis 9. III. 1920 Beobachtung
in hiesiger Klinik.

Befund: Das Gesicht ist starr und zeigt wenig Mimik, der Mund wird
gespitzt gehalten. Die Sprache ist langsam und schlecht artikuliert, die
Haltung steif mit leicht gebeugtem Kopf und Aimen. Der Gang ist eigen
tümlich steif, nur der rechte Arm bewegt sich in mäßigen Grenzen mit.
Rückwärtsgehen ist ungestört, keine Retropulsion. Besonders stark ver
langsamt sind die Armbewegungen, links stärker als rechts. Rumpfbe
wegungen nicht verlangsamt: Aufstehen aus sitzender Stellung geht flott.
In beiden Armen besteht geringe Rigidität. In Hals- und Beinmuskeln ist
der Widerstand bei passiven Bewegungen deutlich. Bei guter grober Kraft
können alle aktiven Bewegungen ausgeführt werden. Klebenbleiben der
Finger beim Handdruck besteht dicht, nur bei ausgestreckten Fingern tritt
ganz geringer, feinschlägiger Treinor auf. Die Hirnnerven lassen Krank
haftes nicht erkennen. Ebensowenig die inneren Organe: Milz und Leber
sind nicht vergrößert, wiederholte Leberfunktionsprüfungen ergaben
nichts Abnormes. Das Blutbild ist normal. Abnorme Pigmentierungen oder
Adaptionsstörungen der Augen können nicht festgestellt werden. Die Re
flexe sind lebhaft ohne Seitendifferenz und die Fußsohlenreflexe plantar.
Die Sensibilität ist intakt.

i
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Psyche: Gleichmäßig gute Stimmung, kein Krankheitsgefühl, Intelli
genz intakt. Diagnose: Wilsonsche Krankheit.
Nach der Entlassung ging es ihm leidlich, solange er die mitgegebene

Medizin noch nahm. Gleich nachher wurde es wieder schlechter mit ihm.
Besonders im letzten Jahre sei sein Leiden ganz allmählich und, nur in
großen Abständen bemerkbar, schlimmer geworden. Das Körpergewicht
nahm ab. Psychisch fiel höchstens ein zu geringes Interesse für sein Leiden
auf. Geistig sei er „sehr fix", arbeiten könne er gar nicht.
Nachuntersuchung am 20. IV. 1921. Sämtliche Bewegungen sind

ausführbar, jedoch stark verlangsamt und erschwert. Der Kranke braucht
23 Minuten, um sich nach der Untersuchung anzuziehen. Wenn man ihn
in Ruhe läßt, fällt die ausgesprochene Bewegungsarmut auf. Beim Schließen
der Tür bleibt seine Hand am Drücker haften. Er spricht schlecht artiku
liert, verwaschen und zeitweise kaum verständlich mit deutlicher Aussprache
der Vokale. Das Schlucken ist ohne Störung. In dem maskenhaft starren
Gesicht fällt der lebhafte Augenausdruck besonders auf. Bei passiven
Bewegungen findet man starke Rigidität im linken Arm, mittlere in den
Beinen und in der Rumpf- und Nackenmuskulatur und nur geringe im
rechten Arm. Die linke Hand und der Vorderarm zum Teil befinden sich
in ständigen feinschlägigen Zitterbewegungen. Dieselben werden
nach Arbeit, z. B. sich Anziehen, sehr lebhaft und treten auch in mäßigem
Grade in beiden Beinen auf, aber nicht im rechten Arm. Adiadochokinese
ist links ausgeprägt, besteht aber rechts nur andeutungsweise. Die grobe
Kraft ist in allen Extremitäten noch leidlich erhalten. Der Gang erfolgt
steif, aber ziemlich flott, ohne jedes Mitschwingen von Armen oder Rumpf
und ohne Pulsionen. Da G. bei Körperneigungen vornüberschießt und zu
fallen droht, sucht er jedesmal vor dem Bücken nach einem Haltepunkt,
an dem er Stütze findet. Zwangslachen konnte nicht beobachtet werden.
Mimik und Gliedmaßen verharren eine Zeitlang in willkürlich gegebener
Stellung, ehe sie zur Norm zurückkehren. An den Hirnnerven ist Krank
haftes nicht feststellbar. Die Sehnenreflexe sind lebhaft ohne Kloni, die
Fußsohlenreflexe plantar, die Hautreflexe normal. Keine Sensibilitäts

störungen. Kein Kornealring. Leber und Milz sind nicht vergrößert, der
Urin zeigt nichts Krankhaftes.
Psyche: Abgesehen von einem nur geringen Verständnis für die Schwere

seines Leidens zeigt der Kranke nichts Abnormes.

Bei Betrachtungen der Fälle l— 3 fallen sofort zwei ganz ver
schiedene Krankheiteabschnitte auf, die durch ein freies Intervall von

5—l Monaten getrennt sind. Krankheitsbild und Verlauf vor dem
Intervall entsprechen der Encephalitis lethargica Economos (1). In
allen 3 Fällen wird das Krankheitebild beherrscht von der Somnolenz,

Ue bei 5 der von Economo unterschiedenen G Formen im Vordergrund
.teht. Stiefler und v. Kurz (3) fanden dies Symptom als das her-
roretechendste und konstanteste in 97,7 % ihrer 59 Fälle. Bei unseren

Franken handelt es sich um die einfach somnolente Form des Leidens.
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Ob im ersten und zweiten Falle damals ophthalmoplegische Erscheinun

gen bestanden, konnte nicht in Erfahrung gebracht werden. Im Fall 3
waren sie vorhanden. Wie in den meisten veröffentlichten Fällen ist
auch hier der Krankheitsbeginn durchaus akut. Stiefler und
v. Kurz (3) und 0. Economo(2) weisen auf den raschen Beginn
besonders hin. Bei dem dritten Fall ist der Beginn zwar ein plötzlicher,
doch fehlen stürmische Initialsymptome. In 6—8 Wochen trat dann
volle Eestitution ein, ohne daß in diesen Fällen ein Symptom des

amyostatischen Symptomkomplexes aufgefallen oder Residuen zurück

geblieben wären. Bei keinem der Kranken hatte vorher ein grippe

verdächtiges Leiden bestanden, auch wissen sie nichts von Grippe-

erkrankungen in der Umgebung. In Obigem handelt es sich nur um
dürftige anamnestische Angaben, die aber doch so charakteristisch

sind, daß sie die Diagnose Encephalitis lethargica sichern dürften.

In der ersten Krankheitsphase des 4. Falles findet sich die 5. Form
des von Economo(l) aufgestellten Krankheitsbildes: Die fieberhafte,

delirante, hyperkinetische mit wenig Somnolenz. Akuter Beginn,

Temperaturen, Schlaf losigkeit, choreatische Zuckungen bis zu Jak
tationen, psychisches Bild mit stark deliranten Erscheinungen und
Verlauf lassen das Krankheitsbild hierher rechnen. Nach 5 Monaten

Dauer heilte die Chorea ab. Darauf trat ein Apoplex mit gekreuzter
Facialis- und Halbseitenlähmung auf. In der Folgezeit wird der Krank-
heitsverlauf ungenau, da ein Untersuchungsbefund aus derselben nicht

zu erhalten war und die Angaben des Kranken und seiner Angehörigen
sich in wesentlichen Punkten widersprechen. Ob es sich bei seinen Be

schwerden um die Folgen des Apoplexes oder schon um Symptome

des Linsenkernsyndroms handelte, muß dahin gestellt bleiben. Jeden

falls begann die jetzige gleichmäßig progrediente Form seines Leidens

erst im Herbst 1919. Apoplcktiforme Anfälle scheinen bei der Ence

phalitis epidemica nicht beobachtet zu sein, für die Pseudosklerose

beschreibt sie v. Strümpell 1898 (7). Für ein anderes ätiologisches
Moment ergaben sich jedoch Anhaltspunkte nicht.

Ganz anders ist das Krankheitsbild und der Verlauf in der zweiten

Phase der Fälle nach dem Intervall. Sie ist in den vorliegenden 4 Fällen

übereinstimmend und kann daher zusammen abgehandelt werden.

Ohne akuten Beginn entwickelt sich schleichend das reine klinische Bild

der Wilsonschen Krankheit, ohne die für Encephalitis epidemica sonst

charakteristischen Symptome zu zeigen. Daher konnte der 4. Fall im

Februar 1920 im medizinischen Verein Greifswald von Francken
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berg (4) als Morbus Wilsoni vorgestellt werden. Erst spätere genauere

Angaben zur Vorgeschichte und der Vergleich mit den 3 anderen Fällen

führten zu anderer Auffassung.
Klinisch findet man das von Wilson (5) aufgestellte Syndrom

vollständig: Das Alter der Kranken ist jugendlich, in vorliegenden
Fällen 17—25 Jahre; der Verlauf ist beständig und gleichmäßig pro
gressiv. Am wenigsten ausgesprochen ist die Progression im Falle 4,

aber auch hier ist sie durch die Angaben des Vaters und die Nach

untersuchung sichergestellt. Die Krankheit trat isoliert auf, doch

nennt auch Wilson das familiäre Auftreten nur als häuf ig
,

ohne es zu

postulieren. Der Verlauf ist ausgesprochen chronisch, in den 3 ersten

Fällen bisher etwa 8 Monate, im 4. bereits 20 Monate dauernd. Tremor,

Hypertonie mit der daraus sich ergebenden Körpersteifigkeit, besondere

der Beugemuskulatur. Dysarthrie, Dysphagie und Muskelschwäche, zu

nehmend mit dem Fortschreiten der Erkrankung, sind in allen Fällen

ausgesprochen. In den schwereren Fällen l und 2 sind auch Kon-
trakturen bereits deutlich. Ebenso wie bei den Wilsonschen Fällen

fanden sich keine sensiblen Störungen. Die von ihm erwähnten ganz

£elegentlichen Schmerzen in Körper und Gliedern ohne objektiven Be

fund traten bei Fall l und 2 ebenfalls auf. Wie er es schildert, sind
die Hautreflexe normal, die Sehnenreflexe gesteigert ohne Pyramiden-

bahnsymptome. Es fehlen Symptome seitens der Hirnnerven (bis auf

je eins im Fall 2 und 3. das später zu besprechen sein wird) und des
Kleinhirns. Das psychische Bild entspricht mit seiner stumpfen
Euphorie dem von Wilson geschilderten. In den Gesichtszügen er
starrtes Lächeln und gelegentliches Zwangslachen wurde in Fall 2 und 3

beobachtet. In diesen Erscheinungen decken sich die Fälle auch mit
dem von Str timpell so bezeichneten amyostatischen Symptomen-
komplex der Pseudosklerosc ((>). v. Strümpell und Wilson weisen
auf Störungen im Gesamt Organismus und solche der Menstruation hin.

die sich auch in unseren Fällen finden. Es gehören dahin die intestinalen

Störungen bei Fall l und die Menstrua,tionsstörungen bei Fall 2 und 3.

Speichelfluß und Offenstehen des Mundes zeigen die drei ersten Fälle.

Adiadochokinese ließ sich bei allen Fällen nachweisen. Im Falle S
.

finden sich Rigidität und Kontrakturen neben stärkerem Befallensein

der Beuger, am stärksten in den Adduktoren der Oberschenkel, eine

Lokalisation, die v. Strümpell hervorhebt. Im Vordergrunde steht
bei der jetzt bereits fortgeschrittenen Krankheit in allen Fällen die

Fixationsrigidität. Sterz (13) faßt in seinem akinetisch-hypertonischen
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Syndrom neben diesen noch einige weitere Symptome zusammen, die

auch in vorliegenden Fällen sich finden. In Fall l waren bei Beginn
des Leidens, in Fall 2 und 3 nach starken Skopolamindosen, Starre der

Haltung und Verlangsamung des Bewegungsablaufes auch in solchen

Muskelgruppen deutlich, in denen Rigidität nicht nachweisbar war.

Klebenbleiben beim Handdruck, beim Fassen der Türklinke und ähn
lichem zeigt Fall l und 4, pseudokataleptische Erscheinungen und
spontane plötzliche Haltungsfixationen Fall 1. Augensymptome fehlen
in Fall l, 2 und 4 völlig, worauf Wilson, v. Strümpell, Stöcker (8)
u. a. besonders hinweisen. Im allgemeinen trifft das auch für Fall 3
zu. Bei der Kranken tritt jedoch, in unregelmäßigen Abständen von
oft Tagen bis Wochen immer wiederkehrend, ein häufig stundenlang

dauerndes eigentümliches Phänomen auf, das die Kranke sehr quält.

Zwangsmäßig und gleichmäßig langsam rollen beide Bulbi so stark
nach oben, das nur noch der untere Irisrand sichtbar ist und F. den Kopf
stark in den Nacken beugt, in der Absicht, so dem Aufwärtsschauen-

müssen zu entgehen. Auf Aufforderung kann sie nach abwärts blicken,

aber trotz des Widerstandes der Rekti inferiores rollen die Bulbi gleich
wieder in etwa 3 Sekunden gleichmäßig langsam nach oben. Diese

Bewegung ist beiderseits gleich stark und gleichzeitig, so daß Doppel
bilder dabei nicht auftreten. In den freien Zeiten sind Bewegungs
störungen nicht nachweisbar, vor allem keine Paresen der Inferiores.

Das Phänomen macht ganz den Eindruck, als handele es sich um eine

Rigidität der äußeren Augenmuskeln mit besonderem Befallensein

der Superiores in der Art, wie bei der Körpermuskulatur gelegentlich
besonders die Beuger und die Beinadduktoren bevorzugt werden.

Jedenfalls handelt es sich hier um eine ganz andere Störung als die bei

Encephalitis epidemica fast regelmäßig auftretende, wie sie von Bar-
tels (9), Kords (10) und vielen anderen beschrieben sind. Eine ähn
liche Augenmuskelstörung stellte Vorkastner (11) 1905 im Psychia
trischen Verein Berlin bei einer Paralysis agitans senilis vor. Ebenso

scheint das Vorschieben der Zunge in Fall 2 am zwanglosesten zu er

klären zu sein. Die Kranke kann ebenfalls jederzeit für Augenblicke
' die Zunge zurückziehen und hat unter Skopolaminwirkung keinerlei

Paresen oder Paralysen derselben. Nach dem Zurücknehmen der Zunge

schiebt sie sich sogleich wieder langsam vor. Dieses Symptom zeigten

auch der Fall Stöckers (8) und der erste Fall Wilsons (5) gelegent
lich. Ebenso der Fall 13 von Encephalitis epidemica Bingels(12).
Die in diesem Falle gefundenen eigentümlichen rhythmischen Muskel-
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kontrakturen konnten bei der Kranken B. nie beobachtet werden.

Bei einer gerade jetzt in hiesiger Klinik befindlichen Kranken mit der
choreatischen Form der Encephalitis lethargica findet sich zeitweise

ebenfalls dieses Vorliegen der Zunge. Vielleicht gehört auch das häu

figere Vorkommen dieses Symptoms bei stuporösen Katatonikern

hierher, die ja überhaupt in manchem eine Ähnlichkeit mit unserem
Krankheitsbilde zeigen.

Die Auffassung und Deutung der Fälle macht einige Schwierig
keiten. Bei Betrachtung der zweiten Phase allein wäre durch das reine

Syndrom, den gleichmäßig langsamen, progredienten Verlauf, die

Lebersymptome — in Fall l Vergrößerung, in 2 und 3 Verkleinerung
derselben — und die Zeichen der Allgemeinerkrankung — in Fall l
gastrointestinale Erscheinungen, in 2 und 3 Störungen der Menses
(Wilson, Boström(14), v. Strümpell) — die Diagnose Morbus
Wilsoni hinreichend gestützt, ebenso wie für die erste Phase die Diagnsoe

Encephalitis epidemica. Beide Diagnosen bestehen zu lassen und

dadurch beide Phasen als voneinander unabhängige Erkrankungen
zu betrachten, erscheint jedoch unangängig, solange nicht zwingende
Gründe vorliegen. Die Gesamtkrankheitsbilder passen nicht unter die

Diagnose Wilsonsche Krankheit durch ihre erste Phase und das be

stehende Intervall, das von Wilson und Stöcker ausdrücklich ab
gelehnt wird. Sterz (13) beschreibt allerdings einen sonst typischen
und anatomisch sichergestellten Fall von Pseudosklerose, bei dem eine

zeitweilige außerordentliche Schlafsucht beobachtet wurde, doch fehlen

auch in diesem Falle die für Encephalitis epidemica typischen Herd

symptome.

Leichter fügen sich die Fälle in das Krankheitsbild der Ence

phalitis epidemica ein, für die der Hirnstamm ja die Prädilektionsstelle

abgibt. In allen neueren Veröffentlichungen wird eine amyostatischc,
bzw. hypertonisch-akinetische Form der Encephalitis lethargica hervor

gehoben (Nonne (15), Umber (16), Bonhoeffer (17), Sterz (13),
Strümpell (6) u. a.). Schwierigkeiten bleiben für unsere Fälle bei dieser
Diagnose bestehen, vor allem in der Reinheit des Syndroms und in dem

gleichmäßig progredienten Verlauf. Bonhoeffer nennt das „Paralysis-
agitans-Bild" „das Endstadium eines epidemisch-encephalitischen

Prozesses". Bei der Schilderung solcher Krankheitsbilder finden sich,

solange sie floride sind, auch fast ausnahmslos sonstige Herdsymptome

Tor allem der Augenmuskeln.
DooUsche Zeitschrift f. Nerveoheilkunde. Bd. 72. 20
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Economo weist in seiner letzten Arbeit (2) auf einen chronischen»
schubweisen, progredienten Verlauf der Encephalitis epidemica hin,

der erst nach Jahren zum Tode führt. Ein solcher Verlauf wird neuer

dings häufig betont. Ein symptomloses Intervall mit subjektivem Ge-

sundheitsgefiihl dagegen scheint nicht beobachtet zu sein, wie sich ein

solches von 5—7 Monaten Dauer in Fall l —3 findet. In dieser Zwischen
zeit waren die Kranken voll leistungsfähig, obwohl sie schwere kör

perliche Arbeit zu leisten hatten und fühlten sich gesund. Bezüglich

der Arbeitsleistung mag darauf hingewiesen werden, daß S. Schlosser

in einer Eisenbahnwerkstätte war, B. Ziegeleiarbeiterin und F. die
Tochter eines kleinen Bauern, die sich zu Hause an allen landwirt

schaftlichen Arbeiten beteiligen mußte. Dieses Intervall ist, wie oben

ausgeführt, für Fall 4 nicht mit Sicherheit erwiesen.

Obige Schwierigkeiten erscheinen jedoch nicht schwerwiegend

genug, um gegen die Diagnose Encephalitis epidemica zu sprechen.
Die Äfciologie der Encephalitis epidemica und der Wilsonschen Krank
heit ist noch unsicher und daher für die Diagnosenstellung nicht ver
wertbar. Der sichere Nachweis der die Wilsonsche Krankheit bedin

genden oder doch stets begleitenden Lebererkrankung oder ein vor

handener Skleralring würde allerdings die Diagnose Wilsonsche Krank
heit erfordern. Skleralring fehlt in allen 4 Fällen, die Milz ist nicht

vergrößert, auch die Lebererkrankung erscheint in diesen Fällen nicht

nachgewiesen, da eine Störung der Leberfunktion trotz wiederholter

Prüfungen mit Sicherheit nicht festgestellt werden konnte und die

perkutorische Feststellung der Lebergröße von zu viel Nebenumständen

abhängig ist. Vielleicht sichert der weitere Verlauf die Diagnose, sicher

wohl der etwaige histologisch-pathologische Befund.

Auffallend war in allen Fällen die prompte Wirkung des Skopo-
lamins. Es wurde verabreicht als Scopolaminum hydrobromicum per os

bis zu 2 mg täglich; besonders in Fall 2 wirkte es geradezu mit der
Sicherheit eines Experimentes. Nach l/

z bis l Stunde kann sich die
Kranke allein anziehen und in den Garten gehen mit leidlich raschen

B3wegungen, während sie vorher bewegungslos, anarthrisch und ohne

schlucken zu können zu Bett lag. Unsere Beobachtungen decken sich

hier völlig mit denen Meggendorfers (18). Um eine eventuelle

psychogene Komponente auszuschließen, wurde das Medikament eine

Zeitlang subkutan gegeben und beim Aussetzen physiologische Koch

salzlösung injiziert. Abgesehen von Blendung bei heller Sonne klagten
die Kranken nicht über subjektive Störungen, trotz regelmäßiger
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monatelanger Darreichung. Das sonst auftretende Gefühl von Trocken
heit im Halse wird wohl durch das reichliche Speicheln aufgehoben.

Wie auch Meggendorfer betont, tritt leider eine Gewöhnung an
das Medikament ein, so daß zu immer größeren Dosen geschritten

werden muß und der Effekt trotzdem geringer wird. Ein Einfluß auf
die Progression des Leidens wurde nicht beobachtet. Parallel der An
nahme Meggendorfers und den Angaben Meyer-Gottliebs (19)
möchte ich die Wirkung des Skopolamins in diesen Fällen für eine
zentrale halten, die parasympathische is

t

wenig wahrscheinlich, d
a

Atropin mehrere Tage in maximalen Tagesdosen subkutan gegeben,
völlig wirkungslos blieb.
Eine wesentliche Beeinträchtigung der kortikalen Funktionen

durch die Skopolamindarreichung wurde auch bei unsern Kranken

nicht festgestellt.

Zum Schluß is
t

e
s mir eine angenehme Pflicht, Herrn Professor

Dr. Schröder für die Anregung zu dieser Arbeit und seine Hilfe bei
derselben zu danken. -
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Kapillarstudien bei Yasoneurosen.
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(Mit 2 Abbildungen und 7 Tafeln.)

Einleitung.

„Die Konstitutionsfrage in der inneren Medizin ist noch immer

hart umstritten und von zahlreichen Unklarheiten, namentlich be

züglich der Abgrenzung gestört." So schreibt Otfried Müller1)
in einem Vorwort zu einer Abhandlung von Holland und Meyer.
Wenn wir nur betrachten, was alles von französischer Seite unter dem

Begriff des Arthritismus zusammengefaßt wird, so versteht man sehr

wohl den Skeptizismus kritischer Ärzte gegen die ganze Lehre von

den „Konstitutionen" oder „Diathesen". Müller greift dann aus der
Fülle der Symptome die heraus, die sich auf den Kreislauf beziehen,

und hält es für aussichtsreich, den Begriff einer „vasoneurotischen
Konstitution" schärfer zu umschreiben. Diese Konstitution soll in

der Jugend durch den Vasomotorismus, im Alter durch die Arterio-

sklerose manifest werden. Er hofft durch die mikroskopische Be
obachtung des periphersten Teils des Kreislaufs, des Kapillarkreis
laufs, ein etwas festeres Substrat (wenn auch sicher nicht als alleiniges
und ausschließliches Merkmal dieser Konstitutionsanomalien) .zu

finden. ,,Das Gemeinsame dieser in verschiedenen Lebensaltern zu

beobachtenden Krankheitsbereitschaft würde in einer ungewöhn
lichen Länge und häufig in besonders abnormer Anastomosierung

der Kapillaren zu sehen sein." Für die ersten Lebensjahre möchte er

1) s. auch 0. Müller, Vortrag auf dem Konnreß für innere Medizin
1920.
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die exsudative Diathese mit in den Symptomenkomplex ziehen, für
das mittlere Lebensalter „das Tropfenherz, rigide Arterien, kongeni
tale Varizen und andere Abweichungen am Gefäßsystem, die er unter

dem Namen der konstitutionellen Minderwertigkeit des Kreislaufs"

zusammengefaßt hat, im Alter die ererbte (weniger die erworbene)
Arteriosklerose. Diese Konstitution ist vererbbar. Man sieht neben

hochgradig arteriosklerotischen Großeltern den exsudativen Enkel
in einer Familie. Diese Vererbbarkeit wird auch von anderen beschrie
ben, z. B. von Oppenheim und von Fürstner, der beim weiblichen
Teil einer Familie durch drei Generationen Erbbarkeit vasoneuro-
tischer Manifestationen gesehen hat.

Meyer und Holland haben dann an 100 gesunden oder kranken
kleinen Kindern Kapillarbilder beschrieben und sind bei solchen mit

exsudativer Diathese zu oben erwähntem Resultat gekommen. Dieser

Befund wurde von Mertz nachgeprüft. Er kommt zu anderen Re
sultaten. In der Hälfte der Fälle fehlten die typischen Befunde, anderer
seits waren sie bei solchen Kindern, die die Manifestationen nicht

zeigten, vorhanden. Dagegen kam er bei weiterer Untersuchung aller

der Kinder, die die Abweichungen vom Normaltyp des Kapillar
bildes hatten, darauf, daß es gerade die Kinder waren, die einen er

höhten Dermographismus und in einigen Fällen auch erhöhten Blut
druck zeigten und, pharmakologisch geprüft, eine allgemeine Über

erregbarkeit des vegetativen Nervensystems zeigten, und hierin sieht

er die von ihm und von Holland und Meyer gemeinsame gesuchte
Besonderheit. Mag nun sein, daß die Kinder, die pathologische Bilder

aufwiesen und zurzeit keine Manifestationen der exsudativen Diathese

zeigten, sich im Latenzstadium befanden — Müller weist gerade auf
den Vorteil hin, der darin liegt, daß es durch Beobachtung des Ka

pillarkreislaufs auch im Latenzstadium gelingt, die Konstitutions

anomalie zu erkennen — sei es, daß sich die Erscheinungskreise der
exsudativen Diathese und des Vasomatorismus nicht völlig decken,

sondern nur teilweise schneiden, das Wichtige erscheint mir, daß über

einstimmend die verschiedenen Autoren zu der Vermutung kommen,

daß das gefundene Kapillarbild der Ausdruck einer „vasomotorischen
Übererregbarkeit auf konstitutioneller Grundlage" sein könnte.

Klinisches Bild.

Nachdem an unserer Klinik Weiß schon öfters auf pathologische
Kapillarbilder beim Erwachsenen mit vasoneurotischen Symptomen
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hingewiesen hatte, habe ich an etwa 90 Patienten diese Untersuchungen

systematisch durchgeführt. Ich möchte zunächst ein Bild geben von
dem, was die Patienten klagten, und was wir klinisch an ihnen fanden,

ehe ich auf die den einzelnen Symptomen zugrunde liegenden Befunde

im mikroskopischen Bilde eingehe.
Alter, Beruf, Geschlecht. Mit wenigen Ausnahmen waren

es Personen im Alter von 20—50 Jahren, Menschen, die nach abge
schlossenem Wachstum mitten im Leben standen, im Beruf den harten,

für sie meist zu harten Kampf ums Dasein führen mußten, in der Ge

schlechtsreife standen und allen Stürmen des sexuellen Trieblebens

ausgesetzt waren. Ich deute hiermit zwei wesentliche Punkte an, die
die latent bestehende Konstitution zur Manifestation bringen können.

Meist waren es Frauen (eine auch in der gesamten Literatur immer

wiederkehrende Beobachtung), was nicht nur daran lag, daß ich selbst

auf einer Frauenstation beschäftigt war. Auch von den übrigen Assisten

ten der Klinik wurden mir überwiegend Patienten von den Frauen
sälen zur Untersuchung überwiesen. Die Patientinnen gehörten zum

größten Teil der handarbeitenden Bevölkerung an, kamen aus land

wirtschaftlichen Betrieben oder aus dem Dienst, weniger aus Fabriken.

Aber auch die übrigen Gesellschaftsschichten waren vertreten. Die

meisten kamen wegen der sich aus ihrer Konstitution ergebenden
Beschwerden, der kleinere Teil lag wegen anderer Leiden bei uns und

war sich teils der Anomalie gar nicht bewußt, teils nur in geringem
Grade davon geplagt.

Allgemeine Beschwerden. Die Beschwerden waren zumeist

allgemeiner Natur: „es fehlt überall" war gewöhnlich das erste Wort.
Die Berechtigung dieses Wortes wird aus den folgenden Zeilen hervor

gehen. Man klagte über Müdigkeit, Abgespanntsein, Erschöpfung,

schon morgens beim Aufwachen Schlappheit, Unfähigkeit, schwerere

körperliche und geistige Arbeit zu verrichten ; im Laufe des Tages wird

es dann meist etwas besser. Viel Kopfweh, teils anfallsweise, teils

dauernd. Schlechter Schlaf, beunruhigende Träume.

Psyche. Die psychische Verfassung ist labil. „Himmelhoch jauch
send — zu Tode betrübt", jedenfalls zu Extremen neigend. Ein starker
erotischer Einschlag war meist unverkennbar. Bei vielen war ein

psychisches Trauma vorausgegangen, häufig bestand auf sexuellem

Gebiet Unstimmigkeit. Der Tod des Bräutigams oder Gatten im

Felde, eine unglückliche Liebe oder erzwungene Verlobung spielten

eine große Rolle in der Anamnese.
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Sexualfunktion. Nur selten wurden Anomalien der Sexual
funktion vermißt. Die Menses waren meist zum erstenmal zu früh

oder abnorm spät aufgetreten, unregelmäßig, meist mit erheblichen
Beschwerden, namentlich Krämpfen in den ersten Tagen verbunden

(Dysmenorrhoea spastica), häufig recht beträchtliche Blutverluste.

Bei den Älteren war es meist die beginnende Menopause, die, häufig
zu früh eingetreten, eine gewaltige Steigerung der vorher nur mäßig
bestehenden Beschwerden brachte.

Verdauungstraktus. Den Verdauungstraktus betreffend waren
es globusartige Empfindungen hinter dem Brustbein, Kardiospasmus,

Magenkrämpfe, Superazidität (auf drei Fälle mit Ulcus ventriculi

komme ich noch eingehend zu sprechen). Eines der häufigsten Sym

ptome war die Obstipation mit typischem Schafkot (spastische Ob

stipation) oder auch Zeichen der atonischen Form oder beides gemischt.

Bauchgrimmen und Meteorismus hörte ich häufig klagen.
Thyreotoxie. Viele der Patientinnen hatte eine mehr oder

weniger große Struma parenchymatosa, häufig pulsierend. Die Pu

pillen waren meist weit, zeigten lebhafte Reaktion auf Lichteinfall

und Konvergenz. Das feuchte, glänzende und große Auge verlieh dem

Gesicht häufig einen lebhaften Ausdruck. Bei den meisten bestand

Neigung zu stärkeren Schweißen, bei vielen nur lokale Hyperhydrosis
der Hände oder der Füße. Auch schwerere Grade von Thyreotoxie
wurden beobachtet.

Herz. Von Seiten der Kreislaufsorgane wurde über Herzklopfen,
Druck in der Herzgegend, Unregelmäßigkeiten im Herzschlag geklagt.
Es fand sich Tropfenherz^ Extrasystolen, Bradykardie oder leichte

Tachykardie mit andrängendem Spitzenstoß, schon bei Jugendlichen

rigide Arterien.

Vasomotorische Symptome auf der Haut. Am meisten

beschäftigten uns die nun zu besprechenden sichtbaren vasomoto

rischen Symptome. Das Gesicht war häufig abnorm blaß,- so daß in

Verbindung mit den Klagen über Müdigkeit namentlich des Morgens
die Diagnose Bleichsucht gestellt war. Ein Blick auf die gut durch
blutete Conjunctiva bulbi bewahrt vor dem Irrtum. Der Hämoglobin

gehalt war in diesen Fällen dann auch immer normal. Oder aber die

Wangen waren abnorm gerötet — wie ein Borsdorfer Apfel — mit

leichter livider Komponente, schon makroskopisch Teleangiektasien

erkenntlich, wie man sie in so jugendlichen Jahren nicht erwarten

s ollte, dagegen bei Alkoholikern und Arteriosklerotikern häufig sieht.
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Das Gesicht gewinnt oft durch gefaltete Partien um die Augen einen

ältlichen Eindruck. Häufig beobachtet man, oder berichten einem die
Patienten spontan schnellen Wechsel zwischen abnormer Blässe und
Röte bei Erregungen irgendwelcher Art. Die Klimakterischen klagten

häufig über starken Blutandrang zum Kopf.
Erythema pudicitiae. In der Gegend der oberen Thoraxaper

tur an Hals und Brust trat häufig beim Auskleiden Erythema pudi
citiae spontan auf, jene fleckige, masernähnliche oder auch diffuse,

scharlachförmige Rötung der Haut.

Dermographie. Die vasomotorische Reaktion der Haut auf
mechanische Reize wies stärkere Grade auf, als der Norm entspricht ;

und zwar sowohl die lokale Reaktion in Form der Dermographia alba

oder rubra, des „Nachblassens" oder „Nachrötens", die auf die Reiz

stelle beschränkt bleibt, als auch das irritative Reflexerythem (L. R.
Müller )oder der „rote Hof" Ebbeckes, jene, die Grenzen des Reizes
nach den Seiten übersteigende, flammige, fleckige Rötung. Bei 5 Pa

tienten beobachtete ich Urticaria factitia.

Urtikaria. Einer von diesen 5 Fällen zeigte auch spontan auf
tretende Urtikariaquaddeln und enorm starke Reactio pilomotorica

(die lokale Gänsehaut auf Strichreiz). Eine Patientin, die fast alle oben

erwähnten Symptome von Seiten des Verdauungskanals und Gefäß

apparates in typischer Weise zeigte, bekam während ihres Klinik
aufenthalte eine Urticaria papulosa (s. Abb. 1).
Cutis marmorata. Unendlich häufig wies die Haut der Extremi

täten, seltener die des Rumpfes marmorierte Zeichnung auf, jenes

bekannte bläuüch cyanotische Maschennetz mit den dazwischen liegen
den weißen Partien.

Akrocyanose. Hände und Füße, aber auch nicht selten die Mam-
mae waren von Akrocyanose befallen. Häufig beobachtete man Wechsel

in der Farbe dieser Partien zwischen blau, rot oder weiß. Die Haut
über den cyanotischen Partien ist eigentümlich pastös, teigig anzu

fühlen, kalt und feucht. Die Patienten klagen oft, daß sie auch im

Sommer nie warme Hände und Füße haben.

Akroparästhesien. An den Fingern öfters als an den Zehen
wurden Akroparästhesien beklagt, Kribbeln, Ameisenlaufen, pelziges,
taubes, stumpfes Gefühl namentlich morgens.

Doigts morts. Die meisten gaben dann auch an, daß die Finger
dann weiß, ja wie abgestorben aussehen: die typischen Doigts morts.

Ich konnte häufig feststellen, daß die Verfärbung der Finger, sowohl
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das Weiß- wie Blau- oder Rotwerden, von psychischen Momenten

außerordentlich stark abhängig ist. Bei einer Patientin rief die Er
wähnung ihres im Felde gefallenen Mannes sofort tief blauschwarze

Verfärbung der Fingerspitzen hervor, die vorher normale Farbe zeigten,
und eine zweite bekam jedesmal blaue Fingerspitzen, wenn ich sie

untersuchen wollte. Ähnliches beobachtete Westphal. Auch Heuck
und M. Weiß berichten beide von Vasoneurosen schwereren Grades,
bei denen die Anfälle von Synkope, Asphyxie und Gangrän von

depressiver Gemütsstimmung eingeleitet wurden.

Raynaudsche Gangrän. Endlich befindet sich unter unserem
Material noch eine Patientin mit Raynaudscher Gangrän der Finger.
Ich konnte mich nicht davon überzeugen, daß es zweckmäßig ist, wie

. Cassirer es nach Schultzes Vorgang tut, die Akroparästhesien von
vasomotorischen Symptomen prinzipiell zu trennen. Schultze gibt
ja selbst das gemeinsame Auftreten beider Symptome in den schwereren

Fällen zu. (Siehe hierzu auch die zusammenfassende Abhandlung
über Akroparästhesien von v. Frankl-Hochwardt.) Ich möchte
mich hier ganz Curschmann anschließen, der auch die beiden Affek
tionen unter einem einheitlichen Gesichtspunkt aufgefaßt wissen will.

Meiner Meinung nach führt eine Linie von den leichten vasomotorischen
Störungen zu der anfallsweisen Synkope und Asphyxie. Ob die symme
trische Gangrän den Höhepunkt dieser Linie darstellt, oder ob hier
noch eine andere Komponente (die fragwürdigen trophischen Nerven

fasern) eine Rolle spielt, wage ich nicht zu entscheiden.

Teleangiektasien. Viele der Frauen zeigten Neigung zu Tele-
angiektasien namentlich an den Ober- und Unterschenkeln. Auch

von ihrem Auftreten bei diesen Patienten an der „Schwenningerschen
Linie" (entlang dem unteren rechten Rippenbogen, wo sie z. B. bei
Leberzirrhose bekannt sind), worauf Weiß in seiner letzten Arbeit
zu sprechen kommt, konnte ich mich hie und da überzeugen. Einen

häufigen Befund bildeten zahlreiche, über Rumpf und Extremitäten

diffus verteilte, häufig noch nicht stecknadelkopfgroße, eben mit unbe

waffnetem Auge erkennbare Angiome.
Varizen. Viele der Patienten hatten Varizen an den Beinen

häufig schon in jungen Jahren. Zwei gaben spontan an, während der

Menses seien die Varizen stärker, nachher schwellen sie wieder ab, und

bei einer Patientin aus der Privatsprechstunde von Herrn Prof. Müller
sah dieser selbst bei Aufregungszuständen stärkeres Hervortreten der

sonst mäßigen Varizen. Nach Atropingebrauch gingen sie prompt zu
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rück. Die Subkutanvenen an den Armen traten bei Patienten mit
Akrocyanose und der teigig pastösen Haut meist nicht deutlich her
vor. Hierauf komme ich weiter unten noch ausführlich zurück.

Neigung zu Blutungen. Oft sahen wir Neigung zu Haut
blutungen. -Wieder meist an den Extremitäten, häufig, aber nicht
immer, zur Zeit der Menses treten zehnpfennigstückgroße und größere
blaue, später sich grün und gelb verfärbende Flecken auf, wie wenn

man sich heftig gestoßen hat (eine ausführliche Beschreibung von
menstruellen Hautblutungen gibt Heinrich). Die Flecken treten
spontan ohne Trauma auf. Der Zusammenhang zwischen Menses und

ihrem Auftreten wurde von einigen Frauen spontan berichtet. Bei
anderen sahen wir es selbst. Prof. Müller machte mich zuerst auf diese
„Neuropathenf lecke", wie er sie kurz bezeichnet, aufmerksam. Am
stärksten sahen wir solche Flecken bei einer röntgenkastrierten Frau,
Mitte der 40er Jahre, die auch sonst Manifestationen unseres Konstitu

tionstyps darbot. In diesem Zusammenhang sei auch das Auftreten
von Hämoptöe während der Menses bei Vasoneurotikern erwähnt.

Ich selbst sah in einer württembergischen Heilanstalt zwei Patientinnen,

die eine von 16, die andere Mitte der 20er Jahre, die unserem Konstitu

tionstyp angehörten. Eine bekam häufige, mit dem Lungenbefund
von dem sehr erfahrenen Arzt nicht in Zusammenhang gebrachte
Hämoptysen. Die ältere berichtete mir von nicht seltenen Urtikaria-

eruptionen und Hämoptöe zur Zeit der Menses. Diese Patientin hatte

einen deutlichen Lungenbefund. Der weiteren möchte ich hier eine

Beobachtung erwähnen bei einer Patientin mit lokaler Synkope und

Asphyxie der Finger, deren Kapillarbilder weiter unten noch beschrie

ben werden sollen, bei der hie und da neben Schleim auch Blutbei

mengungen beim Stuhlgang nachgewiesen wurden. Rektoskopisch

fanden sich feinste Venektasien in der Darmschleimhaut bis hoch

hinauf. In das gleiche Gebiet gehören die beiden an unserer Klinik
beobachteten, von Regelsberger ausführlich beschriebenen Fälle
von schweren, das Leben gefährdenden Darmblutungen auf vasomo

torischer Grundlage, die auf Atropinapplikation prompt reagierten und

ausheilten.

Hautanomalien. Unendlich häufig beobachtete ich gemein
sames Vorkommen von leichten Graden von Liehen pilaris an der

Streckseite des Oberarmes — rauhe Haut mit punktförmiger Rötung
und Schuppung — mit Akrocyanose oder Cutis marmorata. Auch
die Ärzte der hiesigen Hautklinik bestätigten mir die Richtigkeit dieser
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Beobachtung. Drei Frauen verschiedenen Alters hatten schwere Formen

von Ekzema tyloticum, jene schwielige, rissige Beschaffenheit der

Vola manus. Alle drei trieben Landwirtschaft, ich hatte aber nicht

den Eindruck, daß sie schwerer als andere arbeiteten. Die rechte Hand

war stärker befallen als die linke. Alle drei hatten schwere Grade von

Akrocyanose. Ich möchte zu erwägen geben, ob nicht die schlechte

Blutversorgung der Haut eine gewisse Disposition, die Handarbeit

das auslösende Moment für die Entstehung dieses Ekzems darstellen.

Ob Ulcera cruris unklarer Ätiologie bei Individuen ohne Varizen

mit unserem Konstitutionstyp ätiologisch etwas zu tun haben, darüber

können wir nur Vermutungen äußern, da das Material zu klein. In
zwei Fällen sahen wir solche Ulzera bei Individuen mit ausgesprochenen
vasomotorischen Symptomen, namentlich den roten, teleangiekta-
tischen Wangen und der Akrocyanose der Hände und Füße. Eine war

ein junges Mädchen, die andere stand im Klimakterium. Diese gab
mir spontan an, ,,das komme von den Wechseljahren, sie kenne viele

Frauen, bei denen diese Geschwüre in dieser Zeit aufgetreten seien".

Ob hier die vasomotorischen Störungen den Boden bereiten durch

schlechte Ernährung der Haut, möchte ich zur Diskussion stellen.

Sind einmal erst die Ulzera da , so ist die ganze Umgebung so schwer

entzündlich verändert, daß etwa vorher vorhandene Akrocyanose

oder Cutis marmorata nicht mehr erkennbar sind. Man ist dann auf

Anamnese oder Analogieschlüsse von den übrigen Körperpartien her

angewiesen.

Auszüge aus Krankengeschichten.
Nachdem ich bisher eine zusammenfassende Darstellung aller

sich uns bietenden Symptome aus unserem gesamten Material gegeben
habe, möchte ich in folgendem kurz Auszüge aus 5 Krankengeschichten
von typischen Fällen bringen.

1. Fall. Frau Kl., 28 Jahre, Goldarbeitersfrau; klagt Müdigkeit schon
morgens, viel Kopfweh, das namentlich zur Zeit der Menses unerträglich
werden kann; aufgeregtes Wesen. Schon seit Jahren Magenschmerzen,
muß häufig den Morgenkaffee sofort erbrechen. Stuhlgang nur alle paar
Tage, hart, kleinballig, mit Schleim belegt; viel Blähungen; hinter dem
Brustbein zusammensfchnürendes Gefühl. Die Finger werden oft plötzlich
ganz weiß, wie abgestorben,, gefühllos event. Ameisenlaufen; manchmal

bei Erregung werden sie tiefblauschwarz oder auch hellrot. Viel Hand
schweiß, feuchte kalte Füße. An den Beinen Varizen, die hie und da zur
Zeit der Menses anschwellen, am After Hämorrboiden. Menses seit 13. Jahr
alle i Wochen, mit Schmerzen verbunden. Befund : Tropfenherz, Kardio
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spasmus mit beginnendem Ösophagusdivertikel (siehe Abb. 35a). Gesicht
gerötet. Augenpartie ältlich, lebhafte Pupillenreaktion. An. den Fingern
typische Anfälle von Synkope und Asphyxie (siehe Abb. 19). Am Oberarm
Liehen pilaris. Psyche: außerordentlich labil mit stark erotischem Ein
schlag. Der Tod des ersten Kindes (6 Monate alt), das sie nicht hätte stillen
können, hat alle Besehwerden erheblich gesteigert.
2. Fall. Helene Schm., Haustochter, 27 Jahr. Außerordentlich erregtes

Wesen. Vor 3 Monaten Abort im zweiten Monat (fürchtet Entdeckung
durch den Vater!). Menses seit 13. Jahr unregelmäßig, schmerzhaft, häufig
Neuropathenflecke. Seit dem Abort Menorrhagien (Abrasio ohne Befund).
Blasse Hautfarbe. Große glänzende Augen. Leichte Struma parenchyma-
tosa. Hände feucht, kalt, anfallsweise rote oder blaue Fingerspitzen. Die
Füße zeigen dauernd schwere Akrocyanose, in der cyanotischen Partie bie
und da anfallsweise weiße oder auch zinnoberrote Flecken von Pfennig
stückgröße. Eine Probeexzisionsstelle zeigte sehr schlechte Heilungs
tendenz. Stuhl nur auf Einlauf alle 4 Tage, kleinballig, hart, typischer
Schaf kot. Von ihr stammt Abb. 6.
3. Fall. Marie M., 47 Jahre, Landwirtfrau. Beginnende Menopause.

Stuhlgang o. B. Hände : Ekzema tyloticum, rechts mehr als links, enorm
starke Akrocyanose der Hände, hier und da Anfälle von Asphyxie und

Synkope. Am Unterschenkel Ulcera cruris, keine Varizen! Die Ulcera
seien mit dem Eintritt der Menopause aufgetreten. Am ganzen Rumpf
verteilt ganz kleine, kaum stecknadelkopfgroße Angiome. Als auffallendstes
Symptom muß ich bei ihr rechtsseitige geringe Hemiatrophia facialis und
.^tarken Homer erwähnen: Auge tiefliegend, enge Pupille, enger Lidspalt,
Gesichtsfarbe rechts blaß, links anfallsweise hochrot, auch einseitiges
Schwitzen links wurde beobachtet. Für den Homer war keine Ursache
erfindlich, nichts von Struma, kein Trauma. M. Weiß erwähnt einen Fall
von Raynaudscher Gangrän der Zehen, Finger und Nates, bei dem vor
der Gangrän Heir.iatrophia facialis und Homer auftrat. Er nimmt an,
daß hier vasomotorische Störungen im Ganglion cervicale vorgelegen und
den Sympathicus geschädigt haben. Ich möchte anheimstellen, ob nicht
die Sympathicus-Schädigung das Primäre ist und die Hemiatrophia facialis
und die vasomotorischen Störungen als koordiniert aufzufassen sind. Von
dieser Patientin stammt Abb. 1.
Fall 1. Helene B., 58 Jahr. Ehefrau. Früher Menses unregelmäßig, alle

.'
5 Wochen, schmerzhaft, jetzt Menopause. Blutdruck 170 mm Hg Riva-

Rocci. Früher Obstipatio spastica, jetzt Colica mucosa und hie und da
Blutbeimengungen beim Stuhlgang. Rektoskopisch: kleinste Venektasien
der Darmschleimhaut. Von Jugend auf anfallsweise „Doigte morts", oder
!*anz blaue oder zinnoberrote Finger, diese Anfälle mit Akroparästhesien
oder richtigen Schmerzen verbunden. Am ganzen Leib kleinste Angiome,
größere Teleangiektasien, an den Beinen starke Varizen. Anamestisch

häufig Neuropathenflecke.

5
. Fall. Anna B., 26 Jahre, ledig, Dienstmädchen. Magenbeschwerden :

Krämpfe und Erbrechen, Obstipation, mehrfach bei fleischfreier Kost
Blut im Stuhl. Ulcus ventriculi angenommen. Gesicht: hochrote Tele
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angiektasien der Wangen, große Augen, lebhafte Pupillenreaktibn. Akro-
cyanose der Hände und Füße und Mammae, kalte feuchte Füße. Cutia
marmorata an Ellenbogen, Knie und Unterschenkel. Liehen pilaiis am
Oberarm. Neuropathenflecke während der Menses. Erythema pudicitiae.
Lebhafte lokale Dermographie (alba et rubra). Von ihr stammt Abb. 14.

Physiologische Grundlagen.

Sehen wir von den den peripheren Kreislauf betreffenden Anoma

lien ab, so sind es meist Symptome, die auf eine Störung in der Wechsel

wirkung von Sympathicus und Vagus beruhen. Man ist ja neuerdings
davon abgekommen, an dem von Eppinger und Heß zunächst ver
dienstvollerweise konstruierten Begriff der „Vagotonie" festzuhalten,

da dieses Bild in voller Reinheit nur selten auftritt. Viel häufiger sind
Mischformen von sympathikotonischen und vagotonischen Kompo
nenten, oder beim gleichen Menschen ein zeitweiser Wechsel zwischen

diesen oder jenen, je nachdem der eine oder der andere überwiegt und

die Wage aus dem Gleichgewicht bringt. Strauß schlägt in neuester
Zeit dafür die Bezeichnung „vegetative Neurodysergie" vor. Bei

Ösophagus, Magen und Darm bildet das harmonische Wechselspiel
zwischen Konstriktion und Dilatation die physiologische Grundlage
zu zweckmäßiger Funktion. Ist diese Harmonie gestört, so kommt es
zu krankhafter Steigerung der einzelnen Phasen dieses Wechselspiels.
Es resultiert der Kardiospasmus ev. mit darüber entstehender Öso

phagus dilatation, Magenspasmen, Obstipatio spastica oder atonica

oder die so häufigen Mischformen.

Soweit es sich um Symptome von Seiten des peripheren Kreis

laufs handelt, liegen folgende physiologische Verhältnisse zugrunde.
Es streiten in der Physiologie noch heute zwei Anschauungen. Die eine

, (vertreten durch Hermann, Nagel, Landois) hält das Herz für die
alleinige Triebkraft für den Blutstrom und mißt der Gefäßmuskulatur

nur die Bedeutung eines „Pförtners" zu, der je nach Bedarf mehr oder

weniger Blut dem einzelnen Organ zukommen läßt. Besonders der
Kapillarkreislauf spielt hier eine passive Rolle, soweit es sich um aktive

in Dilatation und Kontraktion zum Ausdruck kommende Mitarbeit

an der Förderung des Blutes handelt. Von anderer Seite wird den

Gefäßen eine größere Rolle zugedacht. Es sind Vertreter einer mehr

„vitalistischen" Anschauung, wie Bier, Hasebroek, Grützner,
Matthes und Mares, die dem Gefäßapparat eine eigene, den Blut
strom fördernde Tätigkeit durch diastolisch-systolische Eigen
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bewegungen zusprechen, und zwar nicht nur den Arterien, sondern
auch den Kapillaren. Diese Anschauungen haben erheblichen Wider

spruch erfahren, so z. B. Bier von Katzenstein und Thoele, Grütz
ner von W. R. Heß. Es kann hier nicht der Platz sein, auf alle Einzel
heiten einzugehen. Die vitalistische Theorie hat jedoch so viel Be

deutung auch für unser Thema, daß ich auf sie etwas näher ein
gehen muß.

Bier kam durch seine Versuche zur Erklärung der Entstehung
des Kollateralkreislaufs zu der Anschauung, daß 1. das anämische Ge

webe durch irgendwelche ihm nicht erkenntliche Kräfte eine Dilatation
der kleinsten Gefäße bewirke, durch die Blut (nach Öffnen der Stau
binde bei Esmarchscher Blutleere) mit Macht angesogen würde, mit

einer Kraft, die sogar wirksam sein kann, obwohl die zuführende Ar
terie durchschnitten war, und das Blut im Strahl aus ihr ungehindert
hervorspritzen konnte. Er schreibt die primäre Ursache dem Sauer
stoffmangel der Gewebe zu. Eine Stütze erfahren diese Behauptungen
durch Versuche von Chutaro Tomita, der die Dauer der reak
tiven Hyperämie nach Esmarchscher Blutleere am Finger prüft, den

er unter Sauerstoff- oder Kohlensäureeinwirkung bringt. Er findet,
daß sie bei 0-Einwirkung kürzer, bei C02-Einwirkung länger anhält.
2. findet Bier, daß die Kapillaren sich wieder durch unbekannte Fähig
keit gegen venöses Blut wehren und nur arterielles ansaugen.
Grützner schreibt, mit der vor ihm herrschenden Anschauung

vom Blutkreislauf brechend: Die Gefäße, insonderheit die Arterien,

aber auch die Kapillaren sind akzessorische Herzen, die die Tätigkeit
des Herzens unterstützen und nebenher die Blutverteilung besorgen.
Auch Tigerstedt weist den Kapillaren, „dem Knotenpunkt des

ganzen Gefäßsystems", eine mehr aktive Rolle zu, wenn er schreibt:

Dank ihrer Kontraktilität müssen die Kapillaren bei der Regulierung
des normalen Blutstroms eine große Rolle spielen, indem sie dabei

die kleinen Arterien wesentlich unterstützen.

In neuester Zeit regt Mär es zu weiteren Untersuchungen an über
die Tätigkeit der Kapillaren, indem er ihnen große Aufgaben innerhalb

des gesamten Kreislaufs, ja des gesamten Lebens zuspricht. Seine Ge
danken scheinen uns so wichtig, daß wir mit kurzen Worten darauf

eingehen möchten. Er spinnt den Bierschen Gedanken weiter, wenn
er ausführt: Die „innere Atmung" der Gewebe erfolgt in einer vorn

Blut bereiteten Atmosphäre. Der Blutkreislauf dient zu ihrer Venti
lation. Seine Ausbildung erfolgt im Zusammenhange mit dem At
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mungsbedürfnis der Gewebe. Der vom Herzen betriebene allgemeine
Blutetrom stellt gleichsam einen andauernden, in bestimmter Richtung
vor sich gehenden Luftzug dar, aus welchem jedes Gewebe seinem Be
dürfnis entsprechend Atem schöpfen kann. Das Gewebe atmet mittels

der Diastole seines Gefäßsystems arterielles Blut ein und treibt mittels
der Systole desselben das abgebrauchte Blut in der vom Herzen be
stimmten Richtung weiter. Die innere Atmung ist das Urphänomen,
während die Lungenatmung eine sekundäre Hilfseinrichtung ist. Und
an anderer Stelle betont er die Möglichkeit, daß die Blutverteilung
an verschiedene Organe durch Änderung des Widerstandes im Kapillar
kreislauf herbeigeführt werden kann. Diese braucht nicht allein auf

einer Änderung der Gefäßweite zu beruhen, sondern auf Änderung
der Beschaffenheit der Gefäßwand, wodurch das Haftenbleiben des

Blutes an der Gefäßwand und damit die innere Reibung geändert
wird. Solche Änderung der Beschaffenheit der Blutgefäßwände könne

durch die Tätigkeit der Kapillarendothelien hervorgebracht werden.

An dieser Stelle muß auch der Tätigkeit gedacht werden, die
Klemensiewicz und Worm-Müller den Kapillaren zuweisen, der
eine nach künstlicher Blutung, der andere nach Blutinfusion. Kle
mensiewicz beobachtet den Kreislauf an der Schwimmhaut von
Rana temporaria nach künstlicher Blutung. Er beobachtet Dilatation
der Kapillaren und kleineren Arterien bei engen größeren Arterien und

stagnierendem Blutstrom. „Da mit der Sistierung des Blutstroms

keine Zufuhr von Flüssigkeit von den großen Arterien her stattfindet,

diese Dilatation aber manchesmal erst längere Zeit nach dem Beginn
der Stagnation sich entwickelt, ohne daß dabei ein Strömen notwendiger
weise beobachtet werden muß, so ist ersichtlich, daß sich die Gefäße

von der Nachbarschaft her mit Flüssigkeit füllen müssen." Er betrachtet
diese Dilatation „als das mikroskopische Bild des Übertrittes von

Flüssigkeit aus den Geweben in das Blutgefäßsystem. ,,Die Erweite

rung der Arteriolen und arteriellen Kapillaren geschieht automatisch.

Der Blutdruck ist dabei nicht beteiligt. Die Gefäßwand, das Gewebe,

und die geänderten Diffusionsverhältnisse und andere Änderungen
des physiologischen Stoffwechselzustandes kommen hier in Be

tracht".

Worm-Müller injizierte in die Blutbahn kleinere und größere
Mengen Blutes. Er sieht nun eine Anzahl Kapillaren, die vorher gar
nicht vorhanden waren, erscheinen, andere schon vorhandene sich er

weitern, so daß die Aufnahme der infundierten Blutrnenge ohne Blut
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drucksteigerung durch seiner Meinung nach aktive Kapillartätigkeit
geschieht.

Autonomie der einzelnen Gefäßabschnitte. Ferner sei

hier an die verschiedenen klinischen Beobachtungen erinnert, die ein

verschiedenes Verhalten der einzelnen Gefäßabschnitte wahrschein

lich machen, und so zum Gedanken an eine Autonomie der einzelnen

Abschnitte anregen müssen.

So kommen Otfr. Müller und Veiel bei ihren Untersuchungen
am Menschen in kalten Bädern und Kohlensäurebädern zu folgendem
Resultat : Plethysmographische Kurven, Umfangsmessungen an Extre
mitäten und Pulskurve beweisen, daß die Arterien auch während der

reflektorischen Hyperämie kontrahiert sind. Diese Hyperämie muß

also auf Erweiterung der Kapillaren beruhen. Schon die haarscharfe

Beschränkung auf das Applikationsgebiet macht diesen Gedanken

wahrscheinlich. Bei arterieller Wirkung mit dem Ausbreitungsgebiet
einer Arterie wäre diese Beschränkung nicht denkbar. Diese Autoren

scheuen davor zurück, ein verschiedenes Verhalten der großen und

kleinen Arterien desselben Innervationsgebietes anzunehmen und so

schreiben sie „man wird sich demgemäß an den anfangs paradox er

scheinenden Gedanken gewöhnen müssen, daß eine kapillare Hyperämie
der Haut (wohl größtenteils durch Lähmung der Kapillaren, durch

Stase) bei gleichzeitiger Kontraktion der Arterien möglich ist".

Ganz dieselbe Anschauung haben Hallion und Comte, Hough
und Bertha Ballantyne. Die letzteren haben mit Kapillardruck
messungen gearbeitet: „In der Kälte sind die Venen fast unsichtbar,
die Arterien also ( ? Verf.) verengt, trotzdem der Kapillardruck erhöht,
in der Wärme sind umgekehrt die Gefäße stark erweitert, der Kapillar
druck aber nur unbedeutend erhöht". Jene haben mit dem Plethys-

mographen gearbeitet und schreiben, daß die durch Kälte erzeugte
Hautrötung mit Gefäßkonstriktion verbunden sein kann, also wahr

scheinlich nur auf Erweiterung des Kapillargebietes beruht.

Diese Resultate werden in neuester Zeit etwas von Bruns und
König korrigiert, die sich die neue direkte Beobachtungsmethode
der Kapillaren zunutze machen. Sie kommen zu dem Resultat, daß

während der ,,Kältereaktion" in den Kapillaren lebhafte Strömung
herrscht. Sie schließen daraus, daß zum mindesten die Arteriolen
nicht verengt sein können. Es bestünde also zwischen Bruns und den
oben genannten Autoren der Unterschied, daß dieser eine Differenz
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im Verhalten zwischen größeren und kleineren Arterien sieht, während

jene die Differenz zwischen Arterien und Kapillaren annahmen.

Denken wir ferner noch an die Tätigkeit der Kapillarwände,
die ihnen bei der Lymphbildung zugedacht werden, so begreifen wir

die ungeheure Wichtigkeit, die gerade die peripheren Kreislaufsorgane
innerhalb des Gesamtorganismus haben.

Die Grundlage für die meisten der oben ausgeführten Theorien

bildet die Fähigkeit der Gefäße, Arterien, Kapillaren und Venen, sich

zu kontrahieren und diktieren. Diese Fähigkeit der Lumensänderung
steht unter Nerveneinfluß. Einer modernen Darstellung von Glaser

folgend möchte ich die Innervation des Gefäßapparates kurz schildern.

Im Gehirn befindet sich mit größter Wahrscheinlichkeit ein Vasomo
torenzentrum in der Gegend des Zwischenhirns, des Thalamus opticus,
im Höhlengrau des dritten Ventrikels. Fragwürdig erscheint das Be

stehen eines Vasomotorenzentrums für den gesamten Körper im ver

längerten Mark. Im Rückenmark müssen segmentäre Zentren für die
Gefäßinnervation angenommen werden, und zwar Ganglienzellen im

Seitenhorn bzw. in der intermediären Zone zwischen Vorder- und

Hinterhorn. Vom 8. Halssegment bis 3. Lumbaisegment liegt hier

der Nucleus sympathicus lateralis superior, aus dem die Konstriktoren

für Gesicht, obere Ertremität, Rumpf und untere Extremität ent

springen. Vom untersten Lumbaimark bis ins Sakralmark entspringen
aus dem Nucleus sympathicus lateralis et medialis inferior die Gefäß

nerven für die unteren Partien des Darms und für die inneren und

äußeren Genitalien. Über die den Tonus regulierenden, von den Ge

hirnzentren zu den segmentären Rückenmarkszentren ziehenden Bahnen

ist topisch nichts bekannt.

Antagonismus. Die antagonistische Innervierung der Gefäße
scheint durch experimentelle Untersuchungen gesichert zu sein. Den

vasokonstriktorischen Impuls führt der Sympathicus. Daß der dik
tatorische dem autonomen Nervensystem zufällt, wird von Glaser
wie auch anderen, z. B. Heß und Königstein, vermutet. Über diesen
Punkt haben für die Darm- und Mesenteriumgefäße Hallion und
Ch. A. Frangois-Frank gearbeitet. Mittels einer volumetrischen
Methode finden sie, daß in diesem Gebiet die Konstriktion durch den

Sympathicus geleistet wird. Dilatation der Gefäße'erzielten sie durch

Reizung einerseits von ebenfalls im Sympathicus verlaufenden Fasern

in bestimmter Rückenmarkshöhe, andererseits, was wesentlich ist,
durch Reizung der Vagi längs des Ösophagus nach Abgang des Plexus
Deutsche Zeitschrift f. Nemmheilkunde. Bd. 72. 21
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cardiacus. Das gleiche Resultat, Dilatation der Gefäße, bewirkte Vagus-

reizung am Hals, wenn die Wirkung der Herzfasern durch Atropin
ausgeschaltet wurde. Das gleiche fanden sie für Leber und Pankreas.

Ob das gleiche antagonistische Verhältnis auch für die übrigen Gefäße

gilt, ist zwar nicht bewiesen, aber doch sehr wahrscheinlich. In diesem
Zusammenhang müssen Beobachtungen von Natus erwähnt werden,
der auf Atropin, dem vaguslähmenden Mittel, in allen angewandten
Konzentrationen als primäre Wirkung eine sofortige, einige Minuten

andauernde Verengerung der Arterien, Kapillaren und auch Venen

sah. Übergang zu Kochsalz aus dem Zustand der Verengerung

bringt völlige Wiederherstellung. Erst längere Einwirkung von Atropin
bewirkt wieder Erweiterung der anfangs sich kontrahierenden Gefäße,

die nun gegen sonst konstriktorische Reize unempfindlich, also ge
lähmt werden. Ich möchte auch die in der Peripherie sichtbare gefäß
erweiternde Wirkung von Pilokarpin, dem vagusreizenden Mittel,

erwähnen.

Die diktatorischen Fasern entspringen aus dem Rückenmark

durch die hinteren Wurzeln und ziehen mit den sensiblen Nerven durch

die Spinalganglien zur Peripherie. Ob eigne diktatorische Zentren

im Gehirn zur Verfügung stehen, ist nicht bewiesen.

Die Konstriktoren verlassen das Rückenmark mit den vorderen
Wurzeln, gehen dann durch den Ramus albus zum Grenzstrang des

Sympathicus, treten hier mit den Zellen eines Ganglions in Verbindung.
Von dort entspringen die postzellulären Nerven, ziehen durch die

Rami communicantes grisei und schließen sich hier den sensiblen

Fasern der Spinalnerven an.

In der Blutgefäßwand selbst finden sich in allen Schichten Nerven
fasern, die netzartig die Gefäße umspinnen- Ganglienzellen finden

sich in der Gefäßwand nicht. Gefäßreflexe bei von ihren Nerven ge

trennten Gefäßen (durch Lähmung usw.) müssen also durch direkte

Einwirkung des Reizes auf die Gefäßmuskulatur erklärt werden. Dies
zu wissen ist wichtig für die Auffassung der weiter unten zu besprechen

den lokalen Dermographie. „Die Kapillaren werden von Nerven netz

artig umsponnen, indem sich zwei begleitende Nerven durch zahlreiche

Anastomosen verbinden. Die Nerven tragen in nicht ganz gleich

mäßigem Abstand voneinander angeordnete knötchenförmige Ver-

dickungen. Manche Kapillaren werden auch von ihrem Nerv spiralig

umwunden". Glaser bringt Abbildungen von Kapillaren mit ihren
Nerven. Er verwandte die vitale Methylenblaufärbung. Die Frage
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der Innervation der Kapillaren ist noch nicht restlos geklärt. Bremer

färbt mit der Lowitschen Vergoldungsmethode und findet wie Glaser,

daß jede Kapillare von zwei Nerven versorgt ist. Gewöhnlich laufen

zwei feine marklose Nervenfasern in geringem Abstand von dem Gefäß

diesem parallel einher. Sie anastomosieren in weiten Abständen, be

schreiben auch wohl langgezogene Touren um das Gefäß. Bei genauerem

Zusehen findet er noch ein bis zwei feinere Nervenfibrillen, welche den

Kapillaren dicht aufliegen und mittels knopfförmiger Verdickungen
mit der Gefäßwand in Verbindung treten. Er hält Verwechslung mit
Bindegewebe für ausgeschlossen. Zu anderem Resultat kommt Do-

giel, der mit der Methylenblaumethode färbt und zu dem Resultat
kommt, daß bindegewebige Formationen geradezu zu Verwechslungen

mit Elementen des Sympathicus herausfordern.

Unsere Kenntnisse über die Innervation der Gefäße sind also

lückenhaft; namentlich über die der Kapillaren und über die Dilata-

toren des gesamten Gefäßapparates, insonderheit über ihren Angriffs

punkt und Wirkungsweise. Da ein eigener diktatorischer Muskel

apparat nicht vorhanden ist, muß man wohl annehmen, daß sie an

gleicher Stelle angreifen wie die Konstriktoren in antagonistischem

Sinne als lähmend (Recklinghausen).
Kontraktilität der Kapillaren. Während die Kontraktilität

der Arterien und Venen wie auch ihre Fähigkeit sich zu dilatieren

außer Zweifel steht, ist die Frage der Kontraktilität der Kapillaren
noch immer umstritten.

Ich habe diese Frage in einer demnächst erscheinenden Abhand

lung ausführlich behandelt, möchte hier nur das für das Verständnis

der vorliegenden Arbeit unumgänglich Nötige wiederholen. Über

Kapillarkontraktilität ist meist im Tierversuch gearbeitet worden.
Es stehen sich zwei Theorien gegenüber, die eine wird vertreten durch
Stricker, Golubew, Tarchanoff, Henderson und Loewi und
durch Biedel. Diese lassen das Lumen der Kapillaren verengt werden
durch eine Verdickung der Gefäßwände. Diese entsteht durch Quellung
von besonderen Zellen, den sog. Spindelelementen. Für diese Theorie
paßt nach Strickers eigenem Ausspruch der Ausdruck „Kontraktion"
sigentlich schlecht. Die Annahme von tatsächlich aktiver Kontraktilität

(2
.

Theorie) wurde erst möglich, nachdem Rouget und S
. Mayer Zellen

beschrieben hatten, die mit Protoplasmaausläufern gleichsam faß-

.•eifenförmig das Kapillarrohr umgreifen. Sie sollen funktionell glatten
Muskelfasern gleichstehen. Auf diesen Befunden fußend, berichteten

21*
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Kahn und Steinach von aktiver Kapillarkontraktilität. Fast die

ganze spätere Forschung stützt sich auf diese beiden Autoren (Seve-
rini, Chutaro Tomita, Gradinescu, Kukulka, Rynek und
Weber, Vulpian, Heubner, Frey, Sergejew, Siaweillo, Roy
und Brown.) Diese Kapillarkontraktilität wurde beobachtet 1. spontan,
2. auf elektrische Reizung der Kapillarwände selbst, 3. durch Sympa-

thicusreizung und Reizung sensibler und motorischer Nerven, ferner

durch Applikation von Adrenalin, Atropin und anderen chemischen

Agentien.

Es muß aber erwähnt werden, daß es auch Gegner der Auffassung,

daß die Kapillaren kontraktil seien, gibt. Conheim sah bei seinem
klassischen Entzündungsversuch keine Kontraktilität, gibt aber
selber zu, daß damit nichts gegen das Vorkommen derselben bewiesen

wird. Er wird also zu Unrecht so häufig als Zeuge von den Gegnern
der Auffassung der Kapillarkontraktilität zitiert. Das gleiche gilt
von Riegel, der ebenfalls keine Kontraktilität bei Kapillarstudien
beobachten konnte. Lapinsky leugnet sie ohne Beweis. In neuester
Zeit berichtet Jacoby über Kapillarstudien am Frosch. Er leugnet
Kontraktilität auf Applikation von Adrenalin und seine Beweisführung
muß des näheren ausgeführt werden: er behauptet, nie Kontraktion
von Kapillaren gesehen zu haben, sehr wohl dagegen Kontraktion
von Muskelwülsten am Abgang der Kapillaren aus den Arteriolen,

von sog. „Schleusenmuskeln". Ist diese Kontraktion nicht voll
kommen, so bewirkt sie, daß zwar Formelemente nicht mehr in die

Kapillaren hineinströmen können, wohl aber noch Serum. Dieses

spült die Kapillaren von den noch in ihnen befindlichen korpuskularen

Elementen leer, sie werden nun bei oberflächlicaher Betrachtung un

sichtbar, bei genauerem Zusehen aber bleibt die Weite der Kapillaren
wie auch ihre Wandung unverändert. Die Kapillaren sind leer von

Blutkörperchen aber nicht kontrahiert, sondern in alter Weite mit

Serum erfüllt. So möchte er auch das Erblassen des Menschen auf

psychische Emotion mit Leerspülen der Kapillaren bei nichtvoll

ständiger Kontraktion der Arteriolen erklären. Seitdem durch 0. Mül
ler und Weiß beim Menschen die Hautkapillaren sichtbar gemacht
und ihr funktionelles Verhalten erforscht wurde, ist oft von Kapillar
kontraktion die Rede gewesen. Weiß, Mertz, Niekau, Pribram,
Neumann, Jürgensen, Thaller und Draga und Halpert berich
ten hierüber und ich selbst habe in oben erwähnter Abhandlung Abbil

dungen wiedergegeben von Beobachtungen, die mir einwandfrei zu
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beweisen scheinen, daß es 1. an den Kapillaren des Menschen peristal-

tische Wellen gibt, die eine Stütze für die Grütznersche Theorie von

den Kapillaren als „akzessorischen Herzen" darstellen, und 2. im Ver

lauf der Kapillaren Lumenveränderungen auftreten können, die dem

weiteren Vordringen zum mindesten von korpuskularen Elementen

halt gebieten und so, da wir nicht die Kapillarwand, sondern nur die

Füllung sehen, die Kapillaren unserem Auge auf kleine oder größere
Strecken entziehen. Diese Lumenveränderungen sind, was ich mit

absoluter Sicherheit behaupten kann, etwas anderes als die Unter

brechungen der Blutsäule bei der körnigen Strömung. Auch kann

es sich hier nicht um Leerspülen bei Kontraktion von Schleußen-
muskeln handeln. Ob wir es mit aktiver Kontraktion im Sinne von
Kahn und Steinach oder um Wandverdickung im Sinne Strickers
zu tun haben, diese Frage muß offen bleiben. In histologischen Prä

paraten am Menschen wurden bisher kontraktile Zellen nicht nach

gewiesen (Stöhr, Szynomowicz).

Beobachtungen an Vasoneurotiker'n.

Wenden wir uns nun der Frage zu, welche Bedeutung diese Funk
tion der Kapillaren für die Auffassung von der Entstehung von Vaso
neurosen haben.

Methode. Alle folgenden Beobachtungen wurden mittelst der von
Prof. O.Müller erdachten, von E.Weiß an unserer Klinik ausgearbeite
ten und von Niekau geförderten Methode gemacht, deren Prinzip, das
Gewebe durchsichtig zu machen, schon früher, ohne daß es obigen

Autoren bekannt war, angewandt worden, aber wieder in Vergessen

heit geraten war (siehe hierzu dieLiteratur unter O.Müller undE.Weiß
und Niekau). Die genauere Beschreibung der Methode und Apparatur
findet sich in den im Literaturverzeichnis angegebenen Arbeiten von

Weiß und Niekau. Nur ist zu bemerken, daß uns in letzter Zeit von

Zeiß ein Mikroskop mit wesentlich besserer Optik geliefert wurde,

so daß wir noch genauere Beobachtungen machen konnten, als dies

Niekau möglich war. Über die topographischen und anatomischen
Verhältnisse haben Weiß und Niekau genauestens berichtet. Ich
verweise auf ihre Arbeiten.

Abb. 2 zeigt, was wir beim gesunden Menschen in der Ruhe in der

Infraklavikulargrube sehen : Wenig Papillarkapillaren, einzelne Strecken

von Gefäßen, die dem subpapillären Plexus angehören. Abb. 3 zeigt
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den Befund, wie wir ihn an der Streckseite des Oberarms, kurz ober

halb des Ellenbogens beim Gesunden zu erheben pflegen, Abb. 4 den
Befund von der Streckseite des Oberschenkels. In Abb. 2, 3 und 4
sind die Kapillarschlingen, weil senkrecht stehend, nur als Knöpfchen,
oder ganz kurze Schlingen sichtbar, vom subpapillären Plexus ist nichts
oder nur einzelne Gefäße zu sehen. Abb. 5 zeigt das Bild, das sich uns
beim gesunden Menschen am Nagellimbus bietet. Natürlich ist es
schwer, „Normaltypen" aufzustellen; die Übergänge sind fließend und
auch uns an der Tübinger Klinik, die wir im Betrachten und Be
urteilen von Kapillarbildern durch jahrelange Übung einige Er
fahrung haben, fällt es oft schwer zu entscheiden, hier hört das
Normale auf, und fängt das Pathologische an.

Vermehrte Blutfülle. Bei den Vasoneurotikern pflegt das Bild
in der Infraklavikulargrube anders auszusehen. Schon in der Ruhe,
unter ganz den gleichen Bedingungen untersucht wie beim Normalen,

ohne daß der Haut makroskopisch etwas anzusehen zu sein braucht,
boten sich Bilder, wie sie in den Abbildungen 6, 7, 8 festgehalten sind :

Man sieht mehr Papillarkapillaren, stärkere Gefäßfüllung und mehr

Gefäße des subpapillären Plexus.

Worm-Müller stellt in einer schon oben zitierten Abhandlung
folgende Theorie über den Kapillarkreislauf auf: Aus klinischen Ge

sichtspunkten (Hyperämie der Darmschleimhaut bei Verdauung,

Rötung der Haut bei Irritationen und Emotionen) und besonders
nach seinen mikroskopischen Beobachtungen über die Aufnahme von
injiziertem Blut im Gefäßsystem kam er zu dem Schluß, daß normaler
weise höchstwahrscheinlich überall im Körper eine große Anzahl
leerer oder wenig gefüllter Kapillaren zur Disposition stehen, welche

nach Bedürfnis dem Blutstrom zugänglich werden können. Diese

Beobachtung findet durch ähnliche von Heubner bei seinen Ver
suchen mit Kapillargiften eine wesentliche Stütze. Es ist nicht anzu

nehmen, daß bei unseren Vasoneurotikern tatsächlich an Zahl mehr

Kapillaren vorhanden sind. Sondern es sind bei Gesunden nicht ge

füllte und daher nicht sichtbare Kapillaren bei diesen Menschen schon

in der Ruhe gefüllt und daher unserer Beobachtung zugänglich. Das

hat m. E. große Bedeutung. Der ganze Apparat, der dem Gesunden
zur Regulierung der verschieden benötigten Blutzufuhr zur Disposition
steht, ist hier schon in der Ruhe mitverwendet. Der Vasoneurotiker

hat bereits seine Reserven eingesetzt, ehe nur stärkere Ansprüche
an ihn herantreten. Ich möchte diesem Umstand schuld geben an der
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von diesen Menschen geklagten Mattigkeit schon morgens und ihrer

Unzulänglichkeit stärkeren Ansprüchen gegenüber. Vielleicht erklärt

sich auch hierdurch wenigstens zu einem Teil eine Beobachtung von
Curschmann, der an hiesiger Klinik bei schweren Vasoneurosen
(Raynaud) aber auch bei leichteren Graden (Akroparästhesien) Fehlen
der normalen Gefäßreaktion bei plethysmographischen Untersuchungen
auf Temperaturreize fand.
Eine weitere Bedeutung von Befunden wie Abb. 6, 7 und 8 liegt

darin, daß es uns in der Latenzzeit gelingt, die Konstitution zu erkennen.

Man braucht makroskopisch der Brusthaut nichts anzusehen, mit dem

Kapillarmikroskop sehen wir eine die Norm übersteigende Gefäßfülle

und können hieraus feststellen, daß bei diesen Patienten irgendwelche
Anomalie vorliegt. Welche Bedeutung dies ev. für die Zukunft haben
kann, deutet Niekau in seiner Arbeit an. Er bringt eine Abbildung
von der Brusthaut eines Patienten mit Pruritus, der einer auf nervöser
Basis entstandenen ösophagusdilatation halber mehrfach mit Röntgen
strahlen durchleuchtet wurde und ein Röntgenulcus bekommen hatte.

Das Bild sieht den unserem sehr ähnlich. „Es liegen hier wohl Gefäß-

innervationsstörungen vor, die bei der vermehrten Gefäßfüllung die

Bereitschaft zur Röntgendermatitis schufen". Es wäre ein ungeheurer
Vorteil, wenn uns die Kapillarmikroskopie ein Urteil darüber erlaubte,
ob ein Patient röntgenüberempfindlich ist oder nicht. Forschungen
in dieser Richtung sind an unserer Klinik im Gange.
Abb. 9 stellt im Prinzip das gleiche dar, graduell gesteigert. Es

stammt von einer Patientin mit Raynaudscher Gangrän, die allerdings
schon makroskopisch an der Brust eine ziemliche Röte zeigte, die sich

bei Emotion so steigerte, daß sie einem Scharlachexanthem zum ver

wechseln glich. Das gleiche Prinzip wie an der Brusthaut zeigt sich

nun auch am Oberarm. Ein Vergleich der Abb. 10 u. 11 mit Abb. 3
vom Normalen zeigt deutlich die stärkere Füllung und die Durchströ

mung von mehr Kapillaren schon in der Ruhe ohne jeden Reiz.

Um auszuschließen, daß etwa ein durch Aufsetzen des Mikroskope«
verursachter Reiz bei den Vasoneurotikern eine stärkere Reaktion

hervorriefe und somit zur Ursache der vermehrten Blutfülle würde,

nahm ich nur den Tubus des Mikroskops ohne die Aufsatzvorrichtung,

hielt seitlich die elektrische Birne zur Beleuchtung, so daß die Haut
vom Mikroskop gar nicht berührt wurde. Die Wärmewirkung der elek

trischen Birne ist so gering, daß sie bei kurzer Beobachtungszeit völlig

vernachlässigt werden kann. Es bot sich das gleiche Bild. ,
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Allerdings ist diese vermehrte Blutfüllung nicht bei allen 90 Pa
tienten zu finden gewesen. In einem verschwindend geringem Teil
fehlte sie, ja es konnte das Gegenteil vorhanden sein, man sah gar keine

Gefäße. In diesen Fällen dürfte wohl der konstriktorische Impuls
krankhaft gewesen sein. Es konnte auch vorkommen, daß neben

Stellen mit vermehrter Blutfüllung solche mit Fehlen der Gefäßzeich

nung gefunden wurden.

Spasmus und Atonie am selben Gefäß. Ein zweiter Be
fund, der sich immer wieder nachweisen ließ, war folgender : Es können

am gleichen Gefäß enge Stellen mit weiten abwechseln. Dies zeigt
Abb. 12 b. Sie stammt vom Unterarm einer Patientin mit typischen
vasoneurotischen Symptomen (Cutis marmorata der Extremitäten,

gerötetes Gesicht, Dysmenorrhöe). Abb. 12a zeigt von gleicher Pa
tientin das Bild vom rechten Oberschenkel. Vgl. hierzu Abb. 4 vom
Normalen an gleicher Stelle. Schon Weiß hat es mir gegenüber öfters

ausgesprochen, daß er bei denj^asoneurosen an den Gefäßen ebenso

wie am Darm und am ösophagus spastische und atonische Zustände

nebeneinander annimmt, und wies hauptsächlich auf seine Befunde

am Nagelrande hin, wo er bei Vasoneurosen oft den arteriellen Schenkel

der Kapillaren außerordentlich eng, den venösen abnorm weit gefunden
hat. Aus meiner Abb. 12 b geht nun hervor, daß dieser Wechsel zwischen

Spasmus und Atonie das ganze Gefäß bis in den subpapillären Plexus

hinein begleiten kann. Damit reiht sich die Vasoneurose zwanglos an

die übrigen Symptome des eingangs geschilderten Krankheitsbildes

an. Diese Atonie einzelner Kapillarstrecken kann nun soweit gehen,
daß daraus Aneurysmen der Kapillaren werden. Abb. 13 zeigt solche

wieder von der Streckseite des Oberarms, die makroskopisch noch nicht

sichtbar waren; das auf Abb. 14 wiedergegebene Aneurysma war eben

mit unbewaffnetem Auge erkennbar. Ob die Teleangiektasien eine

weitere Etappe auf diesem Wege sind, oder ob sie mehr auf Venektasien

als auf Kapillarektasie beruhen, vermag ich nicht zu entscheiden. Im

allgemeinen sieht man allerdings mit dem Kapillarmikroskop makro

skopisch deutlich sichtbare Teleangiektasien nicht deutlich, da sie

tieferen Plexus angehören. Die auf Abb. 13 und 14 wiedergegebenen
Befunde lassen bei oberflächlicher Betrachtung den Gedanken auf

kommen, daß es sich um Blutaustritte handle. Das ist sicher nicht der

Fall. Ich sah hie und da in diesen Aneurysmen Strömung und fand

die gleichen Stellen mehrere Tage später wieder, ohne irgendwelche

Verfärbung zu bemerken. Auch sah man stets in diesen Aneurysmen
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die einzelnen Blutkörperchen deutlich, was bei einer Blutung nach ein

paar Tagen nicht mehr hätte der Fall sein können.
Der erste, der solche Aneurysmen der Kapillaren allerdings beim

Frosch sah, war Stricker. Er sah in ihnen hier und da rote Blut
körperchen Hegen, was er für die Frage der Diapedese für bedeutungs
voll hält. Er sah die Aneurysmen „völlig wieder verstreichen". In
neuester Zeit kommt eine Veröffentlichung von Zeller aus der hiesigen
Augenklinik, der mit dem binokularen Kornealmikroskop die Binde

hautgefäße betrachtet. Er beschreibt miliare Aneurysmen der kleinen
Gefäße, spindelförmige und kugelförmige Gefäßerweiterungen nament

lich beim Zusammenfließen mehrerer Gefäße. Er selbst findet sie bei
Arteriosklerose, Diabetes und Lues, warnt dringend vor allzu vor

schnellen diagnostischen Schlüssen. Er zitiert andere Autoren wie
Bajardi und Streiff, die gleiches sahen bei lokalen Erkrankungen
des Auges, ferner bei Gicht, Diabetes, Nephritis, kachektischen Zu

ständen und Lues. Bei dieser beobachtete Streiff Zurückgehen der
Aneurysmata auf spezifische Behandlung. Ich hatte auch den Ein
druck, daß diese Aneurysmata zeitweise größer, zeitweise kleiner seien

(bei einer Patientin wurden sie während der Menses ganz entschieden

größer). Es ist aber schwer, immer dieselbe Stelle zu finden, so daß man

meist nur einen allgemeinen Eindruck von der Gesamtheit der Gefäße
gewinnt, ohne für einzelne zahlenmäßige Angaben machen zu können.

Ein völliges Verstreichen der Aneurysmen wie Stricker (s
.

o.) habe

ich während der Dauer meiner Beobachtung nie gesehen. Diese miliaren

Aneurysmen sind wohl ganz das gleiche, was Niekau in einem Fall
von Erythromelalgie beschreibt: „Einzelne Papillarkapillaren sind als

prall gefällte Säcke erkennbar". Und dasselbe scheint mir in einer

Beobachtung von H u et er aus den Jahre 1879 vorzuliegen, der damals
schon am lebenden Menschen an der Innenfläche der Unterlippe bei

auffallendem Licht die Kapillaren betrachtete und in einem Fall
von Diphtherie „teils spindelförmige, teils zylindrische Dilatation an

vielen kleinen Schleimhautvenen gerade beim Übergang der Kapillaren
zu den Venen" sah und sie auffaßt als vasomotorische Störung, als

eine Art diphtherischer Lähmung der Gefäßwand! Ich möchte glauben,
daß es nichts anderes ist, als was wir am Ösophagus auch gelegentlich
sehen: Kardiospasmus und darüber Erweiterung des Ösophagus. (Siehe
Abb. 35a.) Das normaliter herrschende Gleichgewicht zwischen Kon
striktion und Dilatation ist gestört, und während an einer Stelle die

Konstriktion überwiegt, herrscht kurz daneben das Gegenteil vor.
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Dauert dieser Zustand längere Zeit an, so kann es allmählich zu irre-

parabeln Dehnungen führen, es entsteht die ösophagusdilatation, das

Kapillaraneurysma.

Morphologie. Diese Gleichgewichtsstörung braucht nun ja
nicht gleich so erheblich zu sein, daß es zu Aneurysmen kommt. Trotz

dem kann die Gestalt der Kapillaren gegen die Norm Abweichungen

zeigen. Schon Weiß schreibt hierüber, und Holland und Meyer
haben es dann ja an exsudativen Kindern, Mertz an den Kindern mit
erhöhtem Vasomotorismus bestätigt. Zusammenfassend läßt sich als

Resultat der Befunde dieser Autoren sagen: Enge arterielle Schenkel,

weite, vielfach geschlängelte venöse Schenkel, Anastomosenbildung,

Sichtbarwerden des vorher gar nicht, oder wenig sichtbaren subpapil-
lären Plexus. Die Gestalt von Kapillaren können wir weitaus am gün

stigsten am Nagellimbus studieren, wo die Pupillen aus der senkrechten

in die wagrechte Lage übergehen. Ein Vergleich der Abbildung 15,
die ich als Typ für Vasoneurotikerkapillaren bringen möchte, mit Abb. 5,
dem Normaltyp, demonstriert, was zu sehen ist. Diese Veränderungen
sehen wir nun besonders schön an schweren Fällen. Abb. 16 u. 17 stam

men von zwei Patienten (16 männl., 17 weibl.) mit Myotonia atrophi-
cans mit erheblichen vasomotorischen Störungen im Sinne der Akro-

cyanose. Rohrer schreibt über diesen Punkt: „Eine große Rolle spielt
in der Anamnese vieler Patienten das leichte Frieren und Blauwerden

der Hände und wirklich finden wir bei 20 (von 82) Kranken Akrocyanose

als Zeichen davon, daß eben auch die Gefäße in den Bereich des Krank
heitsbildes gehören". Desgleichen berichtet Steinert von häufigen
vasomotorischen Störungen bei dieser Krankheit unter seinen eigenen
Fällen u. a. von einem Brüderpaar mit Akroparästhesien und kadaverö-

semErbleichen der Finger. Die am stärksten von der Norm abweichenden

Befunde zeigt Abb. 18(Falll). Ich möchte hierzu ausdrücklichbemerken,
daß ich die Vergrößerung in diesem Falle halb so groß wählen mußte,

um mehrere Kapillaren ins Gesichtsfeld zu bringen (vgl. den Maßstab).
Diese Kapillaren waren schon makroskopisch nach Auftupfen von öl
bei seitlicher Beleuchtung sichtbar, was ich auch sonst bei Vasoneuro-

tikern nicht selten sah. Auch Weiß hat dies schon gefunden. Schwere

pathologische Befunde bietet ferner Abb. 19 von Fall 3 und Abb. 31
von einer Patientin mit erytromelalgieähnlichen Beschwerden und

Befund. Abb. 20, die ich Herrn Dr. Weiß verdanke, stammt von einer
Patientin mit Raynaudscher Gangrän. Ich mache hier auf die Unter

brechungen in der Blutsäule aufmerksam, die teilweise wohl einfach
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als nur mit Serum ausgefüllte Lücken in der Blutsäule gedeutet werden
können. Teils muß man sie aber wohl als Lumenverengerung ansprechen,
wie siePribram, Halpert und ich gerade bei schweren Vasoneurosen
beschrieben haben. Ich konnte Abbildungen bringen, die zeigen, wie
ein solches Spatium immer größer wurde, die hinter ihnen liegende
Blutsäule stagnierte, die vor ihnen liegende langsam vorwärtsgeschoben
wurde, durch Ausbreitung des Spasmus nach vorn. Ein weiteres
Bild von Raynaud mit Sklerodermie zeigt Abb. 21. Die Kapillaren
stehen ganz ungeordnet, zeigen eigentümliche Gestalt und bläulich

violette Färbung. Ihre Füllung ist nicht so stark wie in Abb. 20.

Es kommt eben darauf an, in welchem Stadium man den Raynaud
sieht. Unsere Bilder entsprechen vollkommen denen von Halpert
in ihrer oben erwähnten Publikation.

Wenn wir die bezeichneten Bilder überschauen, so fällt zunächst

auf, daß neben schwer vom Normaltyp abweichenden Formen ganz
normale Kapillaren vorkommen. Hierdurch wird der Verdacht ent

kräftet, es könnte sich einfach um Rückwirkung von den Venen her

handeln. Das ist bei dem Nebeneinanderbestehen von ganz normalen

und schwer pathologischen Kapillaren im gleichen Gesichtsfeld nicht

möglich. Hier gilt das gleiche, was ich oben über den arteriellen Spas
mus in seiner Wirkung auf die Papillarkapillaren gesagt habe. Bei
Rückwirkung von den Venen her (Stauung) müßten alle, oder doch

wenigstens immer eine größere Zahl nebeneinander liegender Kapillaren
verändert sein, wie es Rominger und Janssen bei Morbus coeruleus
beschrieben haben, und bei Herzinsuffizienz oder künstlicher Stauung
beobachtet wird (Moog, Schur, Jürgensen, Weiß). Damit soll
nicht gesagt sein, daß beim Raynaud nicht auch einmal Venenspasmus
auftreten könnte, wie M. Weiß es zur Erklärung der Anfälle von lokaler

Asphvxie annimmt und beobachtet hat. Ich will diese Möglichkeit
nicht leugnen, behaupte aber, daß auch an den Kapillaren selbst Spas
mus oder Atonie vorkommen können, daß einzelne Kapillaren hiervon

ergriffen, benachbarte verschont sein können.

Anastomosen. Das zweite, was die Bilder erkennen lassen, ist
die Neigung zu Anastomosenbildung (s

. Abb. 16 u. 19). In einem Fall
sah ich Anastomosen, die ich 4 Wochen vorher nicht gesehen hatte

(Abb. l u. Ib). '

Da ich immer auf Anastomosen geachtet und lange beobachtet

habe, glaube ich kaum, daß mir zu dem früheren Termin etwa Anasto
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mosen entgangen sind, sondern ich glaube, daß diese beiden Anasto-

mosen in diesen 4 Wochen frisch entstanden sind. Daß es richtige
Anastomosen waren, darüber besteht nach der in ihnen beobachteten

Strömung kein Zweifel.

Neigung zu Blutungen. Das dritte wichtige Moment ist die
Neigung zu Blutungen an solchen Kapillaren, worauf auch schon Weiß
bei Raynaud aufmerksam gemacht hat. Abb. l zeigt Blutungen,
die an verschiedenen Tagen aus der gleichen Kapillare hervorgegangen
sein müssen. Die am weitesten vorgeschobenen, braunpigmentierten
Stellen sind die ältesten, mit der wachsenden Epidermis vorgeschoben,
die folgenden verraten schon durch eine mehr rötliche Farbe ihre Ent

stehung in jüngerer Zeit. Abb. Ib zeigt eine ganz frische Blutung aus
der auf 6 noch ohne Blutung abgebildeten Kapillare. Diese Blutungen

hängen nicht etwa damit zusammen, daß diese Patienten besonders

schwere Handarbeit mit größerer Gelegenheit zu Verletzungen ge
leistet hätten. Gesunde Kapillaren am Nagellimbus kann man ziemlich

erheblich durch Massage usw. malträtieren, ohne daß Blut austritt.
Sondern die Blutungsbereitschaft besteht infolge der morphologischen

Kapillarveränderungen. Ob dann geringfügige Traumen leichter als

bei Gesunden zur Blutung fuhren, darüber läßt sich streiten. Ich möchte
hier an die im klinischen Teil geschilderte erhöhte Blutungsbereitschaft
der Vasomotoriker erinnern.

Strömungsverhältnisse. Was die Strömung in diesen Kapil
laren betrifft, so ist zu sagen, daß sie außerordentlich wechselnd sein

kann, bald gut, bald rasend, bald träge, in einer Kapillare Stase, in

der danebenliegenden gute, in wieder benachbarten körnige Strömung ;

wie Abb. 22 und 23 zeigen, kann die körnige Beschaffenheit sich un

vermittelt aus dem Zustand guter Strömung entwickeln, und zwar

entweder im arteriellen Schenkel oder aber auch primär im venösen,

während im arteriellen die Blutsäule nicht unterbrochen zu sein braucht.

Ob dieses nicht auf kleinen Wandveränderungen spastischer Art beruht,
die gewissermaßen die Blutsäule teilen, möchte ich dahingestellt sein

lassen. Bei den in Abb. 18 abgebildeten Kapillaren sah ich spontane

Rückströmung vom venösen zum arteriellen Schenkel, was Weiß
nur bei schwerster Kreislaufsinsuffizienz gesehen hat. Diese Verschie

denheit der Strömung kann durch Änderung der Gefäßweite im prä-

oder postkapillären Gebiet und dadurch bedingte Druckdifferenzen

verursacht sein. Zur Frage, wie die Stase in einzelnen Kapillaren bei

guter Strömung in benachbarten zu erklären ist, muß einiges bemerkt
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werden. Einmal könnte sie durch Spasmus am Anfangsteil des arteriel

len Schenkels gleich nach Abgang aus der letzten Arteriole erklärt

werden: fehlende vis a tergo, oder auch durch Spasmus an der Ein

mündung in die nächste Venula: Strömungshindernis. Eine weitere

Möglichkeit gibt Natus in seiner oben zitierten Abhandlung. Er hat
die Vorstellung, daß durch sachte, durch Nerveneinflüsse konstrik-

torischer und diktatorischer Art ausgelöste peristaltische Wellen die

Kapillaren wesentlich zur Vorwärtsbewegung des Blutes beitragen.
Sind diese Nerveneinflüsse durch Lähmung (Kälte, Atropin oder andere

Reize) ausgeschaltet, so resultiert aus der völligen Schlaffheit der

Wände der Kapillaren Stase. Gerade für die Fälle, in denen in einer

Kapillare Stase, in der unmittelbar benachbarten gute Strömung
herrscht, scheint mir diese Theorie zuzutreffen. Diese Stase in einzelnen

Kapillaren kann % Stunde und länger bestehen, wie z. B. in dem Fall,

von dem Abb. 18 stammt. In den Fällen lang anhaltender Stase sieht
man dann die Kapillaren undeutlich begrenzt, die Blutsäule nimmt

durch COj-Überladung eine bläulich-violette Färbung an.

Vergleich mit anderen Zustandsbildern. Wenn wir das über
Morphologie und Strömungsverhältnisse Gesagte überblicken, so fällt

auf, daß mit fast den gleichen Worten Weiß die Verhältnisse bei Neph-
ritis schildert: Schlängelung, Anastomosenbildung, wechselnde Strö

mung, Neigung zu Blutungen. Und ich möchte eine Abbildung beifügen,
die ich selbst von einer Nephritiskranken zu verschiedenen Zeiten am

Nagellimbus gewann: Abb. 24 und 24a. Letztere ist 6 Wochen später
von der gleichen Stelle wie 24 gewonnen. Weiß bezieht diese Verände
rungen auf kapillaritische Prozesse. Doch besteht über die Deutung

noch nicht völlige Klarheit. Die Befunde von Weiß sind von Volhard,
Thaller und Draga u. a. durchaus bestätigt worden. Auch Schur
bestätigt sie, bemerkt nur dazu, daß er bei Nephritiden diese Kapillar
bilder niemals im Verlauf der Krankheit hat entstehen sehen, sondern

sie waren immer schon von Anfang an da, und wo sie anfangs nicht da

waren, traten sie auch später nicht auf. Ob hier vielleicht eine vaso

motorische Konstitution das Wesentliche ist und für die Nephritis
schrittmachend wirkt, das zu entscheiden muß künftigen Studien

vorbehalten bleiben. Ich möchte jedenfalls, wie es Weiß ja auch tut,

dringend warnen, aus Kapillarbildern Diagnosen stellen zu wollen.

M. E. können die gleichen Zustandsbilder an den Kapillaren durch ver
schiedene (konstitutionelle, entzündliche, auf Störung in der Inner-

vation beruhende, toxische) Momente bedingt werden. Ich erinnere
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an die Kapillarbilder von der Brusthaut bei Scharlach, die überein

stimmend von Weiß und Hanf land, von Niekau und von Hainiß
beschrieben wurden und sich prinzipiell in nichts von unseren von

Vasoneurotikern im Ruhezustand stammenden Bildern (Abb. 6, 7 u. 8)
unterscheiden. Ich möchte ferner eine Abbildung von der Brusthaut

einer an Menigitis tuberculosa leidenden Patientin wiedergeben, Abb. 25,

die wiederum genau die gleichen Verhältnisse darstellt. Die erhöhte

vasomotorische Übererregbarkeit dieser Kranken ist ja bekannt.

Ferner erinnere ich an die Abbildungen von Niekau von der Infra-
klavikulargrube auf Lichtwirkung. Auch diese Bilder zeigen die Gefäße

betreffend das gleiche. Und schließlich möchte ich Abbildungen von
einem an Syringomyelie und Syringobulbie leidenden Patienten wieder

geben, die mit ähnlichen Befunden von Weiß und Niekau vollkommen
übereinstimmen. Abb. 26a zeigt die Brusthaut: maximale Erweite

rung der Gefäße der verschiedenen subpapillären Plerus. Abb. 26b

stammt vom Nagellimbus und 26c von einer Brandnarbe am Arm,

die in kaum zu übertreffender Weise die spastisch-atonische Störung

zeigt. Zum Vergleich bringe ich Abb. 27, die einen von uns an der

Klinik häufig erhobenen Befund an Narben bei sonst Gesunden zeigt.
Erinnert sei ferner noch an die Kapillarbefunde von Weiß und von
Jürgensen bei Diabetes, die hauptsächlich die Schaltstücke und den
venösen Schenkel erweitert fanden. Vasomotorische Störungen bei

Diabetikern sind ja bekannt (rosiges Gesicht!).
Wenn wir die oben skizzierte Bahn betrachten, die die Gefäß

nerven nehmen vom Hirn bis zu den Gefäßen, so wundert es nicht,

daß die verschiedensten Prozesse im Hirn (z. B. Apoplexie), Rücken
mark (z. B. Syringomyelie) oder weiter peripher (organische Nerven-

lähmungen) ähnliche Zustandsbilder an den Kapillaren erzeugen können

durch Störung des antagonistischen Gleichgewichts, wie wir es auf

konstitutioneller Grundlage entstanden geschildert haben. Jürgen
sen schreibt hierzu in trefflicher Weise: „Kreislaufsystem und der

Energienstromkreis des vasomotorischen Nervensystems sind eng mit

einander verkuppelt. Organische Störungen des einen Systems ver

ursachen Störungen in den Lebensäußerungen des ändern. Organische

Veränderungen des einen können funktionelle Störungen des anderen

auslösen und umgekehrt, funktionelle Veränderungen an einem zu

organischen Schäden des ändern führen!" Jedenfalls haben wir bei

wirklich Gesunden nie derartige Kapillarbilder angetroffen, wie wir
demonstrieren konnten. Man bedenke aber, wie unendlich häufig gerade
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psychisch bedingte vasomotorische Störungen sind und daß vom noch

Gesunden zum schon Kranken fließende Übergänge bestehen.

Die einzelnen Symptome. Wenden wir uns nun den einzelnen
Symptomen zu, und sehen wir, wie weit die Betrachtung der Kapillaren

Klärung bringt. Ich beginne mit dem bekanntesten Symptom: der

Dermographie. Nach der modernsten Darstellung, durch L. R. Müller,
unterscheiden wir den lokalen Dermographismus, der auf die Breite
des Reizinstrumentes beschränkt bleibt, und zwar bei leichten Reizen

weiße Dermographie (Nachblassen), auf stärkeren Reiz rote Dermo

graphie (Nachröten). Etwas anderes ist das „irritative Reflexerythem"
auf schmerzhafte Reize. Den dritten Grad stellt die Urticaria factitia

(Dermographia elevata) dar, die mit seröser Durchtränkung der Haut
im Bereich des Reizes verbunden ist.

Die Entstehung des lokalen Dermographismus wird auf zweierlei
Weise erklärt. Die Mehrzahl der Autoren steht auf dem Standpunkt,
daß es sich um einen auf direkter Reizung der Gefäßwände beruhenden

konstriktorischen (weiß) oder diktatorischen (rot) Vorgang handelt.
Da er streng auf die gereizte Stelle beschränkt bleibt, muß der Vorgang
die Kapillaren betreffen. Größere Gefäße mit ihrem entsprechend anders

angeordneten und weiter reichenden Versorgungsgebiet müßten bei

Kontraktion oder Dilatation ein anderes Ausbreitungsgebiet der Reak
tion ergeben. Der Reiz spricht in den Gefäßwänden selber an. Ein
etwa über das Rückenmark ziehender Reflex kann in diesem Fall nicht
wirksam sein, da auch bei Querschnittsmyelitis und peripherer Nerven-

lähmung die lokale Dermographie erhalten bleibt. Dieser Anschauung
stellt sich Lapinsky entgegen, indem er die lokale Dermographie mit
Veränderung der in der Haut liegenden elastischen Gewebe und Muskel

fasern, die die Zufuhr oder Ableitung von Blut durch Zuklemmen der
arteriellen oder venösen Gefäße hindern, erklärt. Er bezweifelt die
Kontraktilität der Kapillaren und nach ihm ist also das Nachblassen
oder Nachröten ein von Seiten der Gefäße passiver Vorgang,. Viel

Zeit und Mühe ist aufgewandt worden zur Klärung der Frage nach der

diagnostischen Brauchbarkeit des Dermographismus für die Erkennung
nervöser oder organischer Leiden. Große Statistiken sind aufgestellt.
Eine Einigung ist nicht erzielt (Polonsky, Falk, Städtler u. a.).
Die lokale weiße Dermographie ist kein pathologischer Vorgang. Man

rann sie bei jedem Menschen auslösen, bei dem einen mehr, beim ändern

weniger; am leichtesten gelingt es auf der Streckseite des Oberschenkels.

Bei kapillarmikroskopischen Untersuchungen fand ich nun, daß da,
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wo stärkere Grade von weißer Dermographie bestehen, meist von
vornherein eine stärkere Füllung und Durchblutung zahlreicherer

Kapillaren und Gefäße des subpapillären Plexus angetroffen wurde

(z. B. schon in der Norm am Oberschenkel s. Abb. 4) und
erkläre nun das stärkere Hervortreten der weißen Dermographie
durch den stärkeren Kontrast. Meine Auffassung deckt sich hier mit

der von Ebbecke: „Für das Zustandekommen der weißen Dermo

graphie ist nicht zu kühle Hauttemperatur erforderlich. Daher zeigen

einige Menschen das Nachblassen nur zu Zeiten, wo sie erhitzt sind
oder aus anderer Ursache, z. B. Ermüdung warme Hände haben. All
gemein wirkt begünstigend, wenn von vornherein ein rötlicher Farben
ton besteht, wie bei Erythema solare, Scharlach und hochfieberhaften

Erkrankungen." Dies sind alles Momente, die eine stärkere Durchblu

tung der Haut bewirken, die wir bei unseren Vasoneurotikern ja auch

im Latenzstadium finden. Ebb ecke fährt fort: „wird durch längere
lokale Erwärmung eine ausgesprochene Hautröte hervorgerufen, so
bleibt ein Reiz für das Nachblassen unwirksam." Auch dies kann ich
nur bestätigen. Übersteigt die vermehrte Blutfüllung einen gewissen
Grad, so bleibt das Nachblassen aus. Die stärkere Blutfülle kann,

wie wir oben sahen, auf konstitutioneller Basis oder bei organischen

Störungen, die die vasomotorischen Bahnen auf dem Wege vom Hirn
bis zu den Gefäßen hin irritieren, vorkommen, oder durch toxische

oder entzündliche Prozesse bewirkt sein. Deshalb kann es auch nicht

wundernehmen, wenn man bei so verschiedenen Krankheiten ver

stärkte lokale Dermographie findet, daß sie als diagnostisches Hilfs
mittel in Mißkredit kommen muß. So erklärt sich mir auch zwanglos,
daß L. E. Müller bei multipler Sklerose hie und da stärkere Grade
von Nachblassen sah, eine Beobachtung, die ich in vier Fällen im letzten

halben Jahr vollkommen bestätigen kann. Die vasomotorischen Ner
venbahnen können auf ihrem Weg durchs Rückenmark bei dieser

Affektion sehr wohl mitbetroffen sein. Sieht man doch oft gerade im

Anfangsstadium der multiplen Sklerose starke vasomotorische Stö

rungen, namentlich stark gerötetes Gesicht. Auch Heß und König
stein erwähnen diesen Umstand. Außerordentlich starke weiße lokale
Dermographie sahen wir auch bei einem Patienten mit Querschnitts
myelitis in den gelähmten Partien. Das mikroskopische Bild, das der Vor

gang bietet, zeigen Abb. 28a, b, c. Abb. 28a zeigt die Haut der Infra-
klavikulargrube einer Vasoneurotika. Man sieht reichlich Papillar kapil
laren und ein deutliches subpapilläres Netz. Die Tönung des Unter
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grundes ist infolge der stärkeren Füllung der tieferen Plexus leicht

gerötet.

Auf einen leisen Strich mit dem Stiel des Perkussionshammers

trat deutliche weiße Dermographie auf. Mit dem Mikroskop sehen wir
nun weniger Papillar kapillaren (Abb. 28 b). Aber es sind nicht alle

Kapillaren kontrahiert. Noch mehr imponiert das Verschwinden des

subpapillären Plexus, von dem man nichts mehr sieht. Dieser Plexus

gehört dem venösen Gefäßabschnitt an. Wir müssen also annehmen,
daß auch die Venulae sich kontrahiert haben, wenn wir nicht den mir

persönlich wenig wahrscheinlichen Gedanken Jakobys vom „Leer
spülen" gelten lassen. Diese Annahme von Kontraktion der Venulae

ist an sich nichts so Absurdes. Spalteholz erwähnt zwar Ringmusku-
latur erst im kutanen Netz, also unterhalb des subpapillären Plexus.
Wir lernten ja aber auch an den Kapillaren Kontraktilität kennen,
ohne die kontraktiltn Elemente zu kennen. Kontraktion von Venen

(allerdings solchen größeren Kalibers) ist mehifach beschrieben, zuerst

von Gubler am Handrücken des Menschen auf Beklopfen der Venen,
dann am Fledermausflügel von Wharton Jones, und wieder am Men
schen von M. Weiß bei einem Raynaud-Kranken in der Synkope am
Handrücken.

Wir lernten also als Vorbedingung für das Auftreten stärkerer Grade
von weißer Dermographie eine von vorn herein bestehende stärkere

Gefäßfüllung kennen und erklärten ihr deutlicheres Hervortreten

durch die stärkere Kontrastwirkung gegen die unbeeinflußte Um

gebung. Diese Kontrastwirkung muß nun in einigen allerdings recht

seltenen Fällen auch auf andere Weise erklärt werden. Ich vermißte

nämlich ganz selten einmal bei starker weißer Dermographie die er

wartete, primäre stärkere Gefäßfüllung. Dagegen sah ich in diesen

Fällen in der weißen Partie überhaupt keine Papillarkapillaren. Bei

den übrigen Fällen waren ja nicht alle Kapillaren verschwunden, siehe

Abb. 28b. Ich glaube, daß in diesen Fällen eine stärkere Irritabilität
aller Papillarkapillaren zu dem notwendigen Kontrast führte. Im
ersten Fall ist die Umgebung blutreicher, im letzteren die weiße Stelle
blutleerer als in der Norm.

Das Bild bei roter lokaler Dermographie zeigt Abb. 28c von der

gleichen Patientin. Vergleichen wir es mit Abb. Ü8a, dem Ruhezustand

der Haut, so fällt die stärkereFüllung und dieDurchblutung zahlreiche

rer Papillarkapillaren auf. Noch weit mehr imponiert aber das unver

hältnismäßig deutlichere Hervortreten des subpapillären Plexus. Dies

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 72. 22
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könnte einmal erklärt werden durch stärkere Dilatation dieser venösen

Gefäße auf den Reiz. Oder aber es könnte hier eine stärkere Füllung
des subpapillären Plexus von den Arterien her erfolgt sein durch die

von Hoyer entdeckten direkten Verbindungen zwischen Arterien und
Venen, den sog. derivatorischen Kanälen, denen Jürgens en ja auch,
allerdings bei anderen Verhältnissen (Arteriosklerose), eine wesentliche

Rolle zur Schonung der Papillarkapillaren bei plötzlichem stärkerem

Blutandrang von den Arterien her zuschreibt. Es könnte hier bei der
roten Dermographie an ähnliches gedacht werden. Jedenfalls scheint

mir sowohl bei der weißen wie roten Dermographie der subpapilläre
Plexus eine größere und selbständige Rolle zu spielen.
Das irritative Reflexerythem spielt für unser Thema keine be

sondere Rolle. Wo es stärker in Erscheinung trat, war ebenso wie in
den' Fällen von spontanem fleckweiscm Erythema pudicitiae schon

latent eine stärkere Blutfüllung der Haut xu sehen. Leider konnte

ich bisher keinen Fall von Querschnittsmyelitis untersuchen, wo es

in dem der geschädigten Rückenmarkspartie entsprechendem Haut

segment nach L. R. M ül l er fehlen soll. (Hierauf st üt xt ja L. R. Mül l er
seine Theorie, daß für das irritative Reflcxerythem ein Reflexbogen
über das Rückenmark fühlt, während die lokale Dermographie einen

lokalen, in der Gefäßwand selbst angreifenden Reizeffekt darstellt.)
Urticaria factitia. Zur Klärung der Frage nach der Ätiologie

der Urticaria factitia trug bisher die HautkapiJlarmikroskopie nicht

bei oder jedenfalls nur in negativem Sinne. Ich habe fünf Fälle von
Urticaria factitia untersucht. Drei davon zeigten auch sonst Zeichen

vasomotorischer Neurose; diese drei wiesen erhebliches irritatives

Reflexerythem auf. Sie hatten schon im Latenzstadium Kapillar
bilder, wie ich sie für Vasoneurosen als typisch beschrieb. Von einer
dieser Patientinnen stammt Abb. 29. Das auftretende Ödem verhindert

genaueren Einblick. Alle fünf Patienten wiesen die von K ül bs näher
beschriebene und gewürdigte lokale Gänsehaut (Reactio pilomotorica)
im Bereich des Strichreizes auf. Ein junger Student ebenfalls mit
Urticaria factitia seit frühester Jugend war zwar ein lebhafter Mensch,

zeigte aber keinerlei nervöse Symptome. Bei ihm war das Nachröten

auf Strichreiz nicht sonderlich stark. Sein latentes Kapillarbild wich
von der Norm nicht ab. Der fünfte Fall zeichnete sich dadurch von
den übrigen aus, daß bei ihm von einem wesentlichen Nachröten über

haupt nicht die Rede sein konnte. Das Kapillarbild zeigte schon in
der Latenz außerordentlich wenig Gefäße. Patientin sah auch blaß
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aus bei hohem Hämoglobingehalt. Auf Strichreiz eifoJgte eine das
normale Maß durchaus nicht übersteigende Gefäßfüllung, dagegen
starke Gänsehaut und dann der stärkste Grad von Quaddelbildung,
den ich je sah. Eine ähnliche Beobachtung machte Ebbecke. Ich
möchte also annehmen, daß von einer übermäßigen Dehnung der Ge

fäße, und hierdurch bedingten leichteren Austritt von Serum, wie die

einen annehmen möchten, die Urticaria factitia nicht herrührt. Ich
sah kapillarmikroskopisch viel stärkere Giade von Gefäßfüllung ohne

Quaddel, und bei starker Quaddel eine das normale Maß nicht über

steigende Erweiterung der Gefäße. Damit entfällt m. E. auch die

Unnasche Theorie, der einem durch Venenspasmus behinderten

Lymphabfluß bei normaler Lymphbilduug (der Lymphstrom geht nach

seiner Ansicht als Ausscheidiwgs- und Aufsaugungsprozeß an den

Kapillaren vor sich), das Entstehen der Quaddel zuschreibt. Venen

spasmus ist erstens bei der von Spalteholz anatomisch nachgewiesenen
Anordnung der subpapillären Plexus mit ihren zahlreichen Anasto-

mosen schwer anschuldbar für eine lokale Quaddel, und müßte doch

zweitens wenn wir einmal Unna's Schilderung von der Gefäßanord

nung als richtig supponieren, gerade eine erhebliche Blutübeifüllung

des vor ihm liegenden Gefäßabschnittes verursachen. Dies habe ich

aber gerade bei dem stärksten Grad vermißt. Ob wir uns für die
Theorie einer pathologischen Transsudation der Kapillarendothelien,
wie Jankowsky annimmt, entscheiden sollen, oder für die Theorie
von einem veränderten Chemismus der Haut, in dieser Frage hilft die

Kapillarmikroskopie nicht weiter.

Akrocyanose. Das nächste Symptom der vasoneurotischen

Hautveränderungen stellt die Akrocyanose dar, Erben schildert sie
als „Venensymptom". Er findet ein verschiedenes Verhalten der intra
kutanen Plexus und der subkutanen Venen. Er unterscheidet hier
durch zwei Typen von Menschen: die einen mit blasser Haut und

stark hervortretenden Subkutanvenen, die ändern mit Akrocyanose

und engen Subkutanvener. Dies Verhalten habe ich auch oft (nicht

immer) beobachten können. Die Akrocyanose beruht auf einem Toipor
der Intrakutanvenen bei Spasmus der Subkutanvenen. Das zeigt

auch das Kapillarmikroskop. Abb. 30 stammt vom Fuß einer Pa
tientin (Fall 2). Der subpapilläre Plexus zeigt enorme Erweiterung

»einer Gefäße. Diese Erweiterung reicht bis in den venösen Schenkel

der Papillarkapillaren, während ihr. arterieller Schenkel außerordentlich

eng ist. Strömung sieht man überhaupt nicht. Das Blut stagriert,
22*
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daher die bläuliche Farbe. Die Venulae sind schlaffe Säcke, in denen

die Blutsäule auf Druck mit dem Mikroskop hin und her pendelt. Diese

Schlaffheit der venösen subpapillären Plcxus bei gleichzeitigem Spas
mus der arteriellen Schenkel der Kapillaren und der Subkutanveneii

(übrigens wieder ein Beweis für die Autonomie der einzelnen Gefäß

abschnitte) erklärt ein schon makroskopisch sichtbares Phänomen:

Macht man durch Fingerdruck in der cyanotischen Partie eine Stelle

blutleer und nimmt den Finger fort, so hat man zunächst eine weiße

Hautpartie inmitten der blauen Umgebung vor sich. Ganz langsam
nimmt diese Anämie vom Rande her ab, wie sich eine Irisblende zu

schiebt. Die Mitte bleibt am längsten weiß. Die Farbe dieser Haut

partie ist nach Ablauf des Vorganges sofort wieder so blau wie die

der Umgebung. Das Blut war in dem stark anastomosierenden, völlig
schlaffen subpapillären Netz seitwärts ausgewichen, und fließt nun in
die durch Druck blutleer gemachten schlaffen Säcke wieder zurück.

Man kann diesen Vorgang beschleunigen, wenn man von der Band

partie her gegen den anämisch gemachten Fleck zu einen Druck
ausübt. Ganz anders geht der Vorgang auf einer Haut vor

sich, die reaktive arterielle Hyperämie, etwa ein leichtes Erythema
solare aufweist. Hier kehrt die Rötung der anämisch gemachten
Partie wie mit einem Schlage auf der ganzen Stelle auf ein

mal zurück, so daß es wegen der größeren Kontrastwirkung am

Rande fast so aussieht, als ob sie von der Mitte zum Rande hin sich

ausbreitet. Der Grund des verschiedenen Verhaltens liegt in zwei

Tatsachen begründet, die wir mit dem Kapillarmikroskop direkt sehen.

Bei der Akrocyanose ist die Zufuhr des arteriellen Blutes infolge des

Spasmus der arteriellen Kapillarschenkcl unterbunden. Nach unten

kann es infolge des von Erben nachgewiesenen Spasmus der Subkutan
venen nicht entweichen. Bei der arteriellen Hypeiämie sind die arte

riellen Schenkel weit, nach der künstlichen Druckanämie schießt

gleichzeitig auf der ganzen anämisch gewesenen Partie das Blut in die
weiten Papillarkapillaren hinein. In der Literatur fand ich über dieses
einfache Symptom nur drei kurze Angaben: Recklinghausen be
schreibt das gleichmäßige Sichlöten der künstlich a7iämisierten Paitie
bei arterieller Hyperämie, Erben schildert das Schwinden der Anämie
bei Akrocyanose vom Rande her, Ehrmann macht wie ich auf die
Differenz bei Hyperämie und Cyanose aufmerksam.

Anfallsweise Asphyxie. Über die Kapillarbilder bei anfalls
weiser lokaler Asphyxie habe ich schon oben ausführlich berichtet,
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ich verweise auf Abbildung 18. Die Erschlaffung der Kapillarwände
betrifft in diesen Fällen nicht nur den venösen sondern auch den ar
teriellen Schenke). Von manchen Autoren (z

. B. M. Weiß) wird die
lokale Asphyxie durch Venenspasmus erklärt. Ich glaube dieses nicht.

Es sind immer dieselben Kapillaren, die weit werden, •während da
zwischen liegende Kapillaren ganz normale Gestalt haben. Bei Venen-

spasmus wäre dieses verschiedene Verhalten benachbarter Kapillaren
nicht zu erklären. Die lokale anfallsweise Asphyxie ist also ein an den

Kapillaren vor sich gehender Vorgang, kein „Venensymptom".
Einen Anfall von Synkope konnte ich leider nie untersuchen.

In Analogie zur weißen Dermographie und auf Befunde von Halpert
mich stützend glaube ich annehmen zu dürfen, das es sich hier um

Kontraktion sowohl der Kapillaren wie der Gefäße des subpapillären
Plexus handelt. Arterieller Spasmus allein, der von verschiedenen

Autoren durch Verschwinden des Pulses in der Arteria brachialis nach

gewiesen ist, kann jedenfalls das Weißwerden nicht erklären, es sei

denn, wir akzeptierten die Theorie Jakobys vom Leerspülen.
Zinnoberröte. Häufig sieht man in cyanotischen Hautparticn,

•wie namentlich auch Cassirer berichtet, hellrote oder zinnoberrote
Flecken auftreten. Axich eine unserer Patientinnen, deren Fuß meist

Akrocyanose zeigte, hatte von Zeit zu Zeit solche etwa pfennig

stückgroße zinnoberrote Flecken. Während in der Literatur im allge

meinen als Ursache arterielle Hyperämie angenommen wird, hat Eb
becke gerade hier die Anschauung, daß es sich um langanhaltende
Stase in weiten Kapillaren bei engen Arterien handle. Er stützt diese

Theorie durch eine mikroskopische Beobachtung an der Schwimm

haut des Frosches. Er nimmt chemische Veränderungen des Blutes

an. Erben erklärt die Zinnoberrote durch Mischung von arteriellem
und venösem Blut. Mit dem Kapillarniikroskop stellte ich folgendes

fest: In den zinnoberroten Partien war immer gute Strömung vor
handen, nicht das „va et vient" — ein Hin- und Herpendeln der Blut
säule — , wie Ebb ecke es beschreibt, zu beobachten. Die arteriellen
Schenkel der Kapillaren waren zwar axich enger als die weiten und

gänzlich schlaffen Gefäße des subpapillären Plexus, aber doch weiter

als bei dem mit völliger Stase einhergehenden Zustand, der in Abb. 30

wiedergegeben ist. Der Haupt unterschied war der, daß in den cyano

tischen Partien Stase, in der ziegelroten gute Strömung herrschte.

Ich sah auch häufig an Fingerspitzen diese zinnoberrote Färbung auf

treten. Sie ist ein Symptom der als Erythromelalgie bezeichneten vaso
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motorischen Störung. Auch in diesen Fällen war in den Limbuskapillaren
immer gute Strömung vorhanden. Abb. 31 stammt von einer solchen
Patientin. Am meisten Beweiskraft für die Richtigkeit meiner Auf
fassung von der Ätiologie der roten Färbung und die Unrichtigkeit der
Ansicht Ebbeckes hat folgende Beobachtung: der Patientin, von der
Abb. 18 stammt, gab ich 0,02 Pilokarpin per os; nach einigen Minuten
sagte die Patientin spontan „ich fühle jetzt, wie das Blut durch den
Finger strömt, es wird mir ganz heiß". Während vorher die Finger
spitzen fast schwarzblau ausgesehen hatten, nahmen sie jetzt zinnober
rote Färbung an. Im Mikroskop bot sich jetzt zwar morphologisch
das gleiche Bild wie in Abb. 18, aber, während dort in den Kapillaren
Stase herrschte, kam jetzt lebhafte Strömung in Gang. Wir haben
eben jetzt in noch weiten Kapillaren mehr arterielles Blut als dem

normalen Zustand entspricht.
Das Nebeneinandervorkormnen beim gleichen Individuum ja in

unmittelbar benachbarten Hautpartien von solchen cyanotischen,

ziegelroten und ganz anämischen Flecken ist ein Beweis, daß man

nicht generell zwischen spastischer und atonischer Vasonetirose unter

scheiden kann. Beide Zustandsbilder können nebeneinander zur gleichen
Zeit beim gleichen Individuum bestehen, wie wir es an Darm, Öso-

phagus und Magen auch sehen.

Cutis marmorata. Das nächstdcm zu besprechende Haut
symptom der Vasoncurosen ist die Cutis marmorata, die wir nament
lich an den Extremitäten manchmal aber auch am Rumpf sehen. Häufig
schließt sich die marmorierte Hautpartie an eine noch weiter distal

gelegene gänzlich cyanotische Partie an. Thoele erklärt diese Mar
morierung folgendermaßen: „Anatomisch entsprechen die Maschen

dem Gebiet derjenigen Kapillaren, in welche sich zunächst die das

Gefäßgeflecht der Cutis vasculosa bildenden Arterien und Venen auf

lösen. Bei blauer Marmorierung sind die letzten Kapillaren vor den

Venen der Cutis vasculosa mit diesen erweitert und verlangsamt durch

strömt. Mit den größeren Subkutanvenen fallen die Maschen nicht
zusammen." Er meint hier mit ..Kapillaren" wohl die Gefäße des
untersten sribpapillären Plexus, die unmittelbar in die Venen des ku-

tanen Venenplexus einmünden. In diesem Fall wäre die Marmorierung
ein Spezialfall der Akrocyanose, wie sie Erben erklärt; es wären dann
nicht, wie dieser für die Akrocyanose annimnt, die gesamten subpa-
pillären Plexus (zusammengefaßt als intrakutane Venen) gleichmäß'g
atonisch schlaff, sondern nur die unterste Schicht. Ehr man n spricht
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von Marmorierung der Haut als von einer konstitutionellen Haut
beschaffenheit, die erblich sei. Die Erscheinung betrifft das oberfläch

liche Kapillarrietz der Haut, so zwar, das gewisse, in der Regel gleich
weit voneinander entfernt liegende Stellen des Kapillarnetzes im Zu

stand der Kontraktion, der Hypertonie, die dazwischen liegenden i in

Zustand der Erschlaffung, der Atonie, sich befinden". Ob er mit Ka

pillaren nur die Papillarkapillaren meint, oder auch die subpapillären

Plexus mit einschließt, geht aus seiner Ausführung nicht hervor.
' Mit

dem Kapillarmikroskop ist die Frage schwer zu entscheiden, weil wir

nicht mehrere Maschen und die dazwischen liegende anämische Stelle

zusammen in ein Gesichtsfeld bringen. Doch hatte ich den Eindruck

beim Absuchen der Haut, in dem ich mit dem Mikroskop über dieselbe

langsam wanderte, daß es Stellen gibt, die gar keine Papillarkapillaren
erkennen lassen und solche, in denen reichlicher Papillarkapillaren zu

sehen sind. Ob nun diese gerade mit den Maschen zusammenfallen,

vermag ich nicht zu entscheiden. Tun sie es, so wäre die Cutis mar-

rnorata ein „Kapillarsymptom" kein „Venensymptom". Bis zu den

tieferen Plexus sehen wir ja leider nicht hindurch.

Liehen pilaris. Der im klinischen Teil eiwähnte Liehen pilaris
bildet im Kapillarmikroskop Bilder wie Abb. 32. Als Zeichen der

Hyperkeratose sehen wir am Austritt der Haare aus den Follikeln eine

Hornperle. Radiär hierzu stehen erweiterte Papillarkapillaren. An
Armen mit den leichten Formen von Liehen pilaris in Verbindung

mit vasoneurotischen Symptomen sieht man oft in besonders schöner

Weise die oben beschriebenen miliaren Aneurysmen der Kapillaren.

Neigung zu Blutung. Über die im klinischen Teil bereits er
wähnte erhöhte Blutungsbereitschaft der Vasoneurotiker und die ihr

zugrunde liegenden Kapillarbefunde habe ich, bereits ausführlich ge
schrieben. Ich möchte jetzt nur noch zwei Abbildungen (33 u. 34) von

zwei Patientinnen mit Werlhofscher Krankheit bringen und auf die

Kapillarveränderungen am Nagellimbus in diesen beiden Fällen hin

weisen, ohne hier des Näheren auf die Theorien über die hämoirhagische

Diathese eingehen zu können. Die Zukunft, wird hier vielleicht auch

noch mehr Licht bringen, und ich halte es nicht für ausgeschlossen,
daß die Kapillarmikroskopie in dieser Frage noch manchen erwünsch

ten Aufschluß bringt. Schwimmer bringt in einer 1883 erschienenen

Abhandlung manche Formen von Purpura mit vasomotorischen Stö

rungen in Zusammenhang, ebenso wieVulpian ausführlich auf diesen

Zusammenhang hinweist.
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Parallelismus zwischen Gefäßsystem und Verdauungs-
traktus.

Zum Schluß sei noch einmal auf das gemeinsame Vorkommen von
vasomotorischen Manifestationen auf der Haut und spastisch atonischen

Zuständen am Verdauungstraktus hingewiesen. Der erste, der hierüber

schreibt, war C öl l ins (zit. nach Cassirer). An unserer Klinik hat Weiß
oft dies Zusammentreffen gefunden. Und auch in meinem Material
findet sich bei über der Hälfte der Fälle von Vasoneurosen auch spa-

\
X

Fig. 1.

stische oder atonische Obstipation. Einige sehr bemerkenswerte Be
funde am Verdauungstraktus möchte ich noch näher schildern. Abb. 35

zeigt einen röntgenologisch aufgenommenen Kardiospasmus bei seit

licher Durchleuchtung mit darüber sich findender stärkerer Dilatation
des Ösophagus (spastisch-atonisch!). Diese Patientin bekam anfalls-

weise, namentlich bei psychischer Eiregurg. z. B. wenn ich sie unter

suchen wollte oder wenn man sie nach ihren häuslichen Verhältnissen

fragte, tiefblaue Fingerspitzen. Von ihr stammt Abb. 18. Der Ver

gleich des Bildes des atonischen Ösophagus mit den Kapillarbildcrn
fordert doch geradezu den Gedanken an eine gemeinsame Ätiologie
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für beide Zustände: die vegetative Neurodysergie. Der oben erwähnte

Patient Niekaus mit der Röntgenverbrennung hatte ein Ösophagus-
divertikel, für das irgendwelche Ätiologie auch nach Operation nicht
erkennbar war. Anamnestisch erfuhr man, daß Patient, der Pfarrer

war, jedesmal, wenn er die Kanzel bestieg, sich also in einer gewissen

Erregung befand, globusartige Empfindung hinter dem Sternum

gehabt hatte. Seine Haut zeigte schon im Ruhezustand starke Füllung

Fig. 2.
•

der Papillarkapillarcn und des subpapillären Plexus wie unsere Vaso-

neurotiker auch.

Die nächste -Abb. 35b soll spastisch-atonische Disharmonie am

"agen bei gleichzeitig schweren vasoneurotischen Zuständen an der

Hautoberfläche demonstrieren. Es zeigt die löntgenolcgische Magen-
ufnahme einer Patientin, deren Kapillaren am Nagelrand enorm

feite venöse Schenkel, enge arterielle, teils gute Stiömurg, teils minuten-

'"ge Stase zeigten. An der übrigen Körperobeifläche zeigte sie vielfach

lie von mir beschriebenen kleinen Aneurytmen. Ihr Magen bot dauernd
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bei viermaliger Untersuchung während eines Jahres, auch nach Papa-

verinapplikation den auf unserem Bild wiedergegebenen Zustand. Ob
es sich um Spasmus oder Ulkusnarbe handelt, veimag ich nicht zu
entscheiden. Blut war bei ihr im Stuhlgang nie nachgewiesen.
Ulcus ventriculi. Unter unserem Material von 90 Patienten

befinden sich drei mit Ulcus ventriculi. In der Frage nach der Ätiologie
des Ulcus ventriculi spielt die Anschauung von der Andauung anä

mischer oder schlechtdurchbluteter Schleimhautpartien durch den

Magensaft eine große Rolle. Diese Anämisierung wird im allgemeinen
durch drei Momente erkläit: 1. Von den einen werden thrombotische
oder embolische Prozesse in den Kapillaren angenommen. Nach Payr
sollen hierbei Bhitaustritte in die Magenschleimhaut stattfinden. ..Das

Epithel über einer solchen kleinen Blutung ist nicht selten abgehoben,
defekt. Zweifellos gehen solche Blutungen unter gewissen Verhält

nissen in Erosionen über". Die zweite Möglichkeit der Anämisierung
beruht auf der Abklemmung von Gefäßen durch Spasmen der Mageii-
wand. Auf dieser von Lichtenbelt zuerst geäußerten Idee baut
Bergmann seine Theorie vom spasmogenen Ulcus ventriculi auf.
Hierbei sei aber gleich darauf aufmerksam gemacht, daß es sich um
Abknickung der kleinsten Gefäße handeln muß, denn auf experimen
tellem Wege ist die Erzeugung von Ulcus ventriculi durch Unterbin

dung größerer Arterien bei der starken Anastomosierung der Magen-

wandgefäße nie gelungen. Interessant in diesem Zusammenhang ist
eine Beobachtung Ebbeckes, der die lokale \asomotorische Reaktion
der Magengefäße auf Strichreiz prüft: „die gereizte Stelle wird einge

zogen und blasser durch Kontraktion der Muscularis mucosae, die bei

ihrer Zusammenpressung die zwischenliegenden Gefäßchen auspreßt."
Eine dritte Möglichkeit der Anämisierung ist die auf vasomotorischer

Basis. Der erste, der diesen Gedanken ausgesprochen hat, war Morin
1800, dann finden wir ihn neu vertreten durch Klebs und in neuerer
Zeit durch Beneke und Motoi Kobayashi. Namentlich die Befunde
des letzteren erscheinen uns wichtig. Er fand in histologischen Präpa
raten die Kapillaren im nekrotischen Gebiet weit, wie bei einer Stase,

aber ohne Thromben. Auch die von Payr geforderten Schleimhaut
blutungen vermißt er in seinen Präparaten. Wie in diesen Fällen die

Anämisierung oder schlechte Blutversorgung (Stase) entstanden zu

denken ist, dazu geben folgende Überlegungen und Experimente einen

Anhaltepunkt: Durch die Forschungen von Franc-ois-Frank und
Hallion wissen wir, daß die Gefäße der Baucheingeweide (vom Magen
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erwähnen sie es nicht besonders; sie haben am Darm, Mesenterium,

Leber und Pankreas gearbeitet, so daß der Rückschluß auf die Magen
gefäße wohl nicht zu gewagt erscheint) antagonistisch von Sympathicus
und Vagus innerviert werden, daß die konstrikt orischen Impulse durch
den Sympathicus, die diktatorischen durch Vagus und teilweise auch

durch Fasern des Sympathicus zugeführt werden. Durch Befunde
von Paltauf, Singer und Heyrowsky wissen wir, daß bei Sektionen
von Ulkuspatienten anatomische Veränderungen im Vagus zu finden
waren. Ferner möchte ich an die auf experimentellem Wege erzeugten
Ulcera erinnern (durch Kobayshi nach Adrenalin-Anämisierung oder
nach Zerstörung des Ganglion coeliacum und nach Vagus durchtren-

nung, und zwar auf der kleinen Kurvatur nach Dm chschneidung des
linken, an der großen Kurvatur nach Durchschneidung des rechten

Vagus). Von Anderen ist die Identifizierung der experimentell erzeug
ten »Stigmata mit echtem Ulcus ventriculi ihrer guten Heilungstendenz
wegen in Zweifel gezogen. Ich möchte aber glauben, daß es etwas

anderes ist, wenn ich bei einem an sich gesunden Individuum durch

Vagusdurchschneidung eine Störung der Gefäßinnervation hervor

rufe, von der ja denkbar ist, daß sie mit der Zeit auf irgendwelche Weise

ausgeglichen wird, als wenn ein konstitutionelles Moment vorliegt,
wie bei unsern Vasoneurotikern, das nicht beseitigt werden kann,

und eine dauernde Störung des Gleichgewichts verursacht. Jedenfalls

erscheint mir die Schleimhautläsion an sich schon wichtig genug, daß

man sie im Auge behält. Wir haben nun in vorliegender Arbeit an der
Haut des Menschen gezeigt, wie sich der periphere Kreislauf verhält,

wenn eine Unstimmigkeit in der antagonistischen Innervierung, sei es

auf konstitutioneller sei es auf sonstiger Gumdlage vorliegt. Wir sahen
die morphologischen Veränderungen und besonders auch die Störung

der Strömungsverhältnisse (Stase, Anämie). Wenn nun bei Ulkus-

kranken, wie dies auch Bergmann berichtet, häufig vasomotorische

Störungen auf der Haut gefunden werden, wäre es da nicht möglich,

daß an den Magengefäßen ähnliche Verhältnisse zugrunde liegen?

Abb. 13 stammt von Kapillaren am Oberarm von einer Patientin mit

Ulcus ventriculi. Abb. 14 von einer weiteren, Abb. 15 von einer dritten.

Wenn in den Magengefäßen gleiches vorgeht, wie hier an der Peri-

jherie, wenn auch doit langdauernde Stase in einzelnen Gebieten vor-

landen ist, so kann man sich doch sehr wohl denken, daß bei den durch

liese Stase oder Blutleere bedingten schlechten Ernährungsverhält-

lissen eine Andauung von Schleimhautpartien durch den Magensaft
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stattfindet und hierdurch ein UIcus ventriculi entsteht. Ob wir dann

noch die auch an der Hautobeifläche ausführlich beschriebene ver
mehrte Neigung zu Blutaustritten bei Vasoneurotikern mit heran

ziehen wollen, um der Pay er sehen Forderung von Schleimhautekycli-
mosen gerecht zu werden, das ist keine Frage von prinzipieller Bedeu

tung. Diese Ausführungen betreffen eine Frage, die durchaus noch

offen steht, in der erst durch weitere Forschung wird Klarheit geschaffen
werden können. Es sind Gedanken, die Herrn Prof. Müller, seitdem
an hiesiger Klinik Kapillarbilder von Vasoneurotikern und die Strö

mungsverhältnisse bei ihnen bekannt sind, bewegen, so daß er bei

seinen Saalvisiten hie und da vom Ulcus ventriculi als dem „Raynaud

des Magens" spricht. Weiß weist in einer seiner Arbeiten auf ähnliche

Gedankengänge hin. Wir finden sie aber auch schon in älterer Litera
tur; so schreibt Hochenegg in einer Abhandlung über Raynaud:
per analogiam können wir schließen, daß nicht allein die Haut, sondern

auch tiefere Gebilde infolge ähnlicher abnormer Gefäßvorgärge, wie

wir sie bei oberflächlicher, unserem Gesichtssinn zugänglicher Lage

zu studieren Gelegenheit hatten, zum Absterben kommen und daß

solche Vorgänge nicht nur zur Nekrose der Knochen und Sehnen zu

führen imstande sind, sondern auch zum brandigen Verfall an inneren

Organteilcn. Diese Vermutung wird in neuerer Zeit zu ätiologischer

Erklärung des Ulcus rotundum herangezogen." Diese Hinweise mögen

genügen, um zu Forschung in dieser Richtung anzuregen. Nachdem

Sehrfc mit der Kapillarbeobachtungsmethode der Tübinger Klinik
bereite am Darm gearbeitet hat zur Feststellung, wie weit Gangrän
reicht, und wo abgesetzt werden muß, ist der Weg gewiesen, auf dem

die Forschung weiter gehen kann.

Pharmakologisches Verhalten.

Adrenalin. Zum Schluß noch einige Worte über die Wirkung
verschiedener Pharmaka auf unseren Konstitutionstyp. Bei 25 Patienten

habe ich Adrenalininjektionen von l mg subkutan vorgenommen.
Blutdruck und Puls wurden alle 3 Minuten beobachtet. Die meisten

haben sehr schwach darauf reagiert. Bei einigen fehlte sogar Steige

rung von Blutdruck und Pulsfrequenz. Nur in zwei schwereren Fällen

mit anfallsweiser Asphyxie und Synkope der Finger — eine hatte
auch symmetrische Gangrän — erzielte sich stärkere Reaktionen. Bei
letzterer wurde die Farbe der vorher scharlachroten Brust cyanotisch.
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Mikroskopisch beobachtete ich enge arterielle Schenkel der Kapillaren

bei weiten venösen und weiten Gefäßen des subpapillären Plexus und

Stagnieren des Blutstronis, der vorher gut vonstatten gegangen war.

Die andere bekam einen Anfall von schwarz-blauer Verfärbung der
Finger. Dies will aber nicht viel bedeuten, da bei ihr schon geringe
psychische Einflüsse das gleiche bewirkten.

'Atropin. Auf Atropin bei einmaliger Injektion von l mg sub
kutan sah ich bei 15 Patienten keinen nachweisbaren Erfolg weder im

AUgemeinzuständ noch an den Kapillaren, möchte aber ausdrücklich

bemerken, daß längerer Atropingebiauch die Beschwerden dieser Pa

tienten wesentlich lindert.
Pil okar pin. Enorm stark war die Wirkung bei den an schwereren

vasomotorischen Störungen leidenden Patienten auf Pilokarpin: enormer

Schweißausbruch und Speichelfluß, die vorher asphyktischen blauen

Finger ziegelrot (Hößlin beobachtet Zurückgehen der Anfälle von
lokaler Synkope auf Pilokarpin), Erbrechen oder jedenfalls Würgen.

Diese Beobachtungen stimmen gut mit denen von Heuk überein.
Dieser injizierte einer Raynaud- Kranken (ohne Gangrän)%mg Adrenalin

subkutan ohne Effekt, fand aber auf 0,0075 Pilokarpin eine das normale

Maß zweifellos übersteigende Wirkung. Ähnliche Beobachtungen
brachten Eppinger und Heß zur Aufstellung des Krankheitsbegriffes
der Vagotonie. Ich möchte aber gleich anfügen, das wir in 2 Fällen,

wie oben erwähnt, auch auf Adrenalin bei solchen Kranken starke

Wirkung fanden (in l Falle Blutdrucksteigerung bis auf £00 mm Hg
von vorher 140 mm)! während bei dieser Patientin die Reaktion auf

Pilokarpin gering war. Wir dürfen eben nur von Disharmonie im

Antagonismus zwischen Sympathicus und Vagus sprechen und werden,

je nachdem gerade einmal dieser oder jener überwiegt, eine stärkere

Reaktion auf Adrenalin oder Pilokarpin haben.

Zusammenfassung.

Auf Grund ausgedehnter kapillarmikioskopischer Beobachtungen

beiVasoneurotikern wird die innere Verwandtschaft der außerordentlich

zahlreichen, auf konstitutioneller Grundlage entstehenden Gefäß

neurosen dargelegt,. Die alte Einteilung in vasokonstriktorische und

vasodilatatorische Neurosen wird verlassen. Es zeigt sich, daß ähnlich

wie am Verdauurgstraktus rein spastische und rein atonische Zustände
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doch nur ausnahmsweise vorkommen, daß vielmehr bei einem und
demselben Kranken nicht nur zu verschiedenen Zeiten, sondern zugleich
sowohl spastische wie atonische Phänomene beobachtet werden. Die
Gefäßneurose erscheint somit unter dem allgemeinen Gesichtspunkt
einer Disharmonie zwischen vegetativen und autonomischen Ein
flüssen. Diese Disharmonie ist in merklicher Weise, auch von seelischen

Unausgeglichenheiten begleitet, wenn nicht durch diese sogar hervor

gerufen.

Morphologisch läßt sich der Übergang von leicht spastisch-ato-

nischen Kapillarveränderungen bis zu den schwersten Zirkulations

störungen mit lokalem Gewebst öd oder bis zur Anhäufung größerer

Blutmassen im venösen Anteil des Gefäßsystems veifolgep. Das Krank-
heitsbild der bekannten, klagenreichen Patientin, „der es überall fehlt",

wird durch unsere Beobachtungen aus einem rein funktionellen zu einem

organischen. Wer die zahlreichen Hautkapillaraneurysmen dieser Pa

tienten sieht, wird verstehen, daß sie ernstliche Beschwerden hervor

zurufen imstande sind.

Durch das häufige Zusammenfallen dieser vasoneurotischen Kon
stitution mit Geschwürsbildungen im Magendarmkanal und am Unter

schenkel wird die Frage angeschnitten, ob diese Defekte nicht in ähn

licher Weise erklärt' werden können wie die Raynaudsche Gangrän.

Bemerkungen über die Technik der Abbildungen.

Die Beobachtungen aller Kapillaren am Nagellimbus wurden mittels

eines Zeißschen Stativmikroskops bei 53facher Vergrößerung vorge

nommen. Die Zeichnungen wurden nach diesen mikroskopischen Be

obachtungen durch Herrn Universitätszeichner Dettelbacher her
gestellt. Hierbei wurde der große mikroskopische Zeichenapparat
von Abbe benutzt. Fast jeder Abbildung von Linibuskapillaren ist ein

Maßstab beigezeichnet. Er entspricht der Länge von 4
/s mm, jeder

seiner 5 Teilstriche ist 160^ lang.
Die übrigen Hautstellen (Brust, Oberarm, Oberschenkel) wurden

mittels des Müll ersehen Hautkapillarmikroskops von Zeiß bei
GOfacher Vergrößerung untersucht. Herr Dettelbacher hat auch hier

die Befunde zeichnerisch dargestellt.
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'Aus der medizinischen Abteilung des Landeskrankenhauses zu Braun-

» , schweig.

Intralumbale Lufteinblasung zur Höhendiagnose intra-

dnraler extramedullärer Prozesse und zur Differential

diagnose gegenüber intramedullären Prozessen.

Von

Prof. Adolf Bingel.

Wenn man an der Leiche den Liquor cerebrospinalis durch Luft
ersetzt, so taut sich der unterste rückenmarksfreie Teil des Wirbel

kanals röntgenographisch darstellen, wie der Vergleich der Aufnahmen

vor und nach der Lufteinblasung deutlich ergibt. Ebenso kommt der

oberste Halsteil des Wirbelkanals zum Ausdruck, während mir bei

den anderen Teilen des Kanals die Darstellung noch nicht einwandfrei

gelungen ist. Hier ist der das Rückenmark umgebende Luftzylinder
zu schmal und die Absorption der Röntgenstrahlen durch die Masse

des Rumpfes zu stark. Vielleicht läßt sich aber das Ziel durch Ver

besserung der Technik doch noch erreichen.

Bei diesen Versuchen war der leitende Gedanke der, für Ver

änderungen innerhalb des Wirbelkanals einen Anhalt auf der Röntgen

platte zu finden, ein Ziel, das besonders bei den den Duralsack vollstän

dig abschließenden Prozessen nicht unerreichbar erschien. Bei solchen

müßte der Luftzylinder an der (Stelle des Abschlusses aufhören.

Wie gesagt, ist das Ziel bisher noch nicht erreicht worden, aber

die Versuche haben zu ändern mir mitteilenswert erscheinenden Er
gebnissen geführt. Einmal zeigte sich, daß die in den Lumbalsack

eingeführte Luft in die Ventrikel und in den Subarachnoidealraum
des Gehirnes aufsteigt und diese Räume auf der Röntgenplatte sicht

bar macht. Ich verweise auf meine Mitteilungen über „Encephalo-

graphie"1).

Und ferner ergab sich, daß bei zwei Patientinnen, bei denen ich

1) Med. Klinik 1921, Nr. 20, S. 608 und Fortschritte auf dem Gebiete der
RöntgenstraUen 1921, Bd. 28, S. 205.
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zum Zwecke der röntgenographischen Höhendiagnose eines Rücken

marktumors intralumbale Lufteinblasungen vornahm, Schmerzen in

den vom geschädigten Segmente versorgten Körpergegenden auf
traten, die einen diagnostischen- Hinweis auf den Sitz der Schädigungen

abgaben. Schließlich gelang es, den Rauminhalt des Duralsackes

unterhalb eines völlig abschließenden Prozesses exakt zu bestimmen

und dadurch ebenfalls einen Hinweis auf den Höhensitz dieses Ab

schlusses zu gewinnen.

Während ich mit meinen Untersuchungen beschäftigt war, er

schien die Arbeit des Norwegers Wideroe1), durch ich auf die Arbeiten
des Amerikaners Dandy2) aufmerksam gemacht wurde. Diese Autoren,

insbesondere Wideroe haben, von demselben Gedanken wie ich aus
gehend, intralumbale Lufteinblasungen vorgenommen. Es gelang
Wideroe ebensowenig wie mir auf der Röntgenplatte einen Anhalt
für den Sitz eines mutmaßlichen Rückenmarkstumors zu finden. Da

gegen beobachtete er folgendes: „Eine Patientin mit Rückenmarks-

turnor hatte während der Lufteinblasung weder im Kopf noch im
Rücken Schmerzen. 7—8 Stunden später stellten sich aber in der
Höhe des 7. Halswirbels sehr starke Rückenschmerzen ein, wie sie

die Patientin früher nie verspürt hatte. Die Schmerzen traten in

kurzen heftigen Anfällen, und zwar anfangs mit Zwischenräumen von

einigen Minuten, später mit längeren Unterbrechungen auf. Nach

jedem Anfall verspürte sie Kopfschmerzen, sie hatte das Gefühl, als

ob im Nacken und Kopfe etwas lose wäre, und vernahm auch ein

eigentümliches Geräusch. Die Anfälle hörten nach 3—4 Stunden auf

und die Kopfschmerzen waren nach 24 Stunden allmählich verschwun

den". Da nach der neurologischen Untersuchung ebenfalls ein Tumor

in der Höhe des 7. Halswirbels wahrscheinlich war, so wurde eine

Laminektomie' des 6. und 7. Halswirbels ausgeführt. Es fand sich

ein 3% cm langer intraduraler Tumor, der entfernt wurde und dessen

histologische Diagnose auf Psammoendotheliom lautete.

Wideroe erklärt das Auftreten der Schmerzanfälle durch die
Annahme, daß nach den Luftinjektionen noch Teile der eingegebenen
Luft unterhalb des durch den Tumor geschaffenen Engpasses im

Rückenmarkskanal zurückgeblieben und erst später aufgestiegen seien.

Das Vorbeistreichen der Luftblasen an dem Tumor habe die Schmerz

anfälle ausgelöst.

1) Centrulblatt für Chirurgie 1921, Nr. 12.

2) Annals of surg. 1910, Okt.
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Für den ersten unserer beiden Fälle, auf die ich jetzt eingehen
möchte, dürfte eine ähnliche Erklärung zutreffen.

1. Fall. Frau Alma Seh., 40 J., aufgenommen am 7. II. 1921.
Früher nie ernstlich krank, 7 Partus, keine Lues.
Seit Mai 1920 bemerkte sie zuckende Schmerzen und Schwächegefühl

in beiden Beinen, besonders im rechten. Im Oktober 1920 habe sie die Beine
nicht mehr so gut bewegen können und ihr Gang sei unsicher geworden.
Eines Morgens sei sie beim Reinigen des Ofens plötzlich bewußtlos umge
sunken, Stuhl und Urin seien unwillkürlich abgegangen. Als sie nach
5'/2 Stunden aus der Bewußtlosigkeit erwachte, seien der r. Arm und das
r. Bein gelähmt und das Gesicht verzogen gewesen. An der r. Körper
hälfte habe sie ein taubes Gefühl gehabt und sie habe nicht mehr sprechen
können. Diese Erscheinungen seien im Laufe der folgenden Wochen voll
ständig verschwunden, aber statt dessen habe sich allmählich eine Lähmung
beider Beine, besonders des rechten eingestellt. Gleichzeitig habe sich eine
Blasenschwäche und eine hartnäckige Stuhlverstopfung entwickelt.

Befund vom Februar 1921: -,

Innere Organe gesund, leichte Cystitis, W. R. — , Pupillen reagieren
prompt, Augenhintergrund o. B., Hirnnerven und Sensorium frei.

Motilität: Bewegungen der Arme frei, Kraft rechts wenig herabgesetzt.
Aktive Bewegungen des r. Beines nur in geringem Maße und mit geringer
Kraft ausführbar, Zehenbewegungen unmöglich, Bewegungen des 1. Beines
besser, aber ebenfalls stark herabgesetzt. Bei passiven Bewegungen der
Beine starker spastischer Widerstand, Stehen und Gehen unmöglich.

Sensibilität: Am r. Unterarm geringe Herabsetzung der Berührungs-
empfindnng ohne scharfe Grenze. Deutliche Herabsetzung der Sensibilität
für alle Qualitäten von einer Linie 3cm oberhalb des Nabels nach abwärts.
Störung der Lageempfindung an den Beinen.

Reflexe : 0. E. beiderseits gleich, nicht verändert.
U. E. r. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen, Babinski fehlt.

1. Kniesehncn- und Achillessehnenreflexe gesteigert, Fußklonus und
Babinski vorhanden. Bauchdeckenreflexe fehlen.
1. Lumbaipunktion im Sitzen: Druck: 100. Liquor: klar, ohne patho

logischen Befund, W. R. — .

10. II. 1921. 2. Lumbaipunktion zum Zwecke der Encephalo-
graphie wegen der in der Vorgeschichte geschilderten zerebralen Er
scheinungen. Es werden nach und nach 27 ccm Liquor abgelassen
und durch Luft ersetzt. Beim Eingeben weiterer Luftmengen floß
kein Liquor mehr ab, dagegen entwich die eingeblasene Luft wieder,
so daß ihre Menge nicht genau bestimmt werden konnte, es mögen
35 ccm im Lumbalkanal verblieben sein. Während dieser Prozedur

klagte die Patientin nur über geringe Kopfschmerzen, aber über sehr

heftige Schmerzen im Oberbauch an der Grenze der Sensibilitäts
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Störung. Sie waren so stark, daß sie die Atmung erschwerten, Sie

dauerten jedes Mal nur wenige Sekunden. In das Gehirn war Luft
eingedrungen, aber nur sehr wenig, Ventrikel und Hirnfurchen waren

auf der Platte undeutlich, aber doch unverkennbar, ohne pathologische
Veränderungen.

In den folgenden Tagen war insofern eine Verschlechterung des Zu-
standes festzustellen, als die Lähmung des r. Beines eine vollständige
wurde, die Parese des linken sich steigerte und Urinretention eintrat,
Diese Verschlechterung war aber nach wenigen Tagen schon verschwunden
und es trat eine leichte Besserung in der Beweglichkeit des r. Beines ein.
In den folgenden Wochen, in denen sich die Pat. gegen jeden opera

tiven Eingriff vollständig ablehnend verhielt, blieb der Zustand im wesent
lichen derselbe, nur traten öfters ausstrahlende Schmerzen und unwill
kürliche Beugebewegungen im r. Bein ein und es entwickelte sich eine

gewisse Atrophie der Muskulatur beider Beine ohne Entartungsreaktion.
Ende März 3. Lumbaipunktion unter Lufteinblasung. Es wurden

wieder nach und nach in Mengen von 5—10 ccm, in ganzen 60 ccm
Luft eingeblasen und 43 ccm Liquor. abgelassen. Jedes Mal, sobald
Luft in den Lumbalsack eindrang, äußerte die Patientin heftige Schmer
zen im Oberbauch dicht oberhalb der Grenze der Sensibilitätsstörung,
ferner ganz mäßige Kopfschmerzen und wenig Übelkeitsempfindungen.
Druck 120, Liquor klar, ohne pathologischen Befund. Es war

wiederum nur wenig Luft in das Gehirn aufgestiegen, die Ventrikel
waren eben zu sehen, in ihrer Gestalt nicht verändert. Diesmal war

die Lufteinblasung von keinerlei nennenswerten Neben- oder Nach

wirkungen gefolgt.
Die Diagnose wurde gestellt auf eine Querläsion des Rückenmarks

in Höhe des D 7 und D 8, und zwar wurde rechterseits eine vollständige
(völlige Lähmung des rechten Beins unter Aufhebung der Sehnenreflexe)
linkerseits eine unvollständige Leitungsunterbrechung (Parese des

linken Beins mit Steigerung der Sehnenreflexe und positivem Babinski)

angenommen. Als Ursache erschien am wahrscheinlichsten ein extra-

medullärer Tumor, der keine vollständigen Abschluss des Dural-

sackes bewirkt hatte. Es wurde die Laminektonie des 4. und 5.

Brustwirbels empfohlen.
Für die in der Anamnese erwähnten zerebralen Erscheinungen

konnte kein objektiver Anhalt mehr gefunden werden.

15. IV. 1921 Operation (Prof. W rede).
Laminektomie des V. und VI. Brustwirbels. Nach Eröffnung der

Dura sieht man im obern Wundwinkel die Arachnoidea, besonders an der
rechten Seite zystisch vorgewölbt. Der Bogen des IV. Brustwirbels wird
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entfernt. Nach weiterer Duraöffnung wird ein länglich ovaler Tumor sicht
bar, der mit seinem untern Pol bis zum V.Brustwirbel reicht, mit seiner
Hauptmasse aber in Höhe des IV. Brustwirbels liegt und das Rücken
mark von rechts hinten unten und außen komprimiert. Die hintere Wurzel
des D 6 wird durch den hintern Pol des Tumors nach hinten und unten
gedrängt, die hintere Wurzel des D 5 ist völlig von Tumor umwachsen.
Die Geschwulst sitzt fest an der Dura und wird von ihr stumpf abgedrängt.
Ferner hängt ermit der Arachnoidea durch zahlreiche Strängchen zusammen,
läßt sich aber auch von ihr gut abschälen. Die hintere Wurzel des D 5
wird geopfert. Nach Entfernung des Tumors liegt das Rückenmark von
den weichen Hirnhäuten noch völlig umschlossen da, so daß eine geschlossene
Liquorbahn besteht, es zeigt aber eine starke Eindelhmg. Blutstillung mit
telst heißen Wachses, fortlaufende Naht der Dura, schichtweise Naht der
Muskulatur, Hautnaht.
Der Tumor hat eine elliptische Form, hat eine ziemlich glatte nur

wenig gerunzelte Oberfläche. Länge : 2% cm, Breite : l */< cm, Dicke : 8 mm
Farbe: graurötlich, Konsistenz: weich, zerreißlich.
Histologische Diagnose (Prof. Schultze): Psammosarkoni.
Verlauf: WTundheilung ungestört.
Schon wenige Tage nach der Operation besserte sich der Zustand

der Pat. Die Sensibilität kehrte zurück, abgesehen vom beiderseitigen

Peronäusgebiet. Die Bauchdeckenreflexe erschienen wieder. Die Spas
men an den U.E. wurden zwar geringer, bestehen aber noch weiter, ebenso
wird noch über ausstrahlende Schmerzen in den Beinen geklagt, auch

die Blasenlähmung ist noch nicht behoben. Dann stellte sich die Blasen

funktion wieder her. Heute (Juni 1921), also zwei Monate nach der

Operation, sind von pathologischen Veränderungen bei der Pat. nur

noch Spasmen an den U.E. vorhanden, die das Gehen und Stehen un

möglich machen. Der Erfolg der Operation ist bislang also noch kein

befriedigender.

Unsere klinische Diagnose hat sich also im ganzen als richtig er

wiesen, es fand sich ein Tumor, der durch Druck von rechts und hinten

die rechte Rückenmarkshälfte vollständig und die linke nicht ganz

vollständig außer Funktion setzte und den Duralsack nicht völlig

abschloß. Letzteres hatten wir ja aus dem Aufsteigen der Luft in das
Gehirn gefolgert.
Die Höhendiagnose hatten wir nicht ganz richtig getroffen. Wir

hatten eine Schädigung des D 7 und D 8 angenommen und es fand sich
eine solche des D 5 und D 6. Bei der Bestimmung der Segmentschä
digung aus der Sensibilitätsstörung hatten wir die bekannte Tatsache

nicht in Rechnung gesetzt, daß die Innervationsfelder zweier (wohl
auch dreier) Wurzeln sich decken, daß also die Schädigung l bis 2 Seg
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mente höher sitzt, als nach der Grenze der Sensibilitätsstörung an

zunehmen ist. Das war aber nur ein Schönheitsfehler, denn unser Vor

schlag für die Laminektomie hat sich als der richtige erwiesen. Wir
hätten um so mehr auf ein bzw. zwei Segmente höher rechnen müssen,

als uns die Lokalisation der Schmerzempfindung nach der intralum-

balen Lufteinblasung ebenfalls auf ein höheres Segment hinwies.

Noch ein Wort, wie wohl das Auftreten der Schmerzen nach der

Lufteinblasung erklärt werden kann. Ich glaube nicht wie Wideroe
(wenigstens wie ich ihn verstanden habe), daß einfach das Vorbei

streichen der Luft an dem Tumor die Schmerzen auslöst, sondern ich
nehme an, daß die Luft, wenn sie au den Tumor gelangt, sich zunächst
unter ihm fängt und sich dann seitlich von ihm vorbei einen Ausweg

nach oben sucht. Dadurch wird der Tumor bewegt und zerrt an den

mit ihm verwachsenen und ihm benachbarten Wurzeln.
2. Fall. Ida Z., landwirtschaftliche Arbeiterin, 29 J., aufgenommen

am 5. VII. 1920.
Früher gesund, ein gesundes Kind, keine Lues.
Von Juli bis Oktober 1919 hat sie eine fieberhafte Erkrankung, die

mit Rückenschmerzen und Husten einherging und als Grippe angesprochen
worden war, durchgemacht. Da die Rückenschmerzen sich nicht verloren,

konnte sie in der Folgezeit nur leichte Arbeit verrichten. Seit Januar 1920
bemerkte sie KribbcJgefühle in den Zehen des 1. Fußes sowie eine gewisse
Kraftlosigkeit im 1. Bein, sie mußte es nachschleppen. Diese Beschwerden
nahmen während des Jahres 1920 langsam zu, so daß sie zum Gehen einen
Stock benötigte.
Befund im September 1920: Innere Organe o. B., Urin frei, W. R. — .

Der 1. Lendenwirbel ist auf Druck etwas empfindlich, Röntgenbild o. B.
Pupillen reagieren prompt, kein Nystagmus, Augenhintergrund my-

opisch, sonst o. B. Hirnnerven ungestört. Sensorium und Sprache frei.
Motilität: an den OE ungestört, kein Intrntionstremor.
U. E.: Linkes Bein stark spastisch, die Fußspitze schleift am Boden,

rechts geringe Spasmen.
Sensibilität: Herabsetzung der Berührungsempfindlcihkeit in einer

queren Zone, die in Handbreite beiderseits vom 1. Lendenwirbel zur hintern
Axillarlinie zieht.
Reflexe: Knie- und Achillesselmenrefloxe beiderseits gesteigert, links

stärker als rechts. Babinski beiderseits +.
Bauchdeckcnreflexe fehlen. Funktionen der Blase und des Mastdarms

ungestört.
Lumbaipunktion im Sitzen: Druck 95, Liqnor klar, ganz vereinzelte

Leukocyten, W. R. — .
Im Laufe der folgenden Monate, die die Pat. zum Teil zu Hause ver

brachte, verschlimmerte sich ihr Zustand ganz allmählich, die Rücken
schmerzen steigerten sich, die Beine wurden steifer. Die Entleerung der
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Exkremente geschah unter Schwierigkeiten. Die Untersuchung (Dezember
1920) ergab eine Ausbreitung der Sensibilitätsstörung. Sie war an der
untern Körperhälfte von der Höhe des 12. Brustwirbels nach abwärts für
alle Qualitäten herabgesetzt, und zwar am stärksten, fast aufgehoben in
einer Gürtelzone, die in Handbreite den Rumpf umgab, so zwar, daß der
12. Brustwirbel an der obern Grenzlinie der Sensibilitätsstörung lag, ferner
im Bereich der Fußsohle und an den Zehin rechts, weniger stark im Be
rti ch der übrigen untern Körperhälfte, am wenigsten am 1. Unterschenkel.
Die Spasmen an den U.E. hatten zugenommen. Gehen kaum noch möglich,
die großen Zehen stehen in Dauerbabinskistellung.

1. Lumbaipunktion : Druck sehr niedrig, es fließen nur wenige
Kubikzentimeter klaren Liquors ab, außer mäßig viel Lymphocyten
keine pathologischen Bestandteile.

In der Annahme, daß es sich um einen das Rückenmark kompri
mierenden Prozeß (Tumor?) handeln könnte, wurde die Operation

empfohlen.

lö. II. 1921: Operation (Prof. Wrede).
Laminektomie des V. und VI. Brustwirbels. Es werden Verwachsun

gen des Rückenmarks mit seinen Häuten festgestellt, ein Tumor wurde
nicht gefunden. Operation als aussichtslos abgebrochen. Wundverlauf
ungestört.
Der Zustand verschlimmerte sich nach der Operation weiter. Es kam

zu den Erscheinungen einer völligen Querläsion : völlige spastische Läh
mung beider Beine mit Beuge- und Adduktorenkontraktur ohne Ent
artungsreaktion, völlige Aufhebung der Sensibilität von 3 cm oberhalb
des Nabels nach abwärts, Mastdarm- und Blasenlähmung mit Zystitis
geringer Dekubitus. Erst jetzt traten Fiebersteigerungen ein.

29. I. 1921. 2. Lumbaipunktion zwischen 3. und 4 Lendenwirbel
im Sitzen. Druck gleich Null. Auch bei Bewegungen des Kopfes und

bei Druck auf die Jugulares traten keine Veränderungen des Liquor-

druckes auf. Erst nach Einblasung von Luft nach der für die Encephalo-
graphie mitgeteilten Methode steigt der Liquordruck auf 150 mm an.

Es werden nach und nach 25 ccm Liquor entfernt und 25 ccm Luft

injiziert. Es ist nicht möglich, mehr als 25 ccm Luft einzugeben; denn
beim Versuch, weitere Mengen einzublasen, strömt die Luft wieder
zurück. Während dieser Prozedur gibt die sonst recht empfindliche
Pat. auch auf Befragen keinerlei Kopfschmerzen an. Dagegen klagt

sie über sehr heftige Schmerzen oberhalb des Nabels, die sofort nach

lassen, sobald die unter einem gewissen Druck eingegebene Luft wieder
entwichen ist. Als wir dann die Rekordspritze direkt auf die Lumbai

punkt ionsnadel aufsetzten und den Stempel vorschoben, gelang das

nur unter Überwindung eines elastischen Drucks. Gleichzeitig traten
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wieder die heftigen Schmerzen oberhalb des Nabels auf, die sofort nach

ließen, sobald der Spritzenstempel sich selbst überlassen in seine An

fangsstellung zurückgekehrt war. Wir konnten das Phänomen mehr
fach auslösen. Luftverdünnung durch Ansaugung mittelst der Spritze
löste keine Schmerzen aus, sondern nur die Druckluft.

Der Liquor hatte sich gegen früher stark verändert. Er war bern
steingelb geworden, klar und enthielt sehr viel Eiweiß, bei nur geringem

Zellgehalt : Kompressionssyndrom.

Die Pat. ging Ende April 1921, also ll/2 Jahr nach dem Auftreten
der ersten Krankheitserscheinungen an Cystopyelitis und Dekubitus

zugrunde.

Die Diagnose wurde gestellt auf einen den Rückenmarkskanal

vollständig abschließenden Prozeß (Tumor? Entzündung?) in Höhe

des 8. bis 10. Dorsalsegments.

Die anatomische Diagnose (Prof. W. H. Schultze) lautete: Pachy-
meningitis der Dura spinalis. Degeneration des Brust- und Lenden

marks mit Höhlenbildung, Dekubitus am Kreuz- und Hüftbein, fibri-
nöse Pleuritis, Pyelocystitis, Nierenabszeß, alte Entzündung der Adnexe.

Die Untersuchung des Rückenmarks zeigte, daß die Rückenmarks

häute von D 2 bis D 11 — D 12 in einer Längenausdehnung von etwa
16 cm in eine derbe schwielige Masse, die mit dem Rückenmark fest

verwachsen, dasselbe komprimierte,verwandelt waren. Mit dem Wirbel-
kanal war die Dura nur locker verbunden. Der Prozeß erinnerte sehr

an die Befunde bei der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, nur

war die Lokalisation eine andere. Im obern und untern Teile des
Rückenmarks ließ sich die Dura gut von der Pia abheben. Der untere
Abschluß war nicht gleichmäßig, hinten lag er in Höhe des D 11 bis
D 12, vorn l cm höher in Höhe des D 9 bis D 10. Die Entfernung des
hinteren Abschlusses vom Ende des Lumbalsacks betrug 10 cm. Der

Conus medullaris war auffallend spitz und ging ohne scharfe Grenze

in das Filum terminale über. Das Rückenmark selbst war in eine gelb
liche, z. T. von Höhlen durchsetzte Masse verwandelt. Eine Zeichnung
war nicht mehr zu erkennen.

Ich beschränke mich auf diese kurzen anatomischen Angaben, da

Herr Prof. Schultze eine genauere Darstellung des Falles beabsichtigt.

Es soll nun noch näher auf die Lumbalpunkt ionen und die Schlüsse,

die man aus ihnen ziehen darf, eingegangen werden.
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1. Es mußte ein vollständiger Abschluß des Lumbaisackes an

genommen werden. Dafür sprach das Kompressionsyndrom des Liquors.

Ferner sprach dafür der niedere Druck des Liquors, der von den Be

wegungen des Kopfes und der Kompression der Jugulares in keiner

Weise beeinflußt wurde. In demselben Sinne sprach das Ausbleiben
jeglicher zerebraler Erscheinungen nach der intralumbalen Luftein

blasung. Wir konnten daraus schließen, daß keinerlei Luft in den
Schädel eingedrungen war, die Liquorbahn also unterbrochen war.

Auf Grund unserer ausgiebigen Erfahrungen mit der Lufteinblasung
in den Lumbalsack können wir sagen, daß nur ganz indolente Patienten
mit schwer geschädigtem Gehirn (Paralytiker, Apolektiker) bei der

intralumbalen Lufteinblasung keinerlei Empfindungen von Seiten des

Gehirns verspüren. Alle ändern merken das Aufsteigen der Luft durch
den Lumbalsack und ihren Eintritt in das Gehirn als ein eigentümliches
Gurgeln, sie bekommen mehr oder weniger starke, oft sehr heftige

Kopfschmerzen und nicht selten Brechreiz.

2. Es konnte aber auch ein gewißer Schluß auf die Höhe dieses

vollkommenen Abschlusses gezogen werden. Der Kubikinhalt des
Lumbaisackes vom Liquorspiegel in Höhe der Kanülenmündung — die

Lumbaipunktion wurde im Sitzen gemacht •— bis zum pathologischen
Abschluß betrug nur 25 ccm. Daraus, daß er so gering war, mußte der

Schluß gezogen werden, daß der Abschluß recht tief saß. Es muß

weitern Untersuchungen und Erfahrungen überlassen bleiben, ob wir

bei abschließenden Prozessen durch Bestimmung des Rauminhaltes des

Duralsacks unterhalb des Abschlusses zu einer exakten Höhendiagnose

kommen können. Die geringe Menge des das Rückenmark umschließen

den Liquors läßt die Erfüllung dieser Hoffnung zwar als zweifelhaft
erscheinen, einen gewissen Anhalt für die Höhendiagnose des untern

Abschlußes dürften derartige Messungen aber sicher zulassen.

Die Feststellung ist um so wichtiger, weil uns meist kein Mittel

zur Verfügung steht, die Höhe eines untern Abschlußes zu bestimmen.

Denn die Symptome der Querläsion entsprechen nur dem obersten

Teile der Störung. Über die darunter liegenden Teile der Veränderungen

können wir uns, wenn keine degenerative Atrophie eintritt, meist kein

Bild machen. Die Symptome tiefer abwärts liegender Veränderungen
werden durch den oberen Teil der Querläsion meist völlig ausgelöscht.

Aus der Diskrepanz der klinisch festgestellten Höhendiagnose und einem

nur kleinen Rauminhalt des abgeschlossenen Lumbalsackteiles, wie in
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unserm Falle, können wir auf die Längenausdehnung des pathologischen
Prozesses schließen.

3. Das Auftreten der Schmerzen nach der intralumbalen Luft

einblasung und ihre Lokalisation ist in diesem Falle nicht so einfach

zu erklären wie im vorigen. Sie wurden geklagt im Oberbauch an

der Grenze der Sensibilitätsstörung. Sie traten auf, sobald die ein

geblasene Luft unter einem gewissen Drucke stand und schwanden
mit dem Nachlaß dieses Drucks. Die Anwesenheit der Luft allein
machte keine Schmerzen. Wir müssen wohl annehmen, daß durch die
Druckluft der ganze in einen starren Stab verwandelte Teil des Rücken

marks und seiner Häute gehoben wurde und daß dadurch eine Zerrung

der hintern Wurzeln bewirkt wurde. Nur die im oberen Teil der patho

logischen Veränderungen liegenden ihrer Leitungsfäbigkeit noch nicht

beraubten, im Gegenteil vielleicht gereizten hintern Wurzeln reagierten
darauf mit Schmerzen. Das würde der hohen Lokalisation des Schmer

zes entsprechen.

Nun noch zwei Fälle, bei denen die klinische Diagnose auf einen

intramedullären Prozeß, nämlich eine akute Myelitis gestellt wurde.

In diesen beiden Fällen stieg die intralumbal eingegebene Luft in
das Gehirn auf, löste Kopfschmerzen und Erbrechen aus, dagegen

spürten die Kranken keinerlei Empfindungen von dem Durchtritt

der Luft durch den Duralsack, insbesondere auch nicht an den ge
schädigten Stellen des Markts.

3. Fall. Elisabeth M., 20 Jahre, aufgenommen am 19. IV. 1921. Früher
gesund. Seit Anfang April 1921 Übelkeitsgefühle nach dem Essen mit ge
legentlichem Erbrechen, ziehende Rückenschmerzf n. Periode angeblich
immer regelmäßig. Am 13. IV. Kraftlosigkeit in den Beinen, die sich in
den folgenden Tagen bis zu völliger Gehunfähigkcit steigerte, gleichzeitig
Stuhlverhaltung und unwillkürlicher Urinabgang.
Innere Organe in Ordnung, Urin frei, stark übelriechender Ausfluß

aus der Scheide, ohne daß die gynäkologische Untersuchung sichere Zeichen
eines überstandenen Abortes hätte nachweisen können. Keine Gonokokkcn,

W. R. -.
PupilUn reagieren, Hirnnerven frei, Augenhintergrund: beiderseits

eben beginnende Neuritis optica, 1. alter chorioditischer Herd. Moti-
lität: Kopf und 0. E. frei. U. E. stark herabgesetzt, 1. stärker als r. Zehen
beweglichkeit erhaltt n. Reflexe: Patellar- und Achillessehnenreflex s^hr
herabgesetzt, Babinski beiderseits +, Bauchdeckcnreflexe fehlen.
Sensibilität an der untern Körperhälfte von zwei Finger oberhalb des

Nabels an herabgesetzt. Blasen- und Mastdarmstörung. Lumbaipunktion
im Sitzen: Druck: 270, Liquor wasserklar, vereinzelte Zellen. Einblasung
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von 6 ccin Luft. Danach mäßige Kopfschmerzen, Brechreiz, keinerlei
Schmerzen im Rumpf oder in der Wirbelsäule.
Diagnose : Akute Myelitis nach Abort ( ?).
Der Zustand besserte sich in dtn folgenden Wochen verhältnismäßig

schnell, 14 Tage nach Beginn der Erkrankung hatten sich die normalen
Funktionen der Blase und des Mastdarmes wieder hergestellt und nach
weitern 3 Wochen war die Pat. wieder imstande zu gehen.
4. Fall. Robert Seh., 16 Ja,hre, Dreherlehrling, aufgenommen am

20. VI. 1921.
Immer gesund, auch in den letzten Tagen vor seiner jetzigen Er

krankung. Gestern früh ging er barfuß, am Nachmittag verspürte er eine
Schwäche und Eingeschlafensein des r. Beins. Heute früh war das Bein

völlig gelähmt und die r. Körperhälfte bis zum Rippenbogcn taub, auch
das 1. Bein etwas schwach.
Schlanker Junge, innere Organe gesund, insbesondere Herz. Urin

frei, Blutdruck 110.
Pupillen reagieren prompt, Hirnnervem frei, Augenhintergrund o. B.

Motilität: r. Bein völlig gelähmt, nur die Zehen können ganz wenig be
wegtwerden; 1. Bein nur mit geringer Kraft beweglich, r. Bauchmuskulatur
gelähmt. Bewegungen des Kopfes und der 0. E. frei. Sensibilität von dei
Brustwarze ab nach abwärts gestört, und zwar besteht für alle Empfindungs-
ejualitäten 1. Hypästhesie, r. Anästhesie, an beiden Füßen besteht nur
geringe Hypästhesie.
Reflexe der Sehnen an den O.E. erhalten, am r. Bein fehlend, am linken

erhalten, kein Babinski. Bauchdecken- und Kremasterreflexe r. fehlend,
links erhalten. Rctentio urinae et alvi. Schnell sich entwickelnder Deku-
bitus am Kreuzbe-in. Geringes Fieber infolge von Cystitis. Diagnose:
akute Myelitis unklarer Ätiologie. Lumbalpunktion im Sitzen: Druck 90.
Liquor klar, Pandy — , vereinzelte Lymphocytin. Lufteinblasung von
6 ccm, keinerlei Schmerzen im Rumpf oder in der Wirbelsäule, dagegen
Hofort heftige Kopfschmerzen im Nacken und der Stirn, Erbrechen. Die
Schmerzen ließen bei horizontaler Lage bald nach und waren nach wenigen
Stunden verschwunden.
Der Zustand eles Pat. hat sich bis heute — Mitte Juli — nicht nennes-

wert geändert.

Das Gemeinsame dieser beiden Fälle \on intramedullären Pro
zessen ist, daß der Luftdurchtritt durch den Lumbaisack bei ihnen
im Gegensatz zu den Fällen von extrame du Hären intradnralen Pro

zessen nur cerebrale Erscheinungen, aber sonst keinerlei schmerzhafte*

Empfindungen weder in der Wirbelsäule noch sonst im Körper auslöste.

Die höhendiagnostisclie und differentiaWiagnost'sche Ausbeute

des neuen Verfahrens ist ja gewiß noch nicht groß, zumal die geeig
neten Fälle dem einzelnen naturgemäß nicht allzu häufig begegnen.
Da es jedoch einfach und ungefährlich ist, so kann sich seine Anwendung



370 BiNOEL, Intralumbale Lufteinblasung zur Höhendiagnose usw.

unter Umständen doch verlohnen. Vielleicht erweist eine größere Er
fahrung doch seine Brauchbarkeit.

Zusammenfassung: In 2 Fällen von intraduralen extra-
medullären Rückenmarksprozessen löste die Einblasung von Luft
in den Lumbalsack Schmerzen aus, die einen Schluß auf den Höhen

sitz zuließen. «

In einem Fall von völligem Abschluß des Diiralsackes ließ sich
der Rauminhalt des Duralsackes von der Höhe der Kanülenmündung
bis zum Abschluß exakt bestimmen, es konnte daraus ein Schluß auf

die Höhe des untern Abschlusses gezogen werden.

In 2 Fällen von intramedullären Prozessen löste der Durchtritt
der Luft durch den Duralsack keinerlei Empfindungen aus, dagegen
traten Kopfschmerzen auf, als Zeichen dafür, daß die Luft in das
Gehirn eingedrungen war.
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Berlin 192 1> Julius Springer.

Band 68.

Zur Klinik der Folgezustände der Encephalitis letharglca Von DT. Danod-
scbiieff (Sofia). Bericht über 13 in Bulgarien beobachtete Fälle von Enc.leth. —

Über die kausalen und verständlichen Zusammenhänge nach Jaspers. Von Dr. I. H.
van Hoop (Amsterdam). Polemische Bemerkungen gegen Jaspers. — Über
Psychopathenfürsorge von Dr. Schnitzer (Stettin). Beachtenswert« Vorschläge
über die Fürsorge für die jugendlichen Psychopathen (Beratungsstellen, Entmün-
diguug u. a.). Über Leberfunktionsstörung bei symptomatischen Psychosen, ins

besondere bei Alkoholdelirien. Von Dr. A. Bostroem (Rostock). Bei delirieren
den Alkoholikern (nicht bei den Alkoholisten außerhalb der Zeit des Deliriums)
fand B. stets Urobilinogen im Harn als Zeichen gestörter Leberfunktion. — Zur
Frage des schlzolrenen Reaktionstypus. Von Dr. Po p per (Prag). Bemerkung zu
Kahns gleichlautendem Aufsatz. — Über die angeborenen Muskeldefekte (Myo-
agenesie). Von Dr. G. Ayala (Rom). Verf. beschreibt einen Fall von Fehlen des
linken M. biceps brachii, einen zweiten von Fehlen des rechten Pectoralip major,
verbunden mit Bildungsanomalien an den Fingern u. a. Endlich bespricht Verf.
auch die angeborenen Augenmuskellähmungen und die Möbiussche Lehre vom

„infantilen Kernschwund". — Vorstudien zu einer Psychologie der Manie. Von
Paul Schilder (Wien). Versuch einer psychologischen Analyse der manischen
Seelenstörung. Es soll der Verlauf und die zeitliche Entwicklung der seelischen

Vorgänge dargelegt und eine Verbindung zwischen dem Erleben der gesunden
Tage und dem der Psychose gesucht werden. — Über Kolloidentartung im Gehirn.
Von P. Schröder (Greifswald). Bespricht die kolloide Entartung der Gefäße und
ihre Beziehungen zur Konkrementbildung. — Ein Fall von essentieller Halluzinose.
Zwei Fälle von symptomatischer Halluzinose. Von Dr. Urechia und Dr. Josephi
(Uluj ). Amylnitrit und der hochgespannte elektrische Strom übten einen günstigen
Einfluß auf die Halluzinationen aus. — Einige Komplikationen seitens des Nerven
systems bei Flecktyphus. Von Dr. Urechia und Dr. Josephi. Drei hemiplegische
Erkrankungen, eine Myelitis. — Über akute autsteigende Rückenmarksnekrose.
Von Dr. R. Feindel (Heidelberg). Akute Rückenmarkserweichung, verlaufend
unter dem Bilde der sog. Landryschen Paralyse. Pat. hatte vorher Röntgen-
bestrahlung des Rückens und zweimal 0,4 Salvarsan erhalten. — Katatone Sym
ptome bei progressiver Paralyse. Von W. Hafner (Breslau). Reichhaltige Kasui
stik. — Wenn sich katatone Symtome mit den körperlichen Zeichen einer Lues
nervosa vereinen, muß stets mit der Möglichkeit einer Paralyse gerechnet werden.
Deutsche Zeitschrift t. Nervenheilkunde. Bd. 7t. 24
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— Zur Symptomatologie und Therapie der Encephalltls epldemica. Von Dr.
E. Rosen hain (Breslau). Verf. wandte mit Erfolg Hyoscininjektionen zur Besse
rung der Muskelstarre an. — Über Puplllenphänomene bei Encephalitis epidemlca
nebst Bemerkungen über die Entstehung der wechselnden absoluten Pupillenstarre.

Von A. Westphal (Bonn). Interessante Beobachtungen über vorübergehende
Pupillenstarre durch Druck auf die Diakaigegend oder durch Ausübenlassen eines

kräftigen Hnndedrucks, oder endlich durch starke Furchterregung in Verbindung
mit sensiblem Schmerzreiz. Jedenfalls werden Pupillenphänomene von psychischen
Vorgängen stark beeinflußt. — Die Prognose der psychischen Störungen des Kindes-
und Entwicklungsalters nach dem Material der Züricher psychiatrischen Klinik von
1870—1920. Von Ilse Schnabel. — Über die psychischen Störungen bei der
Encephalitis epidemica des Jahres 1920. Von Ludwig DimizundPaul Schilder
(Wien). Reichhaltige Kasuistik. — Untersuchungen über das Verhalten der Serutn-
globullne bei Geisteskranken insbesondere bei Paralytikern. Von Dr. R. Fabinyi
(Budapest). Eingehende Untersuchungen über die Fällungsgrenzen der Globu-
line. Sie fallen aus paralytischen bez. syphilitischen Blutseren leichter aus, als aua
nichtluetischen. — Die Entstehung der Rmgblutungen des Gehirns. Von Prof.
A. Dietrich (Köln). Genaue histologische Untersuchungen über die Entstehung
der kapillaren Hirnblutungen durch örtliche Gefäßschädigung, Stase und Dia-

pedese. — Über den feineren Bau von Hirnnarben nach einer alten SchuBverletzung.
Von Dr. K. Blum (Köln). — Bemerkungen zu R. A. Pfeifers Aufsatz: Beobach
tungen an Rechts- und Linkshänderschrift von anscheinend weittragender Bedeu

tung von H. Liepmann (Berlin). Ablehnende Kritik des Pfeiferschen Aufsatzes.
Zur Frage der sogenannten Encephalitis congenita (Virchow). Von Dr. Wohlwill
(Hamburg). Eingehende Untersuchungen über normale und pathologische Fett-
körnchenzellbefunde bei Neugeborenen und Säuglingen. — Vorläufige Erwiderung
auf Liepmanns Kritik (s. o.). Von Dr. R. A. Pfeifer (Leipzig).

Band 69.

Autochthone Degenerationspsychose. Von K. Kleist (Frankfurt a. M.).
K. faßt das manisch-depressive Irresein, die periodische Melancholie und Manie
und auch gewisse paranoische Zustände zu einer besonderen Gruppe der autoch-

t honen Degenerationspsychose zusammen. — Über Schizophrenie und Körperbau.
Von Dr. Beringer und Dr. D üser (Heidelberg). Sichere Schlüsse sind noch nicht
zu ziehen. — Psychopathenfürsorge von Dr. Birnbaum (Landsberg a. d. W.). —

Ein Fall von Torslonsdystonie von Dr. Adolf Fiater (Stettin). Charakteristischer
Fall bei einem 10jährigen Mädchen arischer Abstammung. Hereditär belastet.
Beginn des Leidens ohne erkenntliche Ursache im 9. Lebensjahr. Störung der
Myostatik bei Erhaltendem der Myodynamik. — Meningitis serosa traumatica Cir-
cumscripta et dlffusa. Von Dr. I. Krön (Riga). Kasuistische Mitteilungen. Gute
Erfolge durch Lumbaipunktion bez. Operation. — Untersuchungen über den Zell
gehalt der menschlichen Großhirnrinde. Von Prof. H. Berger (Jena). B. zählte
10,4 Ganglienzellen auf 0,001 cmm frische Rinde. Das würde etwa 5 512 000 000
Ganglienzellen in der Gesamtrinde des erwachsenen Mannes ausmachen. — Die
Hauptgesetze einiger wichtigen körperlichen Erscheinungen beim psychischen Ge

schehen von Normalen und Geisteskranken. Von Dr. H. de Jo ng (Amsterdam). Um
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fassende und genaue plethysmographische Untersuchungen nach guter Me
thodik. Zahlreiche interessante Einzelheiten, die sich gut gesetzmäßig ordnen
lassen. — Einige Bemerkungen zu H. Josephys Artikel: Die feinere Histologie der
Epiphyse. VonJso6 Sa er is tan (Madrid). Genaue histoligische Untersuchungen.
— -Psychiatrisch-erbbiologische Korrelationsphänomenologie. Von W. Fuchs
(Emmendingen). — Muskeldystrophie und Dementia praecox. Von Dr. R. Tscher-
ning. Ein Beitrag zur Erblichkeitsforschung, tnitBezug auf einen Fall von Dystro
phie, der mit Dem. praecox kombiniert war. — Die dramatische Dichtung eines
Paranolkers über den „Wahn" . Von R. Gaupp (Tübingen). Das Drama behandelt
die letzten Tage und den Untergang König Ludwigs II. von Bayern! — Psycho
therapie und Psychopathen. Von R.A.E. Hoffmann. Allgemeine Betrachtungen.
— Über die Verwertung psychotherapeutischer Kriegserfahrungen, insbesondere
über Hypnose. Von Dr. Steinau-Steinrück (Konstanz). — Über die Notwendig
keit der ätiologischen Gestaltung der Paralysetherapie. Von Dr. A. Scharnke
(Marburg). Seh1, entnimmt Paralytikern Ssheiben aus dem Frontalhirn, trocknet sie
und injiziert ca. l ccm der verriebenen Kernsubstanz dem Paralytiker unter die
Bauchhaut (das Urbild des Verfahrens liegt in der Pasteurschen Lyssabehandlung ).
Die Impfungen „haben offenbar nicht geschadet"! Studien über den Einfluß der
GroBhlrntätlgkeit auf die Magensaftsekretion des Menschen. Von Dr. Schrotlen-
bach (Graz). Umfangreiche Untersuchungen, die einen derartigen Einfluß er
kennen lassen. — Über Riechhirnmangel. Von Dr. W. Riese (Frankfurt a. M.)
Genaue Untersuchung einer angeborenen Mißbildung des Vorderhirns. — Ein
plales Lipom im Bereich des rechten hinteren Vierhügels. Von Dr. R. Spaar (Pirna).
Kasuistische Mitteilung. — Keine Bedenklichkeit der angewandten Psychiatrie.
Von E. Stransky (Wien). — Beiträge zur Psychopathologie schizophrener End
zustände. Von Dr. Mayer- Groß (Heidelberg). Über Spiel, Scherz, Ironie und
Humor in der Schizophrenie. — Über eine neue Methode der Gliafaserfärbung. Von
Dr. W. Holzer (Suttrop). Verbesserung der Weigertschen Gliafärbungs-Methode.
— Alfred Sängerf. Nekrolog. A. Strümpell (Leipzig).

The Journal of Nervous and Mental Disease.
Herausgegeben von Smith Ely Jelliffe, New -York.

Vol. 53. January 1921. Nr. 1.

Morquio, Acute Meningitis and Tuberculous Meningitis. M. hebt hervor,
daß zur Differentialdiagnose der verschiedenen Meningitißformen sowohl der cyto-
logische wie auch der bakteriologische Untersuchungsbefund des Liquors aus
schlaggebend ist. Bei tuberkulöser Meningitis hat er gewähnlich 80 Proz. Lympho-
zyten gefunden. Daneben kommen Lymphozyten bei der Heine-Medinschen
Krankheit vor und auch bei der Meningitis nach Mumps. Auch bei der Cerebrc-
spinalmeningitis hat er ab und zu Lymphozyten gefunden (wahrscheinlich handelt
es sich aber hierbei um Verwechslung mit Lues). Im Gegensatz dazu stehen die
einfachen meningitischen Reaktionen der anderen Erkrankungen. Meist ist dabei
nur eine Liquorvermehrung vorhanden ohne Zellvermehrung, doch kommen Zellen

bis zu 40 im cmm vor.

2t*
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T ho in, Syphilis and Degeneration. In den Vereinigten Staaten ist die Lues
bei etwa 20 Proz. der Bevölkerung vorhanden. Die Übertragung von selten der
Mutter auf die Kinder ist gefährlicher als von Seiten des Vaters. Hereditäre Schä
digungen können einerseits durch direkte Spirochätenentwicklung beim Kinde
bedingt sein, oder dadurch, daß die toxischen Spirochätenprodukte die Keimzellen
schädigen, wodurch dann Deformitäten, Dystrophien oder Apiasien entständen.
Von den Geisteskrankheiten sind auf Lues zurückzuführen: wahrscheinlich Demen
tia praecox, Idiotie, Imbezillität. Auch sexuelle Perversitäten entwickeln sich oft
auf luetischer Basis durch abnorme innersekretorische Zustände. Degenerations

stigmata sind besonders Abnormitäten der Zähne, des Schädels, des harten
Gaumens, des äußeren Ohres, der Finger (Polydaktylie) des Haarwuchses, der
Irispigmentation und der SexualspMre (Penisgröße und Kryptorchismus). Lue
tische Gehirnaffektionen hinterlassen stets eine Narbe. Lues verursacht häuf ig psy
chische Minderwertigkeit, und derartige Individuen neigen dann eher zu Verbrechen,
besonders sexueller Natur.
Viets, Three types of spinal cord injurles in Warfare. V. will drei Typen

von Rückenmarksverletzungen unterscheiden. 1. den neurologischen, 2. den uro

logischen und 3. den kombinierten Typus. Mitbeteiligung der Blase und Blasen
infektion (Typus 2) spielt die Hauptrolle hinsichtlich der Behandlung und Pro
gnose. Zur Gruppe l gehören Verletzungen der Cauda equina oder Verletzungen
der obersten Rückenmarkssegmente mit Blasenautomatie. V. empfiehlt, wenn

irgend angängig, die Kranken zunächst nicht zu katheterisieren, um die Blasen
infektion zu verhüten und stellte als wichtigstes Prinzip die Behandlung der Blasen-
infektion hin. Erst in 2. Linie kommt die Behandlung der Rückenmarksläsion

Vol. 53. April 1921 Nr. 4.

Menninger, Influenza and Melancholy. Schon im 16. Jahrhundert sind
nach Influenzaepidemien Depressionszustände aber auch Erregungszustände beob

achtet worden. Ebenso bei der Epidemie 1890/91. Während der jetzigen Epidemie
traten häufig Erregungszustände ein, in 2. Linie vorübergehende Depressions
zustände infolge toxischer Einflüsse auf das Gehirn. Weiterhin wurden auch schwere
melancholische Zustände mit Suizidversucheu beobachtet, die aufgepfropft er
schienen, auf einen schon vorher bestehenden psychischen oder nervösen Defekt.
Etwa 5 Proz. der auf Influenza folgenden cerebralen Störungen zeigten den Typus
des manisch-depressiven Irreseins.

Jacobsen, Reductlon of Nervous Irritabllity and Excitement by progres
sive Relaxation. Äußere Zeichen dafür, daß das Nervensystem sehr erregt ist,

zeigen sich besonders in motorischen Erregungen, wie z.B. starke Anspannung der
Muskeln, besonders des Gesichtes, Zittern, rasches Erblassen, häufiges Schlucken
u. dgl. Die Behandlung derartiger Zustände muß eine Ruhigstellung der motori
schen Übererregung bezwecken. Wenn das motorische System entspannt wird,

folgt später auch Entspannung des vegetativen Systems, das offenbar durch mo
torische Erregungen sekundär stimuliert wird. Angespannte Aufmerksamkeit
ist von Muskelspannungen begleitet. Man geht bei derartigen Kranken in der

Weise vor, daß man erst den Muskelsinn erweckt, in dem man bestimmte Muskeln
sich kontrahieren läßt, dann dieselben Muskeln entspannen läßt und so in mehreren
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Sitzungen den Patienten lehrt, der Reihe nach sämtliche angespannte Muskeln,

besonders auch die Gesichtsmuskeln, zu entspannen. Wenn ihm das gelingt, so
tritt bald Schlaf ein und auch die nervöse Übererregbarkeit verschwindet.

G. Dorner, Leipzig.

The Journal of Neurology and Psychopathology.

Vol. 11. May 1921. No. 5.

K. Wilson, Some Problems in Neurology. 1. The Argyll Robertson Pupil.
Unter Argyll Robertsonschem Phänomen verstand der Entdecker Miosis und
reflektorische Pupillenstarre zugleich. Heute bezeichnet man als solches nur re
flektorische Pupillenstarre. Als Grund für dieselbe muß man an eine spezifische
Toxinwirkung der Spirochäten denken. Abgesehen von Lues ist das Phänomen
noch beobachtet worden bei anderen toxischen Affektionen: Encephalitis epi-
demica (wobei auch das umgekehrte Verhalten der Pupillen wie bei Argyll Robert
son vorkommen kann oder sogar einseitiger A. R.), multipler Sklerose, Tumor
cerebri in der Nähe des 3. Ventrikels, des Aquaeductus Silvii oder der Corpora
qu-idrigemina, bei Syringobulbie und inyelie, toxischer Schädigung infolge von Al
kohol, Diabetes, amyotrophischer Lateralsklerose und nach Verletzungen, die ent
weder hinter dem Auge stattfanden oder den Hirnsohenkel trafen. Der Weg der
Iriskontraktion und des Lichtreflexes ist jenseits des Okulomotoriuskernes der

gleiche. Bis zum Okulomotoriuskern sind sie verschieden. Die Bahn ist folgende :
Sehnerv, teilweise Kreuzung im Chiasma, dann Tractus optious bis zum Corpu?
geniculatum, von dort im oberen Arm des Corpus quadrigeminum anterius und
die vordere seitliche Ecke des Colliculus superior (umgeht also das Corpus geni
culatum), von da zum Okulomotoriuskern. Die Läsion, die zum A. -R. -Phänomen
führt, müsse in der Gegend des 3. Ventrikels gesucht werden, worauf besonders

Beobachtungen bei Tumoren, deren W. mehrere genauer beschreibt, hinweisen.
Auch Miosis kommt zustande durch Läsion des Iris dilatierenden Traktus in
der Gegend der Meinertschen Kreuzung oder des Aquaeductus Sylvii, wie Experi
ment« von Kar plus und Kreide l wahrscheinlich machen, daher die häufige Kom
bination von Miosis und A.R.-Phänomen. W. nimmt nun an, daß bei Lues das
Phänomen deshalb so häufig zustande komme, weil eine Ependymitis oft im Früh
stadium der Lues eintrete, das Gift der Spirochäten filtriere durch die Lymph
gefäße in die Umgebung des Aquäductus und schädige durch eine besondere
Affinität nicht die graue Substanz, sondern die afferenten Systeme, weshalb diese
am ehesten erkrankten.

M. Nieoll, Some analytlcal interpretatlons. Auseinandersetzung mit der
Freund sehen Lehre und theoretische Betrachtung über Unterbewußtsein und
Bewußtsein. G. Dorner, Leipzig.
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Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie.
Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer.

Band 50. Heft l . Juli 1921.

Forster, B., Berlin, Zur Lokalisation der Apraxle. (Mit 6 Abb.) Be
sprechung des Falles, der schon in Bd. 33, S. 196 dieser Monateschrift erwähnt
worden ist. Es handelt sich nicht um einen, sondern um drei Tumoren, zwei im
linken Stirnhirn und einer im Balken. Die beiderseitige Apraxie dieses Falles kann
durch Schädigung der Zentralregion gedeutet werden. Die linksseitige Apraxie
findet noch obendrein ihre doppelte Erklärung in der Durchbrechung der Balken
fasern. Die Annahme, daß der Scheitellappen durch Druck der Tumoren oder
durch Schädigung seiner Balkenfasern für die Funktionsstörung mit in Betracht
kommt, kann nicht ganz ausgeschlossen werden.
Pfeifer, Leipzig, Die Lokalisat imi der Tonskala innerhalb der kortikalen

Hörsphäre des Menschen. (Mit 14 Abb.) Schluß im nächsten Heft.
Kafka, Hamburg, Zur Frage des Abderhalden sehen Dialysicr verfahren*.

Bemerkungen zu der Monographie von G.Ewald. „Die Abderhaldensche Reaktion
mit besonderer Berücksichtigung ihrer Ergebnisse in der Psychiatrie." Hinweis
auf Widersprüche und nicht genügend begründete Schlüsse im Buche Ewalds.
Ewald, Erlangen, Nochmals die Frage des Abderhalden sehen Dialyslerver-

fahrens. (Bemerkungen zu der vorstehenden Arbeit Kafkas „Zur Frage des
Abderhaldenschen Dialysierverfahrens.") Polemik.

Heft 2. (August 1921.)

Reinhold, Gräfenberg, Polyglotte Halluzinationen. Eine klinisch-psycho
logische Studie. An Hand von 18 Fällen erörtert Verf. das Problenm in 5 Unter
abschnitten: 1. Sprachhalluzination und innere Sprache, 2. Psychische Situation
des Halluzinierenden, 3. die Einstellung, 4. Stellungsnahme, TransitivismuF,
5. Reproduktionstendenzen. Unter gewissen Umständen kann es zum Auftreten
von mehrsprachigen Halluzinationen kommen. Die Sprachhalluzinationen folgen
in allen Einzelheiten den gleichen Gesetzen wie die innere Sprache. Sprachhalluzi-
nationen und innere Sprache sind prinzipiell wesensgleich und zeigen lückenlose
Übergänge. Die rein psychische Genese der Sprachhalluzination ist bewiesen.
Pfeifer, Leipzig, Die Lokalisation der Tonskala innerhalb der kortikalen

Hörsphäre des Menschen. (Mit 14 Abb.) (Fortsetzung und Schluß aus Bd. 50,
Heft 2.) Tierexperiment, Pathologie des Gehirns und die Ergebnisse der normalen
Anatomie weisen übereinstimmend in die Richtung, daß innerhalb der kortikalen
Hörsphäre des Menschen (temporale Querwindung) eine so weitgehende Differen

zierung besteht, daß man die hohen und tiefen Töne als getrennt lokalisiert an
nehmen darf (hohe Töne in den medialen, tiefe in den lateralen Abschnitten der
kortikalen Hörsphäre). Die stark variierende Konfiguration der temporalen Quer
windung beim Menschen macht es wahrscheinlich, daß die Hörsphäre nicht ledig
lich die enge Eintrittspforte der akustischen Reize in die Großhirnrinde darstellt,
sondern bereits die Bedeutung eines psychischen Zentrums besitzt. Die Variation
der temporalen Querwindung erscheint somit als der morphologische Ausdruck
für die individuelle akustische (musikalische) Begabung. Bei einseitiger totaler
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Unterbrechung der Hörstrahlung wird mit der andereri Hemisphäre die Tonreihe
noch lückenlos perzipiert, während der Musiksinn die Unversehrtheit der linken

Hörsphäre vorauszusetzen scheint. Zerstörung der Hörsphäre (bzw. totale Unter
brechung der Hörstrahlung) links hat Amusie zur Folge trotz des Erhaltenseins
der Perzeptionsfähigkeit der kontinuierlichen Tonreihe mit der anderen Hemi
sphäre.

Lew in, Berlin, Das Hysterieproblein. Im wesentlichen kritische Stellung
nahme zur Arbeit von Kretschmer „Die Willensapparate der Hysterischen",
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych., 1920, Bd. 54, S. 251.
Stiefler, Über hypophysäre Fettsucht als Restzustand eines Falles von En-

cephalitls lethargica. Mitteilung eines beobachteten Falles ohne Sektion. Es wird
eine Entzündung an der Hirnbasis mit Beteiligung der Infundibulargegend und
des HypophyFenhinterlappens angenommen. W. Weigeldt, Leipzig.

Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie.
Herausgegeben von C. v Monakow.

Zürich 1921. Art. Institut Orell Füssli.

Band VIII. Heft 2. (Preis Mk. 60.— )
Löffler, Basel, Innere Sekretion und Nervensystem. Ausführlicher und

kritischer Übersichtsvortrag über die befruchtende Wirkung der Lehren von dei
inneren Sekretion auf die Neurologie.
Benon und Kerbrat, Le syndrome ccplialalgique post-traumatique. Der

posttraumatische Kopfschmerz ist charakterisiert durch anfallsweise sich fort
setzende Kopfschmerzen. Der Kopfschmerz verursacht sehr unangenehme Emp
findungen meist im Hinterkopf, ist gelegentlich mit einer intensiven Schwäche,

auch Stupor, ja sogar Charakterveränderung verbunden. Die geistigen Stö

rungen sind aufgepfropft. Aufführung von drei typischen Fällen.
Repond , Quelques retnarques sur le traltement de la Schizophrenie dans les

Asiles. Die Therapie der Schizophrenie eröffnet dem Arzt ein weites Arbeitsfeld.
In den meisten Fällen gelingt es,, die Kranken dem sozialen Leben zu erhalten ( ?).
Monakow, P. v., Zur Pathologie der Hypophyse. (Mit 2 Fig.) An Hand

eines beobachteten Falles erörtert Verf., daß gewisse Beziehungen bestehen müssen

nicht nur zwischen Hypophyse und anderen endokrinen Drüsen (Generations
drüsen, Thyreoidea), Sondern auch zwischen Hypophyse und Niere (Bildung eines

Nierenhormons in der Hypophyse ?).
Bircher, Beiträge zur Pathologie der Thymusdrüse. I. Wachstumsstörungen

nach Thymektomie. Verf. hat 8 Fälle von partieller Thymektomie ausgeführt
und nachbeobachtet. Diese Beobachtungen am Menschen bestätigen durchaus

die Tierversuche: Störungen der Knochenentwicklung in beschränktem Maße

(verzögertes Längen- und Epiphysenwachstum) und Störungen geistiger Funktionen

(Idiotia thymipriva). Keine genitalen Veränderungen (alle 8 Männer!). Organe-
therapeutische Versuche waren bisher erfolglos. Hieraus folgt, daß bei Thymus-
1 Operationen möglichst nur Verlagerung ausgeführt werden soll (besonders bei

Tracheostenosis). Von Röntgentherapie wird abgeraten.
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Stern, Le liquide cephalorachidien au point de vue de ses rapports avec la
circulatlon sanguine et avec les Moments nerveux de Taxe cerebrospinal. v. Mona -
kow, Der Kreislauf des Liquor cerebrosplnalis. (Mit l Fig.) Das vor allem auch
die Produkte der inneren Sekretion enthaltende Blut wird den Plexus chorioidei
durch die Aa. ohorioidei zugeführt. Die Plexus sondern den Ventrikelliquor, vom
Cortex reguliert, ab. Der Ventrikelliquor dringt in die Hemisphärenwand ein,
verbreitet sich hier in den offenen Liquorspalten nach allen Richtungen, kommt
mit dem Hirnparenchym in näheren Kontakt und versorgt Nervenfasern, Subst.
molecularis und Nervenzellen mit den für die funktionelle Betätigung der Hirn
substanz notwendigen Stoffen, die das arterielle Blut nicht liefern kann. Das beim
Stoffwechsel der Nervenzellen verbrauchte gelöste Material sammelt sich wahr
scheinlich an der Peripherie der Cortexzellen und fließt in die Hisschen perivas-
kulären Liquorräume, welche offen in den Subarachnoidealraum münden. Dieser
verbrauchte Ventrikelliquor fließt teils in die venösen Plexus, Sinus, Pacchioni-
schen Granulationen, teils verbreitet er sich weiter in den Subarachnoidealräumen

(Cisterna magna cerebelli) und zuletzt auch in den Lum baisack, von wo er wahr
scheinlich wiederunm in das Venensystem jener Gegend zurückgeführt wird.
Dieser soeben geschilderte Verlauf gilt nur für die im Liquor gelösten Bestand
teile. Die kolloidalen Stoffe dürften sich unter Vermittlung der Zellen der
Ependymwand, des Gliaschirmes und der gliösen Wanderzellen ausscheiden und
ergänzen. Die nicht gelösten Produkte des Stoffwechsels, degenerativen Pro
zesse oder korpuskularen Elemente müssen auf besonderen Abfuhrwegen, wohl
durch die Lymphbahnen abgeführt werden. (Virchow-Ro hinsehe Räume, Lymph
gefäße der Meningen, Lymphstrom, Halslymphdrüsen). In den Virchow-Robin-
sohen Räumen sind stets, im Ventrikelliquor und in den Hisschen Räumen nie
Lymphozyten! (? Ref.). — Bei akuten Entzündungen, aber auch bei manchen
Hirntumoren (z. B. Glicm) kommt es sehr leicht zu Anhäufungen der Lympho
zyten und Leukozyten in den Virchow-Robinschen Räumen.
Piotrowski, Contribution ä l'ctude de rHnccphalitc cpidcniique. Kurzes

Sammelreferat mit 452 Literaturnummern.
v. Monakow, Versuch einer Biologie der Instinktwelt. Fortsetzung folgt.

Zu kurzem Referat nicht geeignet. W. Weigeldt, Leipzig.

Archivos de Neurobiologia.
Ruiz Hermanos, Madrid.

TomoII. 1921. Nr. 1.

Sacristan, Para la reforma de la asistencia a los enfermos mentales en
espana. Reform der Irrenfürsorge in Spanien.
Rio-Hortega, La glia de escasas radiaclones (Oligodendroglia). (Mit

19 Abb.) Studien über die Neuroglia, die mit geringen Ausstrahlungen ver
sehene Glia (Oligodendroglia). Neben „Mikroglia" und „interfascikulärer Glia"
unterscheidet Verf. noch das „dritte Cajalsche Element". Verf. beschreibt außer •

den bereits bekannten mit kurzen und langen Ausstrahlungen versehenen Glia-
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typen einen dritten Typus, welcher wenige Verlängerungen aufweist (= Oligo-
dendroglia) und anscheinend für eine spezifische Funktion differenziert ist.
Sa n oh i.s y Banüs, Una nueva reacciöii para el estudio las alteraclones

patolögicas de l liquido cefaloraquideo. Eine neue Reaktion zum Studium der

pathologischen Cerebrospinalflüssigkeit (vorläufige Mitteilung). Nach Betrach

tungen über das Wesen der Kolloidreaktion teilt Verf. folgende neue Reaktion mit :
In engen genau gleich kalibrierten Reagensgläsern wird l ccm Liquor mit l ccm
defibriniertem Pferdeblut gemischt und in den Brutschrank gestellt. Nach je
100 Sekunden wird die Höhe der Blutkörperchensäule abgelesen und so eine Kurve
aufgezeichnet, welche die Geschwindigkeit der Senkung der Blutkörperchen an

zeigt. Diese Reaktion wird zugleich in 10 Röhrchen in Verdünnungen des Liquors
wie bei der Goldsolreaktion nach C. Lange angesetzt. Nach 2 Stunden ist die
Reaktion beendet. Über die Empfindlichkeit der Methode ist sich Verf. selbst
noch nicht im Klaren.
Lafora, Progresos recientes en el tratamiento intrarraquideo de la neuro-

sifills. Neue Fortschritte bei der endolumbalen Therapie der Neurolues. Verf.

empfiehlt: Vorbereitung jedes Patienten durch mehrere intravenöse Salvarsan-
injektionen; die letzte wird am Tage vorher oder am gleichen Tage wie die endo-

lumbale Injektion gegeben. Häufige kleine Dosen sind am geeignetsten. Viel
Liquor ablassen, 10—15 ccm desselben wird zu den Reaktionen verwandt, der

übrige Teil des Liquors mit 60—SOccm Blutserum des Patienten gemischt (Swift)
und injiziert. Kopf tief lagern. 10— 12 Tage nach der endolumbalen Injektion
erneut Salvarsan intravenös, hierauf längere Pause. W. Weigeldt, Leipzig.
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Wilhelm Erb

geb. am 30. XI. 1840 in Winnweiler in der Pfalz,

geat am 29. X. 1921 in Heidelberg.

In einem engen Räume der damaligen Medizinischen
Klinik in Heidelberg, einer wahren Rumpelkammer, unter
suchte und lehrte der junge Professor AVilhelm Erb am
Ende der 60er Jahre und in den ersten 70er Jahren des vorigen
Jahrhunderts. Die Anzahl der Zuhörer war nicht groß: auch

hatten kaum mehr als ein halbes Dutzend Platz gehabt. Auf
einer schwarzen Holztafel, die er auf den Knien hielt, weil an

der AYand für sie kein Raum zum Aufhängen war, schrieb

er in der Einleitung zu seinen elektrodiagnostischen und

elektrotherapeutischen Kursen für seine Zuhörer die Formel

des Ohmschen Gesetzes auf. Zu diesen Zuhörern zählten in

einer Vorlesung am Anfange der 70er Jahre Ernst R ein a k
aus Berlin, den Erbs Ruf nach Heidelberg gelockt hatte.
Franz Fischer und die damaligen Assistenzärzte der Medi
zinischen Klinik Carl Eisenlohr, später in Hamburg, und
der Verfasser dieses Nachrufes. Wir lernten vieles, was man

auf dem Gebiete der Elektrodiagnostik und besonders auch

auf dem Gebiete der Pathologie- der peripherischen Nerven

krankheiten damals kaum anderswo in Deutschland lernen

konnte.

Es erging also Erb im Beginne seiner Lehrtätigkeit so
wie dem berühmten Duchenne de Boulogne in Paris,

dessen Forschungen und Untersuchungen auch aus einem

dürftigen, kleinen Räume stammten. Mit diesem hervorragen
den Manne hat Erb überhaupt so manches und so manche

Eigenschaften gemeinsam: die große Genauigkeit der Unter

suchung, die scharfsinnige Beobachtungsgabe, die Richtung

auf Elektrodiagnostik und Elektrotherapie und das Talent,

neue Krankheitsbilder herau.«/uprkennon.



II

Aber nicht vom Anbeginn seiner Forschertätigkeit hatte sich

Erb vorzugsweise mit neurologischen Dingen und mit der Elektro-
diagnostik beschäftigt. Nachdem er schon 1857, im Alter von

17 Jahren, die Universität Heidelberg bezogen hatte, und nachdem

er kurze Zeit bei dem hervorragenden pathologischen Anatomen

Buhl iu München Assistent gewesen war, wurde er im Sommer
1862 klinischer Assistenzarzt bei Friedreich in Heidelberg. Im
Herbste 1863 wurde er von diesem veranlaßt, sich etwas näher mit der

Pikrinsäure zu beschäftigen, die damals als Heilmittel bei verschie
denen Krankheiten versucht worden war, und auch von Friedreich
bei. Trichinose und zu Bandwurmkuren benutzt wurde. Auf die „phy
siologischen und therapeutischen Wirkungen" dieser Säure
bezog sich seine Doktordissertation aus dem Jahre 1864. Sie zeigt
bereits den ganzen Erb, seine Sorgfalt und Genauigkeit, seine kritische
Vorsicht in der Beurteilung der gefundeneu Tatsachen und seinen

ungemein klaren Stil. Allerdings ist sie, wie Erb später in seinem Alter
mit Recht klagte, ebenso wie die folgende, sich anschließende „Zur
Entwicklungsgeschichte der roten Blutkörperchen" in Vir-
chows Archiv, Bd. 34, im Laufe der Zeit ziemlich in Vergessenheit

geraten. Wie es denn nicht selten der Fall ist, daß Arbeiten, und be
sonders Früharbeiten eines Forschers, dessen Namen später auf einem

ändern Gebiete besonderen Glanz gewonnen hat, nicht mehr beachtet

werden. Und doch handelt es sich in dieser experimentellen, histo-

logischeu, toxikologischen und therapeutischen Untersuchung wohl

um die erste Feststellung und genaue Schilderung von histologischen

und hamoly tischen Veränderungen der roten Blutkörper im kreisen

den Blut durch Einwirkung eines Giftes und infolge von Blutverlusten.
Von Belaug war auch die gleichzeitige Feststellung einer Leukocytose,
und das alles ohne die neuere Färbe- und Zählmethoden. mit Hilfe

der kümmerlichsten Reagenzien und Mikroskope.

In der genannten /weiten, umf angreichen Arbeit, die 1865 als
Habilitationsschrift erschien, verfolgte Erb die in der Pikrinsäure
arbeit im Tierblut gefundeneu Veränderungen von Körnchen enthal

tenden roten Blutkörpern weiter für das Menschenblut. Er ging dabei
der Entwicklung der roten Blutkörper nach und studierte besonders

sogenannte „Übergaugsformeu" zwischen roten und weißen Blut-

körpern vorwiegend beim Menschen, und zwar hauptsächlich in Fällen

von stärkeren Blutverlusten und bei Kachexien. Diese Funde wurden

wohl durch die schon 1868 erfolgten bekannten Entdeckungen von
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Neumann in den Schatten gestellt, aber sie sind noch heute von Wert.
Besonders beachtenswert ist die praktische Anwendung seiner Funde

für die Vorhersage bei Blutkrankheiten und Kachexie des Menschen,

wie vor allem die wohl erstmalige Feststellung von großen Mengen
kernhaltiger roter Blutkörper bei Leukämie. Seine „Übergangs
formen" betrachtete er mit großer Selbstkritik. Sie sind von den neuer

lichen Übergangsformen Ehrlichs durchaus verschieden, über die
aber der Streit noch auch nicht abgeschlossen ist.

Nach diesen Erstlingsarbeiten auf einem Gebiete, dem er später
dauernd fernblieb, wandte sich der junge arbeitsfreudige Heidelberger

Privatdozent sofort seinem späteren Hauptgebiete, der Neurologie, zu.
Wie zu seiner Dissertation, so empfing er auch die ersten Anregungen

in der Nervenpathologie von Friedreich, dessen eines Hauptarbeits
gebiet zwar bekanntlich die Nervenpathologie war, der sich aber ebenso

eingehend mit den Krankheiten des Herzens und der Gefäße sein ganzes
Leben hindurch befaßte und viele Leistungen in der pathologischen
Anatomie aufzuweisen hatte. Mit Friedreich hat er, wie er selbst
berichtet, dessen Fälle von „hereditärer Ataxie" mit beobachtet, ebenso

auch die Kranken mit „progressiver Muskelatrophie", über deren

Natur beide oft lebhaft stritten. Daneben aber wurde er „eigentlich
nur durch den Zufall", weil ihn die Praxis nötigte, sich mit der galva
nischen Behandlung zu beschäftigen, der Elektrotherapie zugeführt.
Ganz ähnlich, wie einst Duchenne durch die zufällige Anwendung
der seinerzeit in Aufnahme gekommenen Elektropunktur bei einem

Kranken zur Beschäftigung mit den Wirkungen der Elektrizität beim

Menschen getrieben wurde.

Die ersten beiden Arbeiten auf diesem neuen Gebiete stammten

aus dem Jahre 1867. Die erste, betitelt „Galvanotherapeutische
Mitteilungen" (im Deutschen Archiv f. klinische Medizin, Bd. III),
gab eine experimentelle Begründung der Möglichkeit von Heilwii-

kungen unterbrochener und konstanter Ströme direkt auf Gehirn

und Rückenmark. Unter größter Selbstkritik der eigenen Versuche

wies Erb nach, daß mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit
auch beim lebenden Menschen der galvanische Strom die nervösen

Zentralorgane durchdringe und teilt dann eine große Reihe von Heil-

rersuchen mit, die vorzugsweise günstig ausfielen, wobei dann aller

lings ein gewisser Optimismus deutlich hervortritt.

Die zweite Arbeit beschäftigte sich mit den „elektrotonischen
Erscheinungen am lebenden Menschen" (Deutsches Archiv f.

I*
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klin. Medizin, Bd. III). Zu seiner Überraschung hatte Erb in völligem
Gegensatz zu A. Eulenburg am lebenden Menschen bei der Unter
suchung durch die unverletzte Haut hindurch das gerade Gegenteil

des bekannten Pf lüger scheu Zuckungsgesetzes gefunden. Diese Be
funde waren aber richtig. Kein Geringerer als Heimholte klärte be
kanntlich den anscheinenden Widerspruch auf. Erb erwies durch neue
Versuche seinerseits die Richtigkeit der Erklärung des großen Phy

siologen, ohne allerdings die Ursachen der vollkommenen Fehlversuche

Eulenburgs aufklären zu können. Für die Elektrotherapie ergab
sich aus den Versuchen das Gebot, denjenigen Pol, dessen Wirkung

man in einem Muskel oder Nerven erzielen will, stets möglichst ..in

der ganzen Ausdehnung dieser Gebilde einwirken zu lassen".

Nach diesen bedeutungsvollen Erstlingsarbeiten erschien 1867

und 1868 die große, grundlegende, klassische Untersuchimg „Zur
Pathologie und pathologischen Anatomie peripherischer
Paralysen", ebenfalls im Deutschen Archiv für klinische Medizin

(Bd. IV und V), eine Arbeit, die Erb sofort in die erste Reihe der
damaligen Nervenärzte stellte.

Zwar war, wie er selbst sorgfältig feststellte, schon vorher eine

verhältnismäßig große Anzahl von Beobachtungen über das so auf

fallende und entgegengesetzte Verhalten der faradischen und galva
nischen Erregbarkeit besonders in so manchen Fällen von rheumatischer

Facialislähmung veröffentlicht worden, zuerst von Baierlacher und
vor allem von H. Ziemßen. Auch war das Auftreten einer auffallend

trägen Zuckung bei direkter Muskelreizung in derartigen Fällen bekannt.

Es fehlte aber noch eine genaue Darstellung dieser von Erb später
sogenannten Entartungsreaktion von Anbeginn einer Lähmung an.

sowie vor allem der Nachweis der zugehörigen anatomischen Verände

rungen in den Nerven und Muskeln bei experimentell herbeigeführten

Lähmungen am Tiere, und endlich die Beziehung der gefundenen elek

trischen Veränderungen zur Vorhersage und zur Therapie. Alle diese

Lücken wurden von Erb und teilweise neben ihm von Ziemßen in
systematischer Weise ausgefüllt. Besonders war aber die von ihm

zuerst vorgenommene pathologisch-anatomische Untersuchung
die Hauptsache, wie Erb selbst das später hervorhob. Einzelne wert
volle Beobachtungen über Facialislähmung (in den Verhandlungen
des naturh.-med. Vereins Heidelberg 1867) und über „Bleiparalyse''
(Deutsches Archiv f. klin. Medizin, Bd. IV) begleiteten die Haupt-
abhandlung. — In ihr wurde neben den Mitteilungen über die an den



Muskeln ablaufenden Veränderungen der elekrischen Erregbarkeit auch

eine gesteigerte Erregbarkeit der Muskeln gegen mecha
nische Reize festgestellt, wie sie unabhängig von Erb sowohl Eulen
burg als auch Ed. Hitzig fanden. — Experimentelle Untersuchungen
schlössen sich an „über die Verschiedenheit der Leitungs- und
Aufnahmefähigkeit im pathologisch veränderten Nerven"
gegen elektrische und mechanische Reize (Verb. d. naturh.-med. Vereins

Heidelberg, Bd. IV). Diese Untersuchungen wurden an Froschnerven

angestellt und führten Erb zu der Auffassung, daß wahrscheinlich
die Leitung des Erregungsvorganges für den Willen und den elek
trischen Strom durch den erhaltenbleibenden oder wiederhergestellten

Achsenzylinder erfolgt, während die elektrische Erregung selbst „in
der Markscheide geschieht". Auf pathologisch-anatomisches Gebiet

führte ihn wieder eine kleine Arbeit in Virchows Archiv 1868 über die

sogenannte wachsartige Degeneration der quergestreiften
Muskelfasern". Erb untersuchte kritisch ihre Entstehungsweise
besonders in Muskeln, deren Nerven durchschnitten waren und geriet

in bezug auf die Frage, wieweit dabei postmortale mechanische „Be

leidigungen" der Faser eine Rolle spielen, in einen heftigen Streit mit

E. Martini. Er zeigte sich hier zum ersten Male als der wehrhafte
Kämpfer, als der er im späteren Leben so manches Mal in die wissen

schaftliche Arena trat.

Die folgenden Jahre bis 1871 waren Untersuchungen über die

galvanische Reaktion des normalen und kranken Gehör
apparates gewidmet, sowie über die Behandlung von Ohren- und

Augenleiden mit dem galvanischen Strom. Sie schlössen sich an die

mit Recht von Erb besonders geschätzten Arbeiten von Brenner an.
Erb bestätigte zunächst die vielfach angefochtene Ansicht dieses
Forschers, daß der nervöse Hörapparat wirklich direkt durch gal

vanische Ströme gereizt werden kann, und daß er in einer ganz be

stimmten, charakteristischen Weise auf diese Reizungen reagiere.

Mit gewohnter Gründlichkeit, mit Geduld und Geschicklichkeit in der

Anwendung der geeigneten L^ntersuchungsmethoden ging er auch auf

diesem Gebiete vor und verschaffte so den Untersuchungsergebnissen

Brenners und der von diesem Autor begründeten „polaren" Methode

allgemeine Anerkennung. Mit siegreicher eingehender Kritik setzt er
sich mit den entgegengesetzten Anschauungen von M. Beuedict ausein
ander, und berichtet endlich in therapeutischer Beziehung über günstige

Einwirkungen des galvanischen Stromes besonders bei Ohrensausen.



VI

Nach diesem Ausfluge auf das Gebiet der Ohrenheilkunde kehrte

er zum weiteren Ausbau der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie,

der peripherischen Nervenkrankheiten zurück. Da ihn bei seinem Sinne

für Genauigkeit die bis dahin gebräuchlichen Methoden für die Be

stimmung der quantitativen Stärke der elektrischen Erregbarkeit im

Nerv und Muskel nicht befriedigen konnten, arbeitete er eine neue

Methodik der quantitativen Erregbarkeitsprüfuug aus, die er in einer

berühmt gewordenen Arbeit „Zur Lehre von der Tetanie nebst

Bemerkungen über die Prüfung der elektrischen Erregbar
keit motorischer Nerven" (Archiv f. Psych. u. N. 1873, IV) ver
öffentlichte. Er wies auf Grund dieser Methodik in unanfechtbarer
Weise nach, daß bei der Tetanie, zu deren Untersuchung er in Heidel
berg reiche Gelegenheit hatte, die elektrische Erregbarkeit der mo

torischen Nerven regelmäßig gesteigert ist (das bekannte .,Erbsche

Phänomen"). An diese Entdeckung schloß sich kein Prioritätsstreit.

an, wie an diejenige über Einzelheiten in der Arbeit über die Entar-

timgsreaktion. Sie verbleibt ihm in allen Teilen für immer erb- und

eigentümlich.

Von großem Werte und längst wissenschaftliches Gemeingut

geworden ist dann weiterhin die im Beginne des Jahres 1875 veröffent

lichte Abhandlung „Über rheumatische Facialislähmung" (im
Deutschen Archiv f. klin. Medizin, XV). Wer kennt nicht die Eintei
lung der peripherischen motorischen Lähmung in die drei Formen

in die leichte, die schwere und die Mittelform je nach dem Ergebnisse
der elektrischen Untersuchung ? Wer nicht die in ihr enthaltene Unter

suchung über die Physiologie der Geschmacksstömngep, auf die er in

einer 1882 erschienenen Mitteilung im Neurol. Zentralblatt später noch

einmal zurückkommt in der Arbeit „Üb er den Weg der geschmack
vermittelnden Chordafasern zum Gehirn?" Wem sind ferner
seine Feststellungen über die Lokalisatiun des Lähmungssitzes im Fa-

cialis unbekannt? Freilich ist dabei zunächst nur das Vorhandensein

von vollständigen Querschnittsveränderungen berücksichtigt, und es

hat sich später die Mitbeteiligung des Gaumensegels bei reinen

Lähmungen des Facialis nicht bestätigen lassen.

Ein wichtiger und noch heute nicht befriedigend erklärter Fund
auf dem Gebiete der Krankheitserscheinungen bei motorischen Läh

mungen war dann ferner die Feststellung von Entartungsreaktion in

einem gar nicht für den Willen gelähmten Deltamuskel bei Bleilähmung,

und in vereinzelten Fällen von „progressiver Muskelatrophie" (Archiv



f. Psych. u. N., Bd. V). Erb meint unter Zurückweisung der Annahme
einer primären Muskelfasererkrankung in derartigen Fällen, daß dabei

besondere trophische Zentral- und Lei tungsappa rate allein erkrankt

sein könnten. In die gleiche entdeckungsreiche Zeit (1875) fällt sodann
die Feststellung des später allgemein sogenannten .,Erbschen Punk
tes" am Plexus brachialis und die Schilderung der nach ihm und
Duchenne benannten kombinierten Schulter-Armlähiming.
(Verh. d. Heidelb. naturf. med. Vereins, N. S. I, 2). Vor allem aber
die zu gleicher Zeit auch von Carl Westphal gemachte Entdeckung
der Sehnenreflexe (Archiv f. Psych. u. N. 1875).
Welche Bedeutung diese Entdeckung für die Neuropathologie

gewann und welche Fülle von Untersuchungen über die Natur

dieser von Westphal sogenannten ,. Phänomene" sie bis auf die

heutige Zeit hervorgerufen haben, seit der ersten sich anschließenden

und die Auffassung von Erb bestätigenden experimentellen Arbeit
von Schultze und Fürbringer, ist jedem Arzte und jedem Physio
logen bekannt.

Viel umstrittener war die etwa zu gleicher Zeit (1875—1877) er

folgte Aufstellung des Krankheitsbildes der ,.spastischen Spinal
paralyse" (zuerst in der Berliner klin. Wochenschr. 1875). Es handelte
sich dabei um das gleiche klinische Krankheitsbild, wie das der von

Charcot sogenannten Tabes dorsal spasmodique. Der Streit um die

Daseinsberechtigung dieser Erkrankungsform konnte aber nicht

wundernehmen. Fehlte doch noch längere Zeit die anatomische Be

stätigung der geforderten reinen .,Lateralsklerose" im Rückenmark,

und vor allem die Kenntnis des Gesamtverlaufes der Erkrankung bis

zum Ausgang derselben. Es stellte sich heraus, daß sich oft im späteren
Verlaufe noch anderweitige Symptome anschlössen. Auch blieb es

besonders im Hinblick auf den gleichartigen Zustand im Kindesalter
bei der Littleschen Krankheit offen, wieweit nicht doch in manchen
Fällen eine cerebrale Ursache vorhander, war. Auch Erb selbst mußte
später zugeben, daß eine von Anfang bis zum Ende rein motorisch-
spastisch bleibende Lähmung viel seltener ist, als er ursprünglich an

nahm.

Immerhin wurde aber später bekanntlich besonders durch Unter

suchungen von Dejerine und Sottas und von Strümpell nach
gewiesen, daß es in der Tat Fälle von alleiniger oder wenigstens fast

alleiniger Entartung der Pyramide ubahnen bei dem Erb-Charcot-
schen Krankheitsbilde gibt. Und so war es gerade die pathologische
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Anatomie, deren unzweifelhaft wie auch überall sonst vorhandene Un

vollkommenheiten Erb in der Hitze des Gefechtes manchmal wohl
etwas zu stark betonte, es war gerade sie, die schließlich den Schluß

stein in sein Gebäude fügte. —

Neben all diesen hochbedeutenden Arbeiten entstanden nun noch

in den 70er Jahren bis 1878 die zwei großen Handbücher über die
Krankheiten der peripheren cerebrospinalen Nerven und
über die Krankheiten des Rückenmarks und verlängerten
Marks, beide sehr bald in zweiter Auflage erscheinend. Sie enthalten
außer der überaus eingehenden und klaren Darstellung unsrer damaligen
Kenntnisse noch mancherlei vorher nicht veröffentlichte Einzelunter

suchungen und eine Fülle von klinischen Beobachtungen und von

Kasuistik. Die von älteren Klinikern aufgestellten, schematisierenden
Krankheitsbilder, wie z. B. Hyperämie und Anämie des Rückenmarks

oder gar der Rückenmarkshäute werden zwar noch mit historischer

Treue übernommen, aber mit größter Zurückhaltung und Kritik be
handelt. Auf alle schwebenden Streitfragen wird kritisch eingegangen,
.so daß diese Werke auch heute noch eine wertvolle Fundgrube für den

Forscher und Nervenarzt darstellen.

Bald nach ihrem Erscheinen im Jahre 1878/79 wurde dann jener

..eigentümliche bulbäre (?) Symptomenkomplex" zum ersten
Male geschildert, den später Jolly mit dem Namen der Myasthenia
gravis pscudoparalytica belegte, und der auch mit dem etwas weit
läufigen Namen der Erb-Goldflam-Oppenheimschen Krankheit

benannt wird. Die Erbschen Mitteilungen über dieses sonderbare

Krankhcitsbild finden sich im Archiv f. Psychol. n. N. VIII, 1878 und
IX. II. 1879.
Sodann aber entstand vom Jahre 1879 an jene Fülle von Arbeiten

über die Tabes doisalis. die in bezug auf die in ihnen behaupteten
ursächlichen Beziehungen zur Syphilis zu so schweren und langdauern
den Kämpfen besonders mit Leyden und seinen Schülern führten.
Die erstere größere Arbeit aus dem Jahre 1879 (Zur Pathologie

der Tabes im Deutschen Archiv f. klin. Medizin 24) beschäftigte sich
zwar noch hauptsächlich mit der Symptomatologie der Krankheit,

vor allem in ihren Frühstadien, besonders mit dem neuentdeckten

AVestphalschen Zeichen und mit der von Erb sogenannten reflek
torischen Pupillenstarre. Das Vorkommen der letzteren auch gegenüber
sensiblen Reizen neben der Lichtstarre wurde später noch besonders

studiert. Die Ergebnisse wurden im Leipziger Fakultätsprogramm



IX

1880 veröffentlicht. Untersuchungen bei Gesunden und an ändern

Kranken waren zugleich ang stellt worden.

Es wurden aber bereits in der genannten Arbeit aus dem Jahre

1879 die Erfahrungen von Fournier und anderen französischen Unter
suchern auf Grund eigener Peststellungen bestätigt, daß sich sehr

häufig in der Vorgeschichte der Tabeskranken Syphilis vorfindet.

Dabei war Erb früher. 1878, in der 2. Auflage seiner Rückenmarks
krankheiten; sogar geneigt gewesen, einen Zusammenhang zu leugnen,

hatte sich aber bald darauf bereits dahin geäußert, daß ein rein zu

fälliges Zusammentreffen beider Krankheiten nicht wohl annehmbar

sei. Trotz weiterer in positivem Sinne sprechenden Erfahrungen war

er auch 1881 noch „weit davon entfernt", den Zusammenhang „un
sicher bewiesen" zu halten (in einem Aufsatz über „Tabes und Syphilis''
im Zentralbl. f. d. med. Wissenschaft 1881).
Bald nachher aber, schon 1883, und erst recht 1891 kam er an der

Hand immer umfangreicherer Nachweise zu dem Ergebnisse, daß die

Syphilis „unzweifelhaft die häufigste und wichtigste Schädlichkeif
ist, die eine Tabes erzeugt.

Wie manche Autoren, besonders Leydeu, gegenüber diesen Fest
Stellungen so lange Zeit hindurch noch immer einen derartigen Zu

sammenhang leugnen konnten, war für denjenigen von vornherein

unbegreiflich, der die überaus gründliche und kritische Untersuchungs

weise Erbs aus der Nähe kannte; auch wenn er ihm keineswegs in man-
chenFragen blindlings zustimmte. Waren aber seine Untersuchungsergeb
nisse richtig, so konnte von Zufälligkeiten keine Rede sein; und mit

Recht wandte sich Erb unter anderem damals gegen den Einwand, daß
die damaligen Befunde der pathologischen Anatomie bei der Tabes

irgendwie für die Entscheidung der Frage ins Gewicht fallen konnten.

Bekanntlich hat sie aber später nach der Entdeckung der Pallida die

Erb-Fourierschen Behauptungen zum glänzendsten Siege geführt,
wie schon vorher die Ergebnisse der Wassermannschen Reaktion.

Gegenüber einem ändern ihm gemachten Einwände, daß man auf

Grund rein statistischer Feststellungen am Ende auch die Blennorrhoea
urethralis als Ursache der Tabes beschuldigen könnte, stellte Erb
später (1904—1907) noch höchst sorgfältige Untersuchungen nach

dieser Richtung an, und veröffentlichte mehrere Arbeiten über die

Häufigkeit des Trippers beim Manne und ihre Folgen für die Ehe

frauen (in der Münchn. med. Wochenschr.). — Er fand keine beweis
kräftigen Unterlagen für die Annahme eines Zusammenhangs zwischen
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Blennorrhöe und Tabes, und wendet sich außerdem energisch gegen
die viel zu weitgehenden Übertreibungen der Spezialisten in bezug auf
die Häufigkeit des Trippers beim Manne und schwerer Folgezustände
für die Ehefrauen. Leider scheinen diese Darlegungen halb vergessen
zu sein. —

Weiterhin führte die Beschäftigung mit der Syphilis des Nerven

systems im Jahre 1892 zur Aufstellung des Krankheitsbildes der „sy
philitischen Spinalparalyse" (Neurol. Zentralbl. 1892) und später
„Über spastische und syphilitische Spinalparalyse und ihre
Existenzberechtigung" (in dieser Zeitschrift 1903). Zuerst noch
fehlende anatomische Befunde wurden später besonders von Nonne
erhoben, der dabei eine kombinierte Strangentartung vorfand, während

in ändern Fällen sich eine mehr ausgebreitete, aber vorzugsweise in den

Seitensträngen des Brustmarkes lokalisierte chronische Myelitis nach

weisen ließ. Erb hat sich auch selbst vorsichtig dahin ausgesprochen,
daß dieses Krankheitsbild künftig noch schärfer herauszuarbeiten sei

und es sich bei seiner Aufstellung vielleicht nur um einen vorläufigen
Fortschritt in der Lehre von einer allgemeiner gefaßten „chronischen

Syphilis spinalis" handle. —

Außer all diesen Untersuchungen und Veröffentlichungen in den

80er Jahren wurde dann 1882 noch das große „Handbuch der Elek
trotherapie" der Öffentlichkeit übergeben, das 1886 in vermehrter
Auflage erschien.

Es sollte eigentlich ein Handbuch der Elektrodiaguostik und
Elektrotherapie heißen. Denn über ein Drittel seines Inhalts betrifft
die Elektrodiagnostik. die in unübertrefflich klarer und eingehender
Weise dargestellt wird. Daneben wird eine Geschichte der Elektro

therapie von den ältesten Zeiten an gegeben. In dem Hauptabschnitte
über die Elektrotherapie selbst werden aber, wie auch im Abschnitte

über die Elektrodiagnostik und wie in den beiden ändern erwähnten

Handbüchern viele anderswo nicht veröffentlichte Untersuchungen
sowie eigene und fremde klinische Beobachtungen in Menge mitgeteilt.

Allerdings haben sich viele Hoffnungen, die der leidenschaftliche Arzt

Erb auf die Heilwirkung des elektrischen Stromes setzte, später nicht
erfüllt, z. B. gar nicht bei den eigentlichen Geistes- und Gemütskrank

heiten. Auch wurden später bei manchen der elektrisch behandelten

Erkrankungen bessere Heilmittel gefunden. Vor allem aber wurden

die später wohl zu sehr in den Vordergrund gedrängten Wirkungen der

Suggestion — vor der Entdeckung des Hypnotismus — noch nicht
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berücksichtigt. Es mußte aber schließlich einmal die damals noch in
der Jugendentwicklung stehende Elektrotherapie auf dem Boden einer

wissenschaftlich gut begründeten Methodik möglichst vielseitig Durch
geprüft werden. Selbstverständlich waren in diesem AVerke auch die

sogenannten progressiven Muskelatrophien berücksichtigt, mit
denen sich Erb allmählich immer eingehender beschäftigte.
Zuerst schilderte er im Jahre 1884 (im Deutschen Archiv f. klin.

Medizin, Bd. 3l) genauer eine juvenile Form der progressiven
Muskelatrophie, die er der gewöhnlichen infantilen an die Seite
stellt. Diese Form war allerdings schon vorher in einem von mir und

später von Erb ebenfalls beobachteten Falle zum primären Muskel
schwund gerechnet worden, aber wegen gewisser Abweichungen im

Krankheitsbilde nicht mit der l'seudohypertrophie geraderen iden

tifiziert worden. Das geschah erst durch Erb in seinem großen AVerke
über die Dystrophia musc. progr., indem er beide Formen unter
diesem Namen vereinigte und noch ein paar andere seltenerer, aber

früher unter gesondertem Namen beschriebene Typen gleichfalls
dieser Krankheitsgruppe zuwies. An der Hand ungewöhnlich vieler
Krankenbeobachtungen und unter Zugrundelegung zahlreicher ana

tomischer Untersuchungen besonders lebender Muskeln und einer

ungeheuren Literatur grenzte er mit überzeugenden Gründen diese

Dystrophie von den sicher spinalen Fornen ab. Freilich blieben auch

dann noch „Übergangsformen" übrig und es wurden verschiedene

Unterarten der Dystrophie aufgestellt. Auch blieb Erb stets der
Meinung, ähnlich wie Liebermeister, daß auch bei der anscheinend
primären Muskeldystrophie keine primäre Muskelvcränderung vorzu

liegen brauche, sondern daß es sich um eine „besondere Form" von

Trophoneurose handeln könne. Die von ihm gewählte Namengebung
erwies sich als glücklich und bürgerte sich rasch ein und unzweifel

haft ist seine, in dieser Zeitschrift erschienene große Arbeit über

diesen Gegenstand ein Quellenwerk ersten Ranges von bleibender

Bedeutung.

Aron dauerndem AVert sind dann ferner die klinischen und patho

logisch-anatomischen Arbeiten über die Thomsen.sche Erkrankung
(Myotonia congenita nach St'rümpell). Erb fand die von ihm
sogenannte ,,myotonische" Reaktion gegenüber elektrischen Reizen,
zu der auch die von ihm beobachtete eigentümliche AVellenbewegung

in den Muskeln bei längerer Einwirkung starker galvanischer Ströme

gehört. Die ausgezeichnete Einzelbeschreibung dieser Krankheit wurde
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als ein würdiges Geburtstagsgeschenk der Universität Heidelberg zum

500jährigen Jubiläum im Jahre 1886 dargebracht.

Von weiteren Arbeiten auf dem Gebiete der Rückenmarkskraiik-
heiten sind noch sehr beachtenswert mehrfache Abhandlungen über

akute und chronische Poliomyelitis, von denen eine schon
aus dem Jahre 1875 stammt und im Archiv f. Psych. u. N. Bd. V
veröffentlicht ist. Zwei weitere, besonders wertvolle, beschäftigen
sich mit den Beziehungen der Poliomyelitis chron. und der Amyotroph.
spin. progr. zu Unfällen, die erste in dieser Zeitschrift Bd. XI, die
zweite ebenda Bd. 45 veröffentlicht. Beide bringen wichtige eigene

Beobachtungen und geben außer sorgfältigen Zusammenstellungen
aus der Literatur eine ausführliche, sehr fesselnde kritische Beleuch

tung dieser so schwierigen Fragen.

Sodann begann im Jahre 1898 eine große Reihe von Arbeiten

über die Symptomatologie und die Entstehungsweise des
intermittierenden Sinkens. Die erste erschien im 13. Bande
dieser Zeitschrift, die letzte, achte, in der Münchn. mcd. Wochenschr.

1911. Dieses bekanntlich früher von Charcot beschriebene Krank
heitsbild wurde mit gewohnter Sorgfalt nach allen Seiten hin studiert

und auf eine Arteriosklerose der kleinen Arterien der Beine zurück

geführt. Als zweckmäßigere Benennung wurde der später allgemein an

genommene Namen der Dysbasia angioeclerotica" vorgeschlagen
und zugleich auf gleichartige, in den Armen entstehende Bewegungs

störungen aufmerksam gemacht. Vor allem wird dann weiterhin auf

die große Bedeutung des Tabakmißbrauches als eine Hauptvorbe

dingung für die Entstehung des vordem so häufig verkannten Leidens

hingewiesen. -

Bemerkenswert sind unter ändern Arbeiten einige Mitteilungen zur

Gehirnpathologie, die im Lebcnswerke von Erb gegenüber der
Beschäftigung mit den sonstigen Erkrankungen des Nervensystems
zurücktritt. Besonders fesselt die letzte ,,Über die Chirurgie der
Hirntumoren" aus dem Jahre 1892 im zweiten Bande dieser Zeit
schrift. Auch mehrere Fälle von Akromegalie wurden eingehend
beschrieben.

Wichtig ist ferner von Arbeiten auf dem Gebiete der Therapie
die Einführung des unzweifelhaft oft wirksamen Hyoszins, bei der
sonst so trostlosen Behandlung der Parkinson sehen Krankheit
(Therap. Monatshefte 1887 und Artikel ,,Paralysis agitans" in der
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Deutschen Klinik 1901). und da* energische Eintreten für Klimato-
therapie und für Winterkuren im Hochgebirge.
Dazu kommen nocli vielerlei Mitteilungen aus dem Gebiete der

inneren Medizin, von denen nicht wenige in den Verhandlungen
des naturhistorisch-medizmischen Vereias in Heidelberg verborgen
sind. Es seien nur hervorgehoben: „Klinische Notizen über Diabetes
mellitus mit dem merkwürdigen Funde von Hefeausscheidung aus
den Harnwegen und einer mykotischeu Nierenveränderung; ein Fall

von Aktinomykose der Brusthöhle beim Menschen, über Calomel
als Diuretikum, über die Plaquesnarben der Mundhöhle und ihre
Ursachen, über einen Fall von Chylothorax bei einem Kranken mit
hochgradiger Lymphaiigiektasie am linken Bein.

Einige von ihm verfaßte Nachrufe (auf Brenner, Charcot,
v. Frankl-Hoch\\art . J. Hoff mann) berichten mit großer Sorg
falt über das Leben und Wirken der Betreffenden und zeichnen sich

zugleich durch die Wärme ihres Tones aus. Ganz besonders trifft das
•M für die Lebensbeschreibung seines Lehrers Friedreich, die für die
öOOjährige Feier der Universität Heidelberg 188(5 herausgegeben wurde.

Dabei hindert aber die warme Verehrung für diesen seinen Meister
nicht, mich gelegentlich Kritik y,\\ üben.

Fesselnd sind ferner Erbs Reden und Abhandlungen zur
Geschichte und Entwicklung der neueren Nervenpatho-
logie. So die akademische Antrittsrede über diesen Gegenstand in

Leipzig 1880. ;,Die klinische Plauderei aus den letzten 40
Jahren" in der Festschrift für Kußmaul 1902, und der Bericht
über die Entstehung und Entwicklung der von ihm so geliebten

Wanderversammlung der südwestdeutschen Neurologen und Irren

ärzte 1900.

Auf die mannigfaltigen Kundgebungen über den neurologischen
Unterricht und die Stellung der Neurologie soll noch im Zusammen

hange besonders eingegangen werden.

Überblickt man diese ungewöhnlich große Fülle von Arbeiten,

und hält man sich besonders vor Augen, welche. Menge von grund

legenden, in den festen Bestand der Wissenschaft übergegangenen.

neuen Tatsachen Erb gefunden hat, so muß man ihn für alle Zeiten
in die erste Reihe der großen Neuropathologen stellen und ihn zu ihren

Klassikern zählen. —
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Neben seiner so hervorragenden wissenschaftlichen Tätigkeit ging
nun aber noch eine außergewöhnlich umfangreiche ärztliche einher.
Wie er selbst in der erwähnten Festschrift für Kußmaul erzählt, war
er „stets mit Vorliebe besonders auch der Therapie der Nervenkrank

heiten zugewandt geblieben" und hat eine ganz besondere Neigung

gerade zu dieser ärztlichen Tätigkeit und Freude an ihr behalten. Er
bemühte sich stets nach Kräften seinen Kranken aller Vorteile aller

neuen Heilmethoden und Heilmittel teilhaftig werden zu lassen. Som t

konnte es nicht ausbleiben, daß er bei der großen Gründlichkeit seiner

Untersuchung, seinem warmen Herzen für die Kranken jedes Standes

und seinem eigenen Vertrauen in die Wirksamkeit der von ihm ange
wandten Heilmethoden allmählich eine gewaltige Praxis gewann. Sie

mußte bei dem steigenden Kuhme seines Namens und bei seinen Sprach
kenntnissen sich schließlich zu einer ausgedehnten internationalen

gestalten. —

Niemals vernachlässigte er aber darüber seine Stellung als Uni
versitätslehrer. Er nahm es mit dem Lehren gründlich und ge
wissenhaft, und legte den Hauptwert daratif, jeden Schüler auf das

genaueste seine Kranken von Kopf bis zu Fuß untersuchen zu lassen,
und ihn in die Diagnostik einzuführen. Dabei fiel besonders gegenüber

Nachlässigkeit entsprechend seinem lebhaften Temperament auch

manches gänzlich unmißverständliche derbe Wort. Aber niemand

verübelte es ihm. Jeder wußte, wie gut es der Lehrer mit seiner Aus

bildung meinte. Alle seine Assistenten hingen mit besonderer Liebe

und Treue an ihm.

Er hielt sich in der Klinik au den einzelnen Fall und suchte vor
allem gute und zuverlässige Ärzte auszubilden, so wie er selbst einer

war. Allgemeinere Vorträge hielt er lieber in besonderen Vorlesungen
über spezielle Pathologie und Therapie, deren allgemein üblich ge
wordene Vernachlässigung durch die Studenten er mit Recht beklagte.
Schon vom Sommersemester 1867 ab hatte er regelmäßige Kurse

der Elektrotherapie abgehalten, und vom Sommer 1872 an theoretische

Vorlesungen über die spezielle Pathologie des Nervensystems, die gut
besucht waren. Nach seiner Rückberufung nach Heidelberg im Jahre
1883 auf den Lehrstuhl Friedreichs, nachdem er 3 Jahre vorher als
Ordinarius und als Direktor der medizinischen Poliklinik nach Leipzig
berufen worden war, las er noch neben der Klinik spezielle Pathologie
des gesamten Nervensystems und hielt von 1891 ab außerdem an je
einem Tage der Woche eine besondere zweistündige ,,Nervenklinik" ab.



XV

Seiner Stellung als Neuropathologe und innerer Mediziner ent
sprechend wandte er sich stets auf das lebhafteste gegen die Zuteilung
der gesamten Neurologie an die Psychiatrie, ohne deren Anrecht an

Grenzfälle irgendwie zu leugnen. Es sollte aber, wie er in seiner Er
öffnungsrede zum 22. Kongreß für innere Medizin 1905 ausführte, vor

allem die Verbindung der Neuropathologie mit der inneren Medizin

aufrecht erhalten werden.

Später, in einem „Rückblick und Ausblick auf die Ent
wicklung und die Zukunft der deutschen Nervenpathologie
(1908 in Bd. 35 dieser Zeitschrift), und ebenso in einem Aufsatze

,,Über den neurologischen Unterricht an unseren Hoch
schulen" (in der Wiener med. Wochenschr. 1909), tritt er angesichts
des stetig zunehmenden Umfangs und der wachsenden Bedeutung der

Nervenpathologie für ihre größere Selbstständigkeit ein, auch gegenüber
der inneren Medizin. Wenigstens für die wissenschaftliche Forschung
und den spezialistischen Unterricht werde diese Entwicklung nicht

aufziihalten sein. Es solle dann für den gesamten neurologischen Unter

richt ein ausgebildeter Nervenpathologe mit Lehrauftrag, Professortitel,

klinischer Abteilung und Ambulatorium angestellt werden, wenigstens
an allen größeren Universitäten.

Noch einmal kam er 1914 auf diesen ihn so am Herzen liegenden

Gegenstand zurück, und zwar in einer Abhandlung im Neurol. Zentral

blatt Nr. 21 mit dem Titel „Was wir erstreben". Sie enthielt dio
energische Forderung der Selbständigkeit der Neurologie und des

neurologischen Unterrichts an unsern Hochschulen, und stellte, wie ich

einer unterlassenen Aufzeichnung Erbs entnehme, eine Zusammen
fassung einer größeren Arbeit dar, die in der Handschrift fast fertig

vorlag, aber in der schweren Kriegszeit nicht mehr ganz druckreif

gemacht wurde und ihm nachher nicht mehr „anregend" genug erschien.

So wurde jene Arbeit aus dem Jahre 1914 der Schwanengesang
Erbs auf diesem Gebiete. Es war ihm ein großer Schmerz, daß die
von ihm geforderte Entwicklung auch in Heidelberg selbst nicht sich

durchsetzen konnte. —

Der Auffassung von der engen Zusammengehörigkeit der inneren

Medizin und der Nervenheilkunde entsprang auch die von S t r um pell
angeregte Gründung der „Deutschen Zeitschrift für Nerven
heilkunde, die im Jahre 1891 erfolgte. Sie wurde zunächst nur von
inneren Medizinern herausgegeben, von Erb programmatisch einge
führt und sofort mit der großen Arbeit über die Muskeldystrophie
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beschenkt. Viele weitere Beiträge schmücken ihre Bände sein Tod

ist der schwerste Verlust, der sie treffen konnte.

Selbstverständlich beteiligte er sich auch auf das lebhafteste an

der von Oppenheim im Jahre 1907 gegründeten „Gesellschaft
deutscher Nervenärzte". Er wurde ihr erster Vorsitzender und

später ihr erster Ehrenvorsitzender. So oft er vermochte, erschien er

auf ihren Sitzungen und nähme an ihnen eifrigst teil mit Vorträgen
und wertvollen Diskussionsbemerkungen.

.Sein Leben verlief äußerlich einfach. Es war wesentlich der
wissenschaftlichen Forschung, der ärztlichen und der Lehrtätigkeit

gewidmet. Große Freude hatte er an der Natur, an der Musik

und an der Geselligkeit. Seine Ferien verbrachte er viele Jahre,

lang gern in dem schönen Schwarzwaldkurort St. Blasieu. Gern

besuchte er auch die großen internationalen ärztlichen Kongresse.
Trotz seiner stark in Anspruch genommenen Zeit beteiligte er sich

aber auch an den Gemeindeangelegenheiten seines Beliebten Heidelberg
und war eine Zeitlang sogar Stadtverordneter.

An der Seite einer edlen und verständnisvollen Gattin — seine

erste Frau war ihm früh gestorben lebte er viele Jahre läng ein

glückliches Familienleben.

Aber auch bei ihm erfüllte sich nur zu sehr jenes Goethesche

Wort:

Alles geben die Götter, die unendlichen.

Ihren Lieblingen ganz,
Alle Freuden, die unendlichen,

Alle Schmerzen, die unendlichen ganz.

Viele Freuden, viele Anerkennung, viele Anhänglichkeit und Liebe

waren ihm zuteil geworden, und viele äußere Ehren. Sein Großherzog
ernannte ihn zur Exzellenz, die Stadt Heidelberg benannte eine Straße
nach seinem Namen. Im Garten des akademischen Krankenhauses

wurde an seinem 70. Geburtstage seine Bronzebüste aufgestellt. Die

Gesellschaft deutscher Nervenärzte stiftete ihm zu Ehren eine Erb-
Denkmünze, die nebst einem Ehrengeschenk zum ersten Male im

Jahre 1913 verteilt wurde. Dabei war die Bestimmung getroffen, daßo O

sie zugleich mit einer Ansprache über die Verdienste Erbs um die Ent
wicklung der Neurologie überreicht werden solle.
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Er durfte somit mit freudigem Stolze auf sein Leben und Wirken

zurückblicken.

Aber es häuften sich auch gegen das Ende seines Lebens die Schmer
zen. Von seinen 4 Söhnen wurden ihm drei im erwachsenen Alter durch
den Tod entrissen. Der eine hatte sich bereits einen Namen in der

ärztlichen Wissenschaft gemacht, einen ändern traf im Anfange des

Weltkrieges ein feindliches Geschoß. Herzzerreißend war der Jammer
des Vaters. Und dazu kam noch zuletzt der unüberwindbare Schmerz
über den verlorenen Krieg und seine Folgen. Immer von neuem loderte

er auf und zugleich der Zorn über so vieles, was geschah.

Denn Erb war eine cholerische Natur. Daneben aber weich und
nicht selten zu Depressionen geneigt. Er nannte sich selbst manchmal
geradezu einen Neurastheniker. Aber was für ein gesunder Neurasthe-

niker. der so viel schaffen und leisten konnte!

Jahrzehntelang litt er an einer merkwürdigen Herzneurose, die
in früheren Jahren nicht selten zu sehr lustigen, schweren Anfällen von

Tachyarrhythmie führte, die aber schwanden. Er hat diese Störungen
einmal auf der dritten Jahresversammlung der deutschen Nervenärzte
kurz geschildert, kam aber nicht dazu, über sie ausführlicher zu be

richten.

Lange Zeit quälte ihn ein schweres Gallensteinleiden, von dem er

durch eine außerordentlich schwierige und eingreifende Operation
schließlich gänzlich geheilt wurde. Er hatte eben im ganzen einen
kräftigen, widerstandsfähigen Körper und zeigte auch noch bei der

Feier seines 80. Geburtstages eine große Frische. Erst im Laufe seines

letzten Lebensjahres entwickelte sich eine langsam zunehmende Körper

schwäche. Aber sein Geist blieb nach wie vor frisch, wenn natürlich

auch das früher so besonders gute Gedächtnis allmählig nachließ. Im
Anschlüsse an einen akuten. Darmkatarrh verließen ihn etwa 10 Tage

vor seinem Tode allmählich die Kräfte, und friedlich schlummerte er

ein, nun endlich allen Schmerzen entrückt. —

Es war ein durch und durch edler Charakter, wahrhaftig, offen

und geradeaus, gänzlich ungeeignet zu einem Geheimdiplomaten, dabei

grundgütig, überaus warm empfindend, gewissenhaft und treu. Treu

und gewissenhaft in seiner wissenschaftlichen Arbeit, treu als Lehrer

gegen seine Schüler, treu bis ins Innerste gegen sein deutsches Vater

land, treu seiner Universität, von der ihn einst nach Leipzig hinweg

zubringen, seinen Freunden nur mit größter Mühe gelang, und von
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der ihn später glänzende Rufe nicht wieder hinweglockten. Er war
ein treuer Bürger seiner Stadt, ein treuer Berater seiner Kranken und

oft wahrhaft rührend treu gegenüber seinen Freunden.

Groß ist unser Verlust, die Trauer tief. Als Mensch ist er uns

entrissen. Aber es bleiben seine Werke und er selbst wird als der

erfolgreiche, berühmte Forscher und als Klassiker der Neurologie
fortleben.

Friedrich Schultze.



Die große Encephalitisepidemie des Jahres 1920.

Von

S. Goldflam, Warschau.

Noch nie, seit Menschengedächtnis, trat Encephalitis so massenhaft

in Erscheinung als im Gefolge der großen Grippeepidemie von 1919/20;

gerade als diese letztere stark im Abnehmen begriffen war, be

gannen die Fälle jener sich zu häufen. Ich glaube kaum, daß man ihr die

Tübinger Epidemie der „Schlafkrankheit" vom Jahre 1718 gleich
stellen könnte. Wenn die Encephalitisepidemie auch über alle Länder

von West-, Süd- und Mitteleuropa, von denen wir Mitteilungen be
sitzen, ausgebreitet war (auch von Amerika kommen Berichte herüber),

so scheint sie doch hierzulande ihren Höhepunkt erreicht zu haben.

Ich habe seit dem 17. I. 1920, wo ich den ersten Fall gesehen habe,
bis 17. V. 1920, also im Laufe von 4 Monaten, etwa 67 Fälle gesehen,
manche Kollegen noch mehr; selbstverständlich befinden sich in diesen

Statistiken nicht wenige Fälle, die wir gemeinsam beobachteten. Diese

Zahl besteht meistens aus frischen akuten Fällen, aber auch aus bereits

abgelaufenen mit Residuen und Folgezuständen der Krankheit; diese

letzteren häuften sich besonders in der zweiten Hälfte des Jahres.

Denn die diesjährige Encephalitesepideinie umfaßt einen Zeitraum von

etwa 3—4 Monaten, ungefähr ebenso lange als die Grippeepidemie,
wenn auch nicht parallel verlaufend.

Gegenüber der vorjährigen Encephalitisepidemie zeichnet sich

die des Jahres 1920 nicht allein durch ihre Massenhaftigkeit,
sondern auch durch die Schwere der Erkrankung und die mannig
fachen schweren Folgezustände aus. Ebenso wie die Grippe im Beginn
der Epidemie die meisten Opfer forderte, im weiteren Verlaufe sich

leichter gestaltete, ebenso war die Mortalität der Encephalitiskranken im

Beginn groß, um dann bedeutend abzunehmen. Diese Analogien
sollen keineswegs über den Zusammenhang mit der Grippe präjudi-
zieren, der weiter unten behandelt werden soll.

Die Encephalitisepidemie 1920 hat ihre eigenen und eigentümlichen
Allüren auf zuweisen. Allerdings hat man analoge Bilder auch in den
Deutsche Zeitschrift t. Nervenbeilkunde. Bd. 73. l
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früheren Jahren beobachtet, allein es scheint ein solcher Symptomcn-

komplex in seiner ganzen Ausdehnung bisher nicht beobachtet

worden zu sein und der Begriff des Genius epidemicus der Alten
ist offenbar kein leeres Wort. Während die Gehirnentzündung der

Grippeepidemie 1889/90 meistens eine Großhirnencephalitis war,

damals aber die Nona hier sporadisch, in Italien epidemisch auftrat,

während die kleine Epidemie vom Jahre 1919, die wir beobachteten,
auf das Mittelhirn hinwies, so scheint diesmal das Zwischen- und

Mittelhirn der Hauptsitz der Erkrankung zu sein1).

Die Eigenartigkeit und Neuigkeit der Symptomenbilder hat es
bewirkt, daß die ersten Fälle nicht diagnostiziert wurden. Sie begannen
mit diffusen über den Körper zerstreuten Schmerzen, und, da meistens

kein nennenswertes Fieber in den ersten Tagen vorhanden war, auch die

objektive Untersuchung negativ ausfiel, war man geneigt, sie als funk-

tionell zu betrachten. Bald aber, als die Fälle sich häuften, neue

Symptome, auch Fieber, hinzukamen und der Charakter der Schmerzen

sich als eigenartig erwies, lernte man sie richtig deuten, ja sogar
eine Blickdiagnose stellen.

Die Encephalitisepidemie des Jahres 1920 war besonders sympto-
menreich, eine ganze Skala hat sich vor unseren Augen aufgerollt, von

ganz leichten abortiven, bis auf schwere und tödliche Fälle. Es soll

betont werden, daß Bilder vorkamen, die der Polioencephalitis be-

nigna lethargica der Epidemie 1919 gan£ gleich kamen, doch waren

diese Fälle verhältnismäßig selten und traten gegenüber dem schweren

Typus entschieden zurück. Hier liegt das Bindeglied zwischen bei

den Encephalitisepidemien, ebenso wie die Nona aus dem Jahre
1890 auf die Verwandtschaft der damaligen Epidemie mit der heu

rigen hinweist.

Bei aller Vielgestaltigkeit der Bilder hat sich doch ein gewisser

Typus herausgestellt, eine gewisse symptomatische Stereotypie. Des

wegen ist es vielleicht auch überflüssig, die ganze Kasuistik anzuführen.
Im folgenden soll versucht werden, diesen Typus darzustellen, ge
wissermaßen eine Synthese aller beobachteten Fälle der Epidemie 1920.

Ich möchte dieses Bild in 4 Stadien nach den Hauptsymptomen
einteilen: 1. Phase der Schmerzen und Agrypnie; 2. das choreatisch-

1) Die frischen Fälle, die zu Ende des Jahres 1920, dann anfangs 1921 zur

Beobachtung gekommen sind, verlaufen teils unter dem Bilde der Encephalo-
myelitis, meistens aber gleicht es dem der großen Epidemie 1920.
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delirante Stadium; 3. der Lethargie; 4. der Hypertonie und Hyper-
kinesen; diese letzteren bilden bereits den Übergang zu den Residuen

und Folgezuständen der Krankheit. Diese Stadien entsprechen der

Ausbreitung des anatomischen Prozesses in den Stammganglien des

Gehirns.

Es ist selbstverständlich, daß diese Stadien nicht streng abgesondert
sind, daß die Symptome des einen in das andere übergehen, wenn auch

gewöhnlich in abgeschwächtem Grade. So schwinden die Schmerzen,

welche eine so hervorragende Rolle spielen und so charakteristisch
sind, nach Ablauf des ersten Stadiums beinahe vollständig, können

aber dasselbe überdauern, in andere Phasen übergehen usw. So geht
es auch mit anderen Symptomen. Es können sich in den frühen Sta

dien Symptome vorfinden, die besonders den späteren angehören, z. B.

Anzeichen des zweiten choreatisch-deliranten Stadiums schon im ersten,

die Hypertonie und Hyperkinese in dem dritten lethargischen, auch

noch früher. Ferner können die Erscheinungen ineinander übergehen,
sich mischen, bzw. alternieren, z. B. kann die Lethargie eine gewisse
Zeit anhalten, dann aber wieder in Agrypnie übergehen, wenn auch

nicht in solch absoluter Schärfe, wie im I. Stadium, oder aber es besteht

tags Lethargie, nachts Agrypnie.
Die Kranken brauchen nicht alle Stadien durchzumachen; die

meisten tun es, und zwar in angegebener Reihenfolge. Sie können aber

ein Stadium überspringen, z. B. das choreatisch-delirante, und vom

ersten in das dritte unmittelbar übergehen. Zuweilen bleibt das I. Sta
dium aus, oder aber es fallen beide mittleren Stadien aus und der Kranke

geht aus dem ersten in das vierte über, wobei die so sehr charakteristische

Lethargie ganz fehlen kann. Schon dieser Umstand zeigt, wie unstatt

haft es ist, eine Krankheit mit einem Symptom zu belegen. In der

diesjährigen Epidemie stellte die Lethargie übrigens gar nicht das

hervorragendste Symptom dar ; es waren im Bilde mindestens gleich

wertige und sehr charakteristische Erscheinungen, wie Schmerzen,

Schlaflosigkeit, choreatische Bewegungen und andere motorische

Reizsymptome u. a. m. Es brauchen nicht alle Symptome eines Sta

diums, auch die wesentlichsten, immer vorhanden oder stark ausgebildet
zu sein ; so können z. B. die Schmerzen, die das erste Stadium aus

zeichnen lind ihm gewöhnlich den Stempel aufdrücken, ganz fehlen; es

bleibt die Agrypnie als Hauptsymptom.
Der Übergang von einem Stadium in das andere — das bezieht

sich besonders auf die drei ersten — ist ein fließender, aber unmittel
1*
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barer ; vor dem vierten schleicht sich nicht selten eine mehr oder weniger

weitgehende, kürzere oder längere Remission ein.

I. Stadium der Schmerzen und Agrypnie. Wenn auch die
Krankheit nicht plötzlich, wie z. B. die Pneumonie mit Schüttelfrost

beginnt, so ist doch der Übergang von Gesundheit zur Krankheit ein
scharfer; die Patienten können genau angeben, wann sie erkrankt sind,

während einer Nacht, im Eisenbahnwagen usw., nämlich mit Schmerzen

und gleichzeitiger Störung des Schlafes; zuweilen geht dem Ausbruch

von Schmerzen eine mehrtägige Schlaflosigkeit voran. Die Schmerzen

sind über den ganzen Körper verstreut. Sie zeichnen sich durch außer

ordentliche Heftigkeit und Hartnäckigkeit aus und tragen ihrerseits

zur Unterhaltung der Schlaflosigkeit bei.

Schmerzen und Schlaflosigkeit gehen gewöhnlich parallelein-
her, doch ist die letztere ein selbständiges Symptom, wie die seltenen

Fälle beweisen, wo die Insomnie ein paar Tage den Schmerzen voraus

ging, und jene noch selteneren Fälle, wo die Krankheit allein mit Schlaf

losigkeit einsetzte, die Schmerzen ganz fehlten. Die Agrypnie kann

eine absolute sein und ist auch mit den stärksten Schlafmitteln nicht

zu beheben.

Nur in Ausnahmefällen bestand im Beginn neben Schlaflosigkeit
Erbrechen; nach ein paar Tagen trat dieses zurück und stellten sich

Schmerzen ein.

Im Beginn kann das Krankheitsgefühl, besonders wenn keine
Schmerzen vorhanden oder diese gering sind, kein besonders intensives

sein. Ich habe einen kranken Jüngling gesehen, der noch die Schule be
suchte, einen anderen, der im Geschäft tätig blieb. Aber schon zu dieser

Zeit fällt meistens eine psychische Unruhe und Gereiztheit, ein Angst-
1
zustand als Ahnung einer bevorstehenden schweren Erkrankung
auf; die Patienten sprechen viel. Alles scheint für sie an Interesse

verloren zu haben im Angesicht der Schmerzen und Schlaflosigkeit,

sie entbehren jeder Initiative, sind fügsam geworden. Es wird zuweilen

in den schlaflosen Nächten gesungen; einer meiner Patienten schrieb

Poesien, Novellen die Nacht hindurch ; zuweilen treten schon j etzt nachts

leichte Beschäftigungsdelirien auf. Auch motorisch sind die Kranken

unruhig, können keinen Ort finden, wälzen sich im Bette umher.

Sie sehen kongestioniert aus, die Conjunctivae namentlich sind

injiziert; die Haut des Gesichtes zeichnet sich durch Glanz aus. Pro-

fuser Schweiß stellt sich oft ein, der in den folgenden Stadien noch,

mehr hervortritt. In den ersten Tagen scheint kein Fieber zu bestehen,
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in den folgenden stellen sich Temperaturen von 37—38° ein. In keinem
Verhältnisse zur Temperatur ist der Puls beschleunigt, 100 und mehr

an der Zahl. Namentlich aber ist die Atmung akzeleriert, 30 in der

Minute, sie kann auf 40 und mehr steigen und ist auffallend laut, schnau

fend, vergleichbar mit der großen Atmung von Kuß maul beiUrämie
und Coma diabeticum. Besonders erschwert scheint die Ezpiration

zu sein, die expiratorischen Muskeln nehmen sichtbaren aktiven An
teil. Zuweilen ist die Respiration unregelmäßig, bald frequenter, bald

langsamer, bald oberflächlich, bald tief. Nie Dyspnoegefühl. Nur in
sehr seltenen Fällen tritt im Gegenteil Bradykardie und Bradypnoe auf.
Schon jetzt nimmt man nicht selten Spasmen der Bauchwand

wahr, die, jetzt noch unauffällig, sich im II. Stadium steigern und der
Krankheit einen besonderen Zug verleihen.

Die zuletzt erwähnte hyperkinetische Erscheinung ist nicht die

einzige dieses Stadiums. Vielfach sieht man auch in anderen Körper

teilen vereinzelte Spasmen, zu Teil dort, wo die Schmerzen vorherr

schen, z. B. in den Oberextremitäten. Sie spielen jetzt im Bilde noch

eine verhältnismäßig untergeordnete Rolle im Vergleich zum II. Sta
dium. Nur in den allerschwersten, meist letalen Fällen treten schon im

Beginn choreatische Bewegungen neben Delirien und Halluzinationen

auf; hier beobachten wir die, uns von anderweitigen schweren typhösen
Zuständen, bekannten Erscheinungen, wie Zupfen an der Bettdecke (Kar-
phologie), Subsultus tendinum im ruhenden Gliede, Tremor bei Be

wegung.

Schon zu dieser Zeit machen sich Erscheinungen seitens des pupillo-

okulären Apparates bemerkbar. Die Kranken klagen, sei es selb

ständig, sei es auf Befragen, über Doppeltsehen, das nicht selten

flüchtig, zuweilen erst mit farbigen Gläsern im Sinne einer

Parese eines Internus oder Externus feststellbar ist. Es fällt eine

nicht sehr intensive Ptose auf, gewöhnlich beiderseitige und

nicht von gleicher Stärke. Die Bulbusbewegungen scheinen nicht rasch

ausführbar, erfolgen langsam, ruckartig, besonders scheinen die ver

tikalen Bewegungen beeinträchtigt. Die Kranken klagen oft über un

klares, verschwommenes Sehen; die nähere Untersuchung zeigt, daß

diese Erscheinung nicht durch Veränderung im Sehapparat sensu

strictiori bedingt ist, sondern durch Lähmung bzw. hochgradige Parese

der Akkommodation (akkommodative Asthenopie) verursacht ist — ein

ebenso wie in der Epidemie 1919 häuf iges Vorkommnis. Die Pupillen sind

in diesem Stadium gewöhnlich eng, es besteht geringe Anisokorie, die
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Lichtreaktion ist oft stark herabgesetzt, bis zum vollständigen Fehlen;

viele Kranken vermögen nicht zu konvergieren, daher ist auch diese

Reaktion mangelhaft.
Doch soll betont werden, daß diese okulopupi Hären Symptome,

wenn auch frühzeitig auftretend, erst in den folgenden Stadien, be

sonders >m lethargischen, zur vollen Entwicklung gelangen.

Dieses Stadium hat eine Dauer von etwa einer Woche. Wenn

Patient im Beginn noch auf den Beinen war, so hat er jetzt ein aus

gesprochenes Krankheitsgefühl und wird bettlägerig.
Wenn auch das Bild ein buntes ist, so verleihen ihm die Schmerzen und

die Schlaflosigkeit ein eigenes Gepräge. Die Schmerzen bei Encephalitis

dürften nicht ganz unbekannt sein; so habe ich vor Jahren eine Pons-

encephalitis beobachtet, wo die außerordentlich heftigen Schmerzen

an Thorax und Armen ganz auffallend waren. Es ist bekannt, daß

manche Epidemien von Poliomyelitis ac. infantumsich durch Schmerzen

von ganz bedeutender Heftigkeit irn von der Lähmung ergriffenen

Gliede auszeichnen1). Aber noch nie trat diese Erscheinung mit solcher

Regelmäßigkeit — nur wenige Fälle machten Ausnahme — in solcher
Gestalt, als in dieser Encephalitisepidemie auf. Sie sind über den

ganzen Körper verbreitet, doch ist der Oberkörper bevorzugt. Auch

hier haben sie ihre Lieblingsorte, den Nacken, seitliche Halsgegend,
hinter den Ohren, am Kopfe (hier besonders die Okzipitalgegend), an

den Schultern, Armen, am Thorax, hier die seitlichen Bauchgegenden

bevorzugend. Viel seltener sind die Beine Sitz der Schmerzen. Sie

werden an ganz eng umschriebenen Stellen der Haut beobachtet;

einmal saß der Schmerz im IV. Spatium interosseum, ein anderes Mal
war es ein Finger, seltener sind größere Territorien, z. B. die Exten-

sionsfläche des Vorderarms, ganze Glieder, Hautsegmente in Gestalt

von Manschetten, Sitz der Schmerzen. Nicht so selten werden sym

metrische Territorien ergriffen, z. B. beide Mastoideal-, seitliche

Halsgegenden zugleich oder nacheinander. Die Schmerzen werden

als schneidend, kneifend, reißend, bohrend, überhaupt als äußerst

heftig geschildert, als unerträglich, mit dem Leben unvereinbar, nicht

allein von den schwächlichen Personen, sondern auch von kräftigen,
willensstarken Männern. Sie sind beständig Tag und Nacht vorhanden,

1) Die dies j ihrigen (1920) Fälle von Heine-Mcdinscher Krankheit zeichneten
sich aus durch Kopfschmerz, Nackensteifigkeit und gaben vielfach Veranlassung
zur Verwechslung mit Meningitis.
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und lassen ganz winzige, sogar nur Sekunden betragende Pausen frei.

Sie kehren gewöhnlich hartnäckig an derselben Stelle wieder, können

aber von einer Stelle auf die andere überspringen, den Ort wechseln,

oder schlagen zugleich an mehreren Orten ein. Denn nicht selten tragen
sie den Charakter der lanzinierenden Schmerzen, wie bei Tabes, nur

daß sie hier noch anhaltender und die einzelnen Paroxysmen sich viel

öfter wiederholen. Sie treten ganz spontan, ohne äußere Veranlassung
auf, allein die Bewegung des schmerzenden Gliedes vermag sie noch

zu exazerbieren, darum vermeiden sie die Kranken und halten z. B.

die Arme regungslos in der Luft, statuenhaft; sie tun es besonders
darum, weil, wie wir bald sehen werden, exquisite Hyperästhesie be

steht und jede Berührung auch der Bettkissen vermieden wird. Es

ist bezeichnend, daß Husten, Pression, die Schmerzen nicht aggravieren.
Die Therapie hat sich beinahe ganz machtlos erwiesen; in einem sehr

ausgesprochenem Falle brachten heiße Umschläge und warme Bäder

Linderung.
Es ist ein exquisiter Hautschmerz, jede leiseste Berührung wird

sehr unangenehm empfundenj wie eine Berührung mit Nesseln, schon

ein Hauch, das Betasten der Haare wirkt unangenehm; ein Kranker
mit Hyperästhesie der Sohlen sprang bei jeder Berührung des Bodens
auf, ein Bild, das an den Tanz der Derwische erinnerte. Nicht allein

ist exquisite Hyperästhesie der Haut vorhanden, sondern auch im selben
Maße Hyperalgesie und Termhyperästhesie (für beide T. -Reiz). Da

gegen sind darunter liegende Muskeln nicht schmerzhaft, es bringt

sogar ein Druck auf die Haut eine gewisse Linderung hervor. Ebenso

wenig sind Plexus und Nerven auf tiefe Palpation schmerzhaft.
Diese Überempfindlichkeit auf alle Reize ist sehr charakteristisch

und wurde nur selten bei Anwesenheit von Schmerzen vermißt.

Schmerzen und Hyperästhesie schwinden gewöhnlich nach

Ablauf des I. Stadiums beinahe vollständig, können zuweilen dasselbe

überdauern und ins II. Stadium in abgeschwächtem Grade übergehen,
oder aber eine Phase überspringen und in der III. auftauchen; ja,
ich habe sie gar nicht so selten nach Monaten, nach Ablauf der Kranklieit

als deren Überbleibsel, zwar in sehr milderer Gestalt und Ausdehnung,
aber hartnäckig noch bestehen sehen. Erwähnungswert ist ein junger
Student, bei welchem heftige Schmerzen während des ganzen Verlaufes

vorhanden waren und noch nach 1 1 Monaten die Hauptklage bildeten, und

zwar in denselben Territorien, wie zu Beginn, nämlich in beiden Ober
extremitäten, besonders in den distalen Teilen, und zwar in den volaren
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Handflächen und Fingerspitzen, auch an der rechten Okzipitalgegend.
Sehr ausgesprochene taktile Hyperästhesie mit derselben Intensitäte-

verteilung wie die spontanen Schmerzen, außerdem die Fossae supra-
spinatae und seitliche Halsgegend einnehmend. In beiden Ober-
extremitäten Hypalgesie bzw. Analgesie, ebenfalls distal zunehmend,

Tr.-Sinn jetzt erhalten (im Beginn war der Wärmesinn wahrscheinlich

aufgehoben, wovon die große Narbe nach Verbrennung am linken Arme,

die er nicht spurte, Zeugnis gibt. Warmes Bad wirkt noch jetzt lin

dernd). Keine Astereognosie, Muskelsinn erhalten — also eine eigen
tümliche Dissoziation der Sensibilität.

Wohin sind die Schmerzen zu verlegen? Es handelt sich offenbar

nicht um neuralgische oder neuritische, periphere Nerven- oder Plexus-

schmerzen; weder die Ausbreitung derselben — nur in einem Falle

ging ein, alle 3 Äste einnehmender, äußerst intensiver, Tag und Nacht

anhaltender Trigeminusschmerz unmittelbar dem Ausbruch der Krank
heit voran — noch das Fehlen von Druckschmerzen, von trophischen
und Reflexstörungen spricht dafür. In einem Falle mit Sitz der Schmer
zen am Kopf und Halse sah ich sub finem einen schon beinahe abge
heilten Herpes zoster der rechten mittleren Bauchhälfte; es war dies

wahrscheinlich eine zufällige Komplikation. Denn um eine Affektion

der Spinalganglien kann es sich offenbar nicht handeln. Ebenso

wenig ist der Sitz der Schmefzen in den hinteren Wurzeln wahr

scheinlich.

Solche Radikalgien bzw. Radikulitis wurden von Dejerine und
seinen Schülern besonders im Bereich der Lumbai- und Cervikal-

weniger Dorsalwurzeln, als auf umschriebener Meningitis, meistens

luetischer Natur basierende, beschrieben; nach Oppenheim ist auch
Tuberkulose, ausnahmsweise Gicht im Spiel und kann der Prozeß

vom Knochen fortgeleitet werden. Nur in wenigen unserer Fälle

war die Ausbreitung der Schmerzen eine annähernd segmentäre,
streifen- oder bandartige, meistens eine fleckartige. Dort sind Anästhe

sien vorhanden, hier im Gegenteil Hypeiästhesien, dort Reflex- und

trophische Störungen, die hier absolut fehlen. Dejerine gibt als
charakteristisch für diese Wurzelschmerzen an, daß sie sich bei Husten,

Pression verstärken, was hier nicht zutrifft. Er fand sehr oft Zeichen
von meningitischer Reizung, nämlich Leukocytose der Cerebrospinal-

flüssigkeit; in den wenigen meiner Fälle, wo lumbalpunktiert wurde,

war die Pleocytose sehr gering; überhaupt spielten die Meningeal-

symptome keine Rolle.
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Es scheint kaum einem Zweifel zu unterliegen, daß diese Schmerzen

zentral bedingt sind. Diese aber können entstehen durch Reizung
der sensiblen Leitung in ihrem ganzen Verlaufe durch das Rückenmark
bis in die Hirnrinde hinein (in dieser selten); hier kommen zwei

Stellen in Betracht.

Wir betonten, daß der Schmerz in unseren Fällen so sehr den
lanzinierenden beiTabes ähnlich war. Noch ist der Ursprungsort der tabi-

schen Schmerzen nicht ganz geklärt. Da wir für den Sitz der Schmerzen

in unseren Fällen die peripheren Nervenzweige und die hinteren Wurzeln

ausschließen zu dürfen glaubten, so bliebe nur die Ausbreitung der letzte

ren in den Hintersträngen und Hinterhörnern übrig. Doch scheint dieser

spinale Sitz weniger wahrscheinlich als der thalamische, indem das

Rückenmark entschieden weniger in dieser Encephalitisepidemie am

Prozeß beteiligt ist als die bereits erwähnten Gehirnteile, und spinale

Symptome in der überwiegenden Zahl unserer Fälle während des

ganzen Verlaufes fehlten.

Da, wie wir sehen werden, die Symptome auf den Haupteitz der

Erkrankung in den Stammganglien, den Boden des III. Ventrikels und
das Höhlengrau des Aquäductus hinweisen, so liegt es nahe, in An
betracht des Edingerschen Falles — dem andere folgten — der, bei einem

Erweichungsherde im Thalamus opticus in der Nähe des hinteren

Schenkels der inneren Kapsel durchaus heftige, halbseitige Schmerzen

und Hyperästhesie beobachtete, die Schmerzen in unseren Fällen

in die Seehügel zu verlegen. Bekanntlich besteht noch eine Kontro
verse betreffs der Bedeutung dieses Ganglion für die Sensibilität.

Indem manche Autoren die bei den Thalamusaffektionen zu beobach

tenden Sensibilitätsstörungen auf die Mitbeteiligung des hinteren

Schenkels der inneren Kapsel (carrefour sensitif) beziehen, hat die

moderne Forschung bewiesen, daß der Thalamus eine wichtige Station

für die sensible Leitung darstellt. Bilden doch die Schmerzen im Rahmen

des Syndrome thalamique (Dejerine1) und seine Schüler) einen wich

tigen Bestandteil und werden als sehr heftig, andauernd, von zen

tralem Typus, lanzinierend, paroxysmal und jeder analgesierenden

Behandlung trotzend geschildert, ja, es wird eine gesteigerte Reaktion

auf Schmerz- und Wärmereize, die in keinem Verhältnis zu der In-
.ensität des Reizes steht, verzeichnet — also ganz den von uns beobach-

1) Se'miologie 2. Auflage und Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 50,
S. 503.
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teten Schmerzen ähnlich. Diese Vermutung wird noch unterstützt

durch die beim genannten Syndrom beobachteten unwillkürlichen

(choreo-athetotischen, hemiataktischen) Bewegungen, da ja schon in
unserem ersten algetischen Stadium motorische Reizerscheinungen
auftauchen, um des ferneren an In- und Extensität zu gewinnen; ich
will es einstweilen dahingestellt lassen, ob sie ein eigentliches Thalamus-

symptomdarstellenundnichtvielmehrdeinNucleuslenticularis zugehören.
Die Annahme wird nicht erschüttert dadurch, daß die Erscheinungen
dort halbseitig, hier in beiden Körperhälften auftreten, da beim Syn
drom der Herd in einem Thalamus, und zwar im hinteren und unteren

Teil desselben lokalisiert ist, hier aber die Läsion sich symmetrisch
entwickelt. Es spricht nur scheinbar dagegen die beim Syndrom vor

handene, mehr oder minder ausgesprochene Hemianästhesie von be-

sonderemCharakter, daß wir es aber hier mit Hyperästhesie für alleReize,

im weiteren Verlauf mit eigentümlicher dissoziierter Gefühlstörung
zu tun haben, ebensowenig die sehr leichte, rasch zurückgehende

Hemiplegie beim Syndrom (ohne Babinski usw.), viel seltener — bei

Ausbreitung der Läsion auf die Sehstrahlung — die homonyme Hemi-

anopsie, Erscheinungen, die hier ganz fehlen. Berücksichtigt man,

daß der Prozeß in den als Syndrome thalamique bezeichneten Fällen,

meistens vaskulär und diffus, Ausfallserscheinungen herbeiführt, hier

aber das infektiös-entzündliche Agens eine mehr elektive und irritative

Wirkung auf die im Sehhügel eine Durchgangsstation findende sensible

Leitungsbahn auszuüben imstande ist, so wird man den thala-

mischen Sitz der Schmerzen in unseren Fällen als wahrscheinlich be

trachten dürfen.
Das II. deliriös-choreatische Stadium. Die Schmerzen des

vorigen Stadiums scheinen in der Mehrzahl der Fälle zurückgetreten
zu sein, die Insomnie besteht dagegen hartnäckig weiter. Schon dort

machten sich, neben kleinen, ab' und /u auftretenden Zuckungen in den
Gliedern, auch dieeigentümlichenBauchspasmenbemerkbar. Hier nehmen

diese unwillkürlichenBewegungen erheblich zu, sie ergreifen alle Glieder,

am wenigsten das GesichtunddieZunge.sind auffallend den choreatischen
ähnlich, werden auch vielfach für C'horea gehalten. Sie steigern sich
nicht selten zur Jaktation oder sogenannter Folie musculaire, die alle
Muskeln des Körpers inkl. Gesicht und Zunge betreffen: der Kranke

liegt keinen Augenblick ruhig, wälzt sich herum, schlägt mit den Glie
dern umher, fällt aus dem Bette; die Kranken bringen sich vielfach
Wunden bei. Nur wenn es gelingt, künstlich Schlaf herbeizuführen
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(am braten durch Chloral), dann hören diese ungestümen, schleudernden

Bewegungen auf; im Schlafe sind nur kleine Zuckungen mit oder ohne

Lageveränderung der Glieder bemerkbar.

Schon die Verbigeration im I. Stadium war eine Einleitung zu

den jetzt sich in größerem Maßstabe abspielenden psychischen Reiz

erscheinungen. Schon dort kamen gelegentlich Delirien, meist geschäft
lichen Inhalts, ausschließlich während der schlaflosen Nächte, ganz
oberflächlicher Art, vor, da man die Kranken leicht zur Besinnung
bringen konnte. Jetzt treten Halluzinationen, meist optische auf, die
Kranken delirieren lebhaft, zunächst nur nachts, bald auch am Tage.
Die Stärke dieser Erscheinungen geht gewöhnlich mit der Ausbildung
der unwillkürlichen, motorischen Komponente parallel einher; sind die

Zuckungen mäßig, so sind auch die Delirien nicht heftig, der Kranke

läßt sich beruhigen und ist sich seiner Wahnvorstellungen bald bewußt.

Kommt es zur Folie musculaire, dann können auch die Delirien furibund

werden, der Kranke ist stark aufgeregt, springt aus dem Bette, das

Bewußtsein ist stark getrübt, doch gelingt es zuweilen auch in diesem

Zustande verständige Antworten zu erhalten. Doch kommt es

nicht selten vor, daß die choreatischen Bewegungen stark über

wiegen, die Delirien aber zurücktreten. Auch im Schlafe dauern

die Delirien an.

Das Fieber erreicht jetzt die größte, der Krankheit eigene Höhe,

gewöhnlich nicht über 39°. Der Puls schnellt weit hinauf, besonders

aber ist die Respiration akzeleriert, sogar über 40 in der Minute,
keuchend, von diesen Bauchspasmen unterbrochen. Der Kranke macht

einen schweren Eindruck, Lippen und Zunge sind trocken, die Nahrungs

aufnahme ist beeinträchtigt. Die Augensymptome des I. Stadiums
haben vielleicht noch zugenommen. Besonders in den letal endigenden
Fällen wurden sehr abundante Schweiße notiert. Denn es ist dies das

gefährlichste Stadium; in diesem gehen die meisten Kranken an Er
schöpfung, besondere an Lähmung der lebenswichtigen Zentren zugrunde.
Ich habe ganz unerwartet einen jungen, sehr kräftigen Mann schon im

Beginn dieses II. Stadiums, wo noch von Erschöpfung keine Rede
sein konnte, an Atmungslähmung verloren; der Sanatoriumarzt konnte

die Erscheinungen genau beobachten: nach einer sehr unruhigen Nacht,

wobei der Kranke delirierte, vom Bette sprang, im Korridor umherlief
und nur schwer im Bette zu halten war, hörte plötzlich die Atmung
auf — bei diesem Kranken waren die Bauchspasmen stark ausge
sprochen —, es stellte sich sofort Cyanose ein, alle Maßnahmen, um die
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Respiration in Gang zu setzen, waren vergeblich, der Puls aber war noch

ein paar Minuten fühlbar, nachdem die Atmung sistiert hatte.

Die meisten Kranken, auch manche mit großer psychischer und
motorischer Unruhe, überdauern dieses Stadium, das mehrere Tage
selbst bis 8 Wochen anhält, und gehen in das lethargische über.

Es kommt, wie erwähnt, vor, daß das deliriös-choreatische Stadium

übersprungen wird und die Kranken geraten vom I. sofort ins lethar
gische Stadium. Es scheint ganz selten vorzukommen, daß die Krank

heit von vornherein mit Lethargie einsetzt.

Die Bauchspasmen bilden eine Erscheinung, die dieser Ence-

phalitisepidemie eigen zu sein schien, jedenfalls gehörten sie zu den

konstantesten und sogar charakteristischen Symptomen, dermaßen,

daß ihre Anwesenheit in zweifelhaften Fällen die Diagnose sicherte.

Sie waren schon im I. Stadium zugegen und konnten dort die alleinige
motorische Reizerscheinung bilden, sie gingen ins II. Stadium über,
hier sogar an Stärke zunehmend. Zuweilen war die Erscheinung so

auffallend, daß man sie nicht übersehen konnte und die Spasmen,
meist klonische oder ganz kurze tonische, so stark, daß sie den Brust

korb erschütterten — hier paßte der Vergleich mit danse du ventre,
den ihr E. Fiat au gab — zuweilen waren sie so schwach, daß man sie
aufsuchen und den tastenden Finger zu Hilfe nehmen mußte. Sie be
trafen zuweilen die ganze Bauchwand und waren so stark, daß damit

ein Expirationshauch verbunden war; zuweilen waren von den Spasmen
nur die Muskeln einer Bauchhälfte befallen, ja nur ein Rectus, sogar
nur eine Zacke des Rectus. Sie traten vorwiegend in der Expiiations-
zeit der Atmung auf, meist am Ende dieser Phase oder auch am Be

ginn, aber auch während der Inspiration. Die Zahl der Zuckungen
war verschieden, bald ziemlich selten, bald öfters, beinahe während

jeder Expiration, ja sogar zwei Spasmen in dieser Phase und betrug nicht
selten mehr als £0 in einer Minute. Der Kranke gab sich meistens

keine Rechenschaft von ihrer Anwesenheit ab, er klagte nie über

Dyspnoe, mag die Respiration auch noch so beschleunigt und von

Spasmen unterbrochen gewesen sein; auch bestand keine Cyanose. Die

Bauchreflexe waren trotz der Spasmen meist auslösbar.

Es schien manchmal, daß diese Bauchspasmen, ebenso wie die

Zuckungen in dem von Schmerzen heimgesuchten Gliede des I. Stadiui
reflektorisch durch den Schmerz ausgelöst wurden, nämlich dan

wenn interkostale Schmerzen in entsprechender Höhe einsetzen ur

die Zuckung dem Schmerzeinschlag auf dem Fuße folgte. Doch w
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diese Parallelität nicht immer vorhanden, nicht immer war Schmerz

von Spasmus begleitet, dieser trat auch auf, ohne das Schmerz vorher

gegangen war. Übrigens bestanden ja die Bauchspasmen auch in jenen
noch zahlreicheren Fällen, wo der Schmerz weitvon der Interkostalgegend
seinen Sitz hatte ; im II. Stadium, als die Schmerzen beinahe zurück
traten, waren sie ja noch ausgesprochener. So müssen wir die Bauch

spasmen als eine von den Schmerzen unabhängige, nicht reflektorische

Erscheinung betrachten. Auch scheinen solche Spasmen bei Reizung

zentrifugaler Bahnen im Rückenmark nicht bekannt zu sein; über

haupt spricht nichts für ihre spinale Entstehung, ebensowenig, daß

sie durch Reizung der peripheren Nerven oder Vorderwurzeln zustande

kommen könnten (konstantes Fehlen von Parese, trophischen und Reflex

Störungen). Es konnte sich offenbar nicht um partielle Rindenepilepsie

handeln. Da die choreatischen Bewegungen ihnen auf dem Fuße folgten,
da, wie wir sehen werden, anderweitige motorische Reizerscheinungen
vom zentralen Typus (athetotische, Torsionspasmus usw.) im weiteren

Verlaufe hervorragend auftreten, so sind wir geneigt, auch die Ent

stehung der Bauchspasmen in die Stammganglien zu verlegen.
Die Bauchspasmen sind nicht allein eine der frühesten und kon

stantesten Erscheinungen, sondern auch eine der hartnäckigsten, sie

gehen mit in das nächste Stadium über.

Dieses III. lethargische Stadium ist eins der auffälligsten,
hat der Krankheit den Namen verliehen (Economo) und auch bei
Laien große Aufmerksamkeit erregt — der Schlaf hat für die Menschen
so viel Mystisches. Es ist auch eins der konstantesten, nur ausnahms

weise hat es gefehlt. Ausnahmsweise setzte die Krankheit mit Schlaf

sucht ein. Die choreatischen Bewegungen und Delirien des vorigen
Stadiums haben nachgelassen, der Kranke, der bis dahin an solcher

Schlaflosigkeit litt, die oft auch durch starke Mittel nicht zu beheben
war, fängt an zu schlafen, und zwar immer mehr, bis es dazu kommt,

daß er nachts und tagsüber schläft. Äußerlich macht er ganz den Ein
druck eines schlafenden Menschen, nur deliriert er ruhig aus dem

Schlafe. Da gibt es selbstverständlich, wie für alle anderen Erscheinungen,
Gradationen. Zuweilen ist der Schlaf so oberflächlich, daß schon das

Herannahen des Arztes den Kranken weckt und es schwierig ist manche

Schlafphänomene, besonders die Pupillen, zu untersuchen, zuweilen

schläft er tiefer, ist aber noch leicht zu wecken. Ein anderes Mal ge
lingt dies nicht so leicht, man kann auch die Untersuchung der Pupillen
vornehmen ohne ihn zu wecken, erst lautes Anrufen bringt es zustande,
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er ist aber schlaftrunken, sein Gesicht ist ausdrucksloser schläft während
des Gespräches — das nur in kurzen Antworten, die ganz vernünftig
sein können, besteht —, auch während der Nahrungsaufnahme bald ein.
Zuweilen wird er nach dem Erwachen motorisch unruhig, deliriert aber
wesentlich leichter als vorher, es können sich leichte dysphagische und

dysarthische Störungen einstellen. Ein und derselbe Kranke kann
alle diese Gradationen durchmachen. Manche Kranke wecken sich

selbständig zur Nahrungsaufnahme, Besorgung von natürlichen Be
dürfnissen, andere müssen dazu aufgefordert werden. Es kommen

auch solche Kranke vor, die man gar nicht wecken kann, bei denen

die motorische Unruhe und Delirien des vorigen Stadiums beinahe

gar nicht nachgelassen haben, die unfreiwillig Urin und Kot unter
sich lassen — es ist dies ein Signum mali ominis, solche Kranken gehen
gewöhnlich zugrunde.

Es ist das ein eigentümlicher Schlaf. Nicht jeder Kranke hat nach

träglich das Gefühl, geschlafen zu haben. Manche Patienten versichern
direkt, daß sie nicht schlafen, daß sie, ebenso wie die Narkoleptiker,
alles um sich hören, daß sie nur die Augen nicht öffnen können, daß
sie schläfrig sind aber eigentlich nicht einschlafen können. Patienten, bei
denen das Gefühl geschlafen zu haben, besteht, behaupten, daß sie

nicht, jedenfalls weniger als im normalen Schlaf träumen. Sie mögen
auch noch so lange schlafen, sie haben kein Gefühl des Ausgeschlafen-
seins.

Auch die objektiven Zeichen des Schlafes fehlen meist. In den
mittelschweren Fällen stellen die halbgeschlossenen Augenlider (ich
habe in ein paar Fällen infolgedessen Keratitis beobachtet) keinen

Widerstand bei ihrer Hebung entgegen, die Bulbi drehen sich nicht
nach oben, außen oder innen, wie im normalen Schlafe, sie bleiben un

beweglich in der Mittel- oder Divergenzstellung oder machen kleine,

horizontale, pendelnde Bewegungen. Der Konjunktivalreflex ist stark

herabgesetzt.. Es gibt meistens keine Schlafmiose, die Weite der Pu

pillen scheint im Vergleich mit der vorherigen Phase sich nicht oder nur

wenig geändert zu haben, sie sind ziemlich eng — nicht so eng wie bei
Normalschlafenden — weil sie es auch früher waren, vielleicht jetzt ein

wenig enger. Nach dem Aufwachen ändert sich die Weite der Pupillen
nicht oder nur wenig, jedenfalls gibt es keine blitzartige Midriasis, wie

nach gesundem Schlafe. Die Keaktion der Pupillen auf Licht verhält
sich wie in den vorigen Stadien — sie ist 'meist herabgesetzt oder
fehlend.
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Man sieht also, wie bedeutend dieser Schlaf der Lethargie sich vom

normalen, unterscheidet, er steht der Schlafsucht der Benommenheit
viel näher. Es ist notwendig an einem größeren Material die Diffe

renzierung verschiedener Arten des Schlafes vorzunehmen; die hier

angeführten Merkmale liefern nur einen kleinen Beitrag, der Erweite

rung und Vertiefung dringend erheischt.

Die Agrypnie des I. Stadiums ist in die Lethargie übergegangen,
auch des weiteren alternieren sie miteinander, ein Beweiß, wie eng ver

bunden diese Zustände sind, deren somatischer Boden wahrscheinlich

auch eng beisammen Hegt.

Während des Schlafes werden Zuckungen in einzelnen Muskeln

oder ganzen Gruppen, meistens an den Extremitäten, beobachtet mit

oder ohne Stellungsänderung. Die Bauchspasmen dauern fort.

Man beobachtet jetzt nicht selten kataleptische Erscheinungen:
die den Gliedern gegebene Stellung beharrt auffallend lange, sie fallen

nur langsam der Schwere nach. Dies bezieht sich auch ajaf den Rumpf;
eine Kranke behielt das Gleichgewicht in schwieriger Lage am Rande

des Tisches lange Zeit, während sie anscheinend fest schlief und nicht

zu wecken war. Den passiven Bewegungen stellen die Glieder einen

gewissen, nicht allzu großen Widerstand entgegen (Flexibüitas cerea).
Das Fieber läßt in diesem Stadium gewöhnlich nach, dreht sich

um 37°, um bald ganz zu verschwinden. Beschleunigung des Pulses

und der Respiration besteht auch in günstigen Fällen weiter, auch nach

Abfall der Temperatur. Nur in den schweren Fällen schnellt sie in
die Höhe, auf 39° und mehr.

Nicht selten kommt Harnretention (Detrusorschwäche), die den

Katheterismus nötig macht, vor. Sie konnte schon im vorigen Stadium

vorhanden sein, gewöhnlich hält sie nur ein paar Tage an. Mehr Sorgen
macht die Stuhlverhaltung, die zur Anwendung von immer stärkeren

Abführmitteln und tiefen Einlaufen zwingt ; gewöhnlich kann man Herr

darüber werden. Es kommen aber Fälle vor, wo man die Darmentleeung
durch kein Mitteljierbeiführen kann, es entwickelt sich starker Meteoris

mus (Lähmung der Darmwand); diese Kranken zeichnen sich auch durch

Sopor aus und gehen gewöhnlich zugrunde.
Der Appetit ist meist erhalten, es ist eigentümlich, wie gierig die

schlafsüchtigen, selbst soporösen Kranken die ihnen gereichte Nahrung

verzehren. So leidet denn die allgemeine Ernährung nicht. Doch machte

sich schon in den ersten Stadien, noch mehr in diesem, nicht selten

eine leichte Vulnerabilität der Haut bemerkbar, ein Auftreten von
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Prickeln, oberflächlichen, kleinen Pusteln, ekzematösen Ausschlägen,
selbst Geschwüren am Gesäß, auch anderen Teilen der Glieder und

desRumpfes, vielleicht auch alsFolge des übermäßigen Schwitzens, nicht

selten traumatisch entstanden infolge des Juckgefühls und des Selbst

verstümmelungdranges mancher dieser Patienten. Nur in einem Falle

sah ich tiefgreifenden Sakraldekubitus mit Gasphlegmone.
Die Dauer dieses Stadiums ist länger als die der beiden vorigen zu

sammen, beträgt ein paar Wochen und mehr, ja kann sich über ein

paar Monate hinziehen. Nachklänge der Schlafsucht können selbst nach

vielen Monater, wenn der Kranke ins Stadium der Hypertonie undHyper-

kinesen übergegangen ist, hineinspielen. Die meisten Kranken halten
durch, nur sehr wenige genesen nach kurzer Zeit restlos, auch die

okulopupillären Symptome gehen zurück. Es schien zunächst, als ob

mit dem Stadium der Lethargie der Prozeß zum Abschluß gekommen
wäre, das hat sich jedoch als trügerisch erwiesen. Allerdings sind die

Kranken, nachdem sie die stürmische, akute Periode überwunden haben,

jeder Lebensgefahr enthoben, es warten ihrer aber weitere Gesundheits

schädigungen. Mit wachsender Erfahrung steigen immer mehr Zweifel auf,

ob selbst in leichten Fällen eine Restitutio ad integrum sich vollziehen
wird, denn auch in diesen bleiben nach vielen Monaten Residuen zurück,

besonders Schlafstörungen, körperliche und geistige Schwäche, von

denen noch die Rede sein wird; seltener sind Schmerzen herüber

gekommen.

Es hat sich weiter herausgestellt, daß man nicht mit Zuversicht

behaupten kann, daß selbst dieser Zustand sich erhalten wird, denn nach

Wochen und Monaten leidlichen Befindens können neue Erscheinungen
hinzutreten. So entwickelt sich bei vielen dieser Kranken ein Syn-
drom, daß dem Parkinsonschen überaus gleicht. Es ist dies in der

Geschichte der Encephalitis eine neue Tatsache. Im Lichte der jetzigen
Erfahrung ist man a posteriori zur Erkenntnis gekommen, daß solche

Fälle auch früher sporadisch vorkamen, wie meine Beobachtungen
vom Jahre 1916, 1918 beweisen.
IV. Das Parkinsonsche Syndroin. Dieses Bild trat uns in

seiner vollen Ausprägung erst in der Neige dieser Epidemie der Ence

phalitis, also nach Verlauf von einigen Monaten, entgegen. (In der

heurigen, viel schwächeren Epidemie der Encephalitis vom Jahre 192J

trat Hypertonie in vielen Fällen sofort zu Begbin der Erkrankung auf;

es ist möglich, daß sich das Auge in dieser Beziehung geschärft hat un<

daß Parkinsonsche Züge in den ersten Stadien der Epidemie 192«
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übersehen wurden.) Der erste Fall dieser Reihe, den ich am 12. III.
1920 zu sehen bekam, einen 47 jähr. Herrn betreffend, imponierte mir

als akuter Parkinson. Bald aber häuften sich die Fälle außerordentlich,

auch bei sehr jugendlichen Personen, sogar Kindern, und war der Zu

sammenhang mit der Encephalitis leicht zu erkennen — man konnte

geradezu von einer Epidemie der Parkinsonschen Krankheit sprechen.
Die Vorgeschichte ist durchwegs für die Encephalitis charakteristisch,
es brauchten die Kranken nicht sämtliche Stadien durchzumachen,

gewöhnlich fehlte das lethargische nicht, auch zeichnete sich der frühere

Verlauf vielfach durch das Hervortreten von Zuckungen und chorea-

tischen Bewegungen aus. Die Erscheinungen sind nicht ganz neu:

wir haben bereits im lethargischen Stadium den einförmigen, masken

artigen Gesichtsausdruck bei erwachten Patienten, die Langsamkeit
ihrer Bewegungen, gelegentlich kataleptische, dysphasische und dys-
arthrische Störungen bemerkt, doch waren diese Symptome schwach

ausgeprägt und entschieden von der dominierenden Lethargie übertönt.

Jetzt aber gelangen sie zur vollen Entwicklung und gestalten sich zu
einem typischen, auf den ersten Blick erkennbaren, Bilde.
Es hat zuweilen den Anschein, daß wir es mit einer selbständigen

Krankheit zu tun haben; viele Patienten sind dieser Meinung, da sie

aus der Encephalitis mit einer bedeutenden Besserung herauskamen,

gehen sogar ihrer Beschäftigung schlechtwegs nach, um nach mehr

wöchentlichem Anhalten dieses relativen Wohlbefindens in das Par-
kinsonsche Stadium zu geraten. Wir wissen aber, daß sie nicht her

gestellt waren, daß wir es mit einer Remission zu tun hatten, in der

auch gewisse motorische Erscheinungen, Hypertonie, Langsamkeit
der Bewegungen aus den vorigen Stadien zurückgeblieben sein mochten.

Nicht selten beträgt dieser nicht ganz freie Intervall selbst 5—8 Monate.
Die Entwicklung des Syndroms vollzieht sich zuweilen schnell;

wozu der bekannte Parkinson viele Monate, sogar Jahre bedurfte,
kommt hier im Laufe von Wochen zustande. Wir haben es offenbar
mit einem Aufflackern, bzw. einer Ausbreitung auf bestimmte Gebiete,

des noch nicht zum Abschluß gelangten enceph alitischen Prozesses zu
tun, meistens ohne Fieber, zuweilen mit subfebrilen Temperaturen,
oft mit Tachykardie , sehr selten mit Bradykardie — diese Puls

erscheinungen konnten von den vorherigen Stadien übernommen sein —

einhergehend. Meist aber ist die Entwicklung der Erscheinungen eine

schleichende, zieht sich über Monate hin, die Kranken merken zunächst

wenig, daß mit ihnen etwas vorgeht und stellen sich uns meist mit

D«uisch« Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 2
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einem vollendeten Bilde vor. Es ist dies auch verständlich, da sensible

Beizerscheinungen gewöhnlich fehlen oder gering sind, und wenn

Schmerzen usw. vorhanden sind, so rühren sie meistens von den vorigen
Stadien her. Nur selten gelingt es, die Aufeinanderfolge der Erschei

nungen zu verfolgen. So scheint die Hypertonie in dem Gliede ein
zusetzen, das Sitz der motorischen Reizerscheinungen war, sie

kann sich auf dieses beschränken, aber in der Hegel besteht

die Tendenz zur symmetrischen Ausbreitung über die ganze will

kürliche Muskulatur.

Am auffallendsten ist der Mangel an Mienenspiel, der einförmige,

maskenartige Gesichtsausdruck, bald ist er ernst, bald zornig, oft an

dauernd lächelnd. Es ist kein lautes, weites, herzliches Lachen, es

liegt auch keine Veranlassung dazu vor, sondern vielmehr ein Ver

ziehen der Mundwinkel und eine Vertiefung der Nasolabialfalte, die

sich zum Lächeln gestaltet. Zweifellos besteht auch oft Zwangslachen,
das selbst lästig empfunden wird, manchmal erfolgt es nur, oder vor

züglich auf einer Seite. Der erstarrte Gesichts aus druck kann als

erstes Symptom die Aufmerksamkeit der Umgebung auf sich lenken.

Die Gesichtshaut ist glatt, faltenlos, nicht selten glänzend, klebrig.
Der Eindruck, den die Kranken machen, wird auch dadurch verursacht,

daß das Blinzeln meistens sehr selten erfolgt ( Stell wagsches Zeichen),
daß die Kranken die Blickrichtung nur wenig ändern und ihre Augen
gewöhnlich nicht auf den Interlokutor richten. Der Mund ist leicht

geöffnet, Speichel fließt reichlich über die Lippen. Der Unterkiefer

kann weder aktiv, noch passiv weit geöffnet werden, infolge der Hyper
tonie der Masseteren, die sich gespannt anfühlen, auch das Zubeißen ist
schwach, die seitlichen Kieferbewegungen unausgiebig. Die willkür
lichen Antlitzbewegungen erfolgen langsam, ebenso ihre Entspannung1),
sie scheinen geschwächt zu sein, in ausgesprochenen Fällen sind sie

scheinbar gelähmt, so vermögen manche Kranke die Backen nicht auf
zublähen, den Mund zuspitzen, zu küssen, die Zähne zu fletschen,

ein Licht auszublasen, den angehäuften Speichel auszuspucken. Zu
weilen besteht Asymmetrie des Gesichts, als Folge der größeren halb

seitigen Starre. Die bei diesen Kranken mit Amimik vorkommenden

1) Ich möchte für den Begriff der langsamen Entspannung die Bezeichnung
Bradychalasie (von /(!?.«<;<;• = Kachlassen, Abspannen, Schlaff machen), für
den der langsamen Zusammenziehung, Kontraktion jedes Muskels Bradytaeie

(von i«(T«s -=• Spannung, Dehnung) vorschlagen.
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Mitbewegungen des Facialis, z. B. beim Gähnen, zeichnen sich wie
die willkürlichen dadurch aus, daß die Muskeln sich langsam kontra
hieren und entspannen. Die Zunge liegt gewöhnlich am Boden der
Mundhöhle, seltener wird die Spitze zwischen den Zähnen gehalten,
sie kann nicht hervorgestreckt werden, zuweilen nicht über die Zahn
reihe; diese ihre geringen, langsamen Bewegungen sind von ziemlich
starken Tremor begleitet.
Bei diesen Motilitätsstörungen fällt die Inkongruenz auf, indem

die scheinbar paretischen Muskeln der Zunge und des Facialis große Kraft
entwickeln, wenn man der willkürlichen Bewegung Widerstand ent

gegenstellt.

Somit ist das Kauen stark beeinträchtigt, manchmal unmöglich;
feste und breiartige Speisen können gar nicht genossen werden, sie
bleiben zwischen den Lippen, den Zähnen, in den Mundtaschen, auf der

Zunge liegen. Auch das Schlürfen ist stark beeinträchtigt. In Fällen,
in welchen diese Störungen nicht so ausgesprochen sind, oder eine

Besserung in den zum Kauen nötigen Muskeln eingetreten ist, fällt
die äußerste Verlagsamung dieser Funktion auf. Der eigentliche
Schlingakt geht gut vonstatten, wenn man die flüssige Nahrung tief
nach dem Bachen bringt, trotz der hie und da beobachteten unge
nügenden Beweglichkeit des weichen Gaumens.

Salivation besteht bei allen diesen Kranken, kann sehr frühzeitig
auftreten, sich zuweilen zu einem sehr lästigen Symptom gestalten.
Sie tritt besonders auf beim Sitzen oder Stehen, ist geringer beimLiegen,
weil der Speichel dann wahrscheinlich leichter herunterfließen kann.
Sie läßt sich meist durch Anhäufung von Speichel infolge mangelhafter
Funktion des Mundfacialis und der Zunge erklären, doch ist in manchen
Fällen, wo diese Muskeln noch leidlich funktionieren und große Mengen
Speichels abgesondert werden, vermehrte Sekretion wahrscheinlich.

Die Sprache ist monoton, äußert langsam, leise, zuweilen bis zur

Unverständlichkeit verwaschen, von keiner Mimik begleitet. Die
Kranken bringen nicht selten stunden- und tagelang keinen Laut
heraus, sie machen sich dann durch ein für die Umgebung lästiges
Brummen und Stöhnen bemerkbar. Sie müssen viele Male angeredet
werden bis man ein paar schlecht artikulierte Worte erhält, nicht
elten ist alle Mühe in dieser Richtung vergebens. Es macht den Ein
druck, daß der Antrieb zum Sprechen gehemmt sei bzw. innere Wider-

-tände überwunden werden müssen. [Es ist beachtenswert, daß nach

'itrümpell (N. C. 1920 Nr. 1) eine gewisse Hemmung der Sprache,
2*
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d. h. Herabsetzung des normalen Sprachantriebes, also ganz ähnliche

Störung wie hier, bei typischer Paralysis agitans zu beobachten ist.
In der von Günther, als hereditäre Paralysis agitans, beschriebenen
Form, besteht die Sprachstörung in fast vollständigem Aufhören jedes
Sprachantriebes]. Nicht selten nahm man eine Sprachstörung wahr,

die darin zu bestehen schien, daß der Ansatz zum Sprechen eine Er

schwerung erleidet, es vergeht nämlich eine gute Weile bis das erste

Wort ausgestoßen wird, dieses Wort aber wird mehrere Male wieder
holt (Palilalie1)), es folgen dann mehrere gut artikulierte Worte, die

in ein Gemurmel übergehen. Es wird beim Sprechen nicht gesti
kuliert, oder nur mit dem von der Hypertonie weniger betroffenen Arme,

und in geringerem Maße, als es bei diesen Kranken gewöhnlich der Fall

war. Diese dysarthrische Störungen sind teilweise Folge der erwähnten

mangelhaften Funktion des unteren Facialis, der Zunge und des Unter
kiefers, aber wahrscheinlich auch der zentralen Hemmungen. Auch psy
chische Momente, Passivität der Kranken spielen dabei mit ; so wurde
mir über einen Patienten mit einer solchen Sprachstörung von der

Umgebung berichtet, daß er im Affekt deutlich sprechen, sogar
schreien konnte.

Wir haben somit ein Bild, das genau der pseudobulbären Lähmung
infolge von beiderseitigen Hirnherden, wie wir es bei der Myasthenie,
auch in den letzten Stadien der Parkinsonschen Krankheit beobachten,

entspricht. Es erübrigt sich, in differentialdiagnostische Erwägungen
gegenüber den beiden ersten Erkrankungen einzugehen, es soll nur er

wähnt werden, daß der Unterkieferreflex hier bisweilen lebhaft, öfters

mäßig oder gar nicht hervorzubringen ist, während er bei der Pseudc-

bulbärparalyse gewöhnlich erhöht erscheint.

Der obere Facialis ist ebenfalls von der Bradytasie betroffen,

wenn auch in geringerem Grade als der untere. Schon das Fehlen bzw.

dieSeltenheit des Lidschlages gibt Zeugnis dafür, ebenso dieWahrnehmung
bei manchen diesen Patienten, daß bei Reizung der Gesichtshaut oder
beim Annäherungs-(optischen)Reflex das Blinzeln nur auf der Seite
der Reizung erfolgt, bzw. fällt die Lidexkursion auf der anderen Seite

l ) Unter der Bezeichnung Palilalie (ncdvv, wieder, abermals ) beschrieb Sou-
ques 1908 eine Sprachstörung, die durch spontanes, unwillkürliches Wiederholen
desselben Wortes, seltener einer ganzen Phrase charakterisiert ist. Sie soll be
sonders bei Pseudobulbärparalyse auftreten, ist nicht reversibel. (Vgl. Presse m6di-
cale 1920, No. 68, Palilalie und Palicinäsie von Schulmann.)
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sichtbar geringer aus1). Das Stirnrunzeln erfolgt schwach, manche

Kranke bringen es überhaupt nicht fertig, auch als Mitbewegung beim

Aufwärtsrichten der Augen. Beim Schließen der Lider bleibt bei vielen

Kranken ein Spalt zurück, der auch oft im Schlafe besteht. Die meisten

vermögen ihre Lider nicht zuzukneifen oder nur sehr schwach, es ge
lingt ihnen besser, wenn man dem Zukneifen Widerstand entgegenstellt.
Eis fällt bei diesem Versuch auf, selbst bei Patienten mit ausgesproche
nem Stellwagschen Symptom, daß die Lider zittern, was sich bis zum

Flimmern steigern kann. Man bemerkt unter diesen Umständen, zu

weilen nur bei den ersten Versuchen, ein geringes Zittern der Bulbi,

dieses auch bei Belichtung derselben (ich habe übrigens diese Erschei

nung bei ängstlichen Nervösen beobachtet).

Die Symptome seitens des okulopupillären Apparates sind von

den vorherigen Stadien übernommen worden. Von allen Störungen
bleibt am längsten die Herabsetzung der Reaktion auf Licht und Kon

vergenz zurück. Auch in Fällen, welche frei von abnormen Erscheinun

gen waren, oder wo in dieser Beziehung Besserung bzw. Restitutio

ad integrum eingetreten ist, nimmt man oft jetzt wahr, daß die Bulbus-

bewegungen langsam, unausgiebig, nicht selten ruckartig erfolgen.
Schon der starre Blick, Mangel oder Unzulänglichkeit einer Änderung
der Blickrichtung, weisen darauf hin, daß die Bewegungen der Augen
muskeln eine Störung, besonders im Sinne der Bradykinesie, erfahren

haben. Seltener beobachtet man ein Zittern der Bulbi bei lateraler

Endstellung, nur in einem Falle sah ich echten Nystagmus. Zuweilen

beobachtet man Pseudoptose, indem die Kranken behaupten, zeit

weise das eine oder andere Auge nicht öffnen zu können, oder es fallen

die Lider während der Untersuchung, des Essens, angeblich infolge
der Ermüdung oder Schläfrigkeit, herab. Ich bin geneigt, diese Er
scheinung in gewissen Fällen mit der Hypertonie des Orbicularis irT"

Zusammenhang zu bringen. Auch nimmt man in manchen Fällen

wahr, daß die willkürliche Kontraktion der Orbiculares palpebrae nur

langsam nachläßt, daß die Lidspalten erst nach einer Weile ihre habi

tuelle Weite erlangen, die Kranken öffnen die Augen nur mit Mühe.

In wenigen Fällen wieder fällt die größere Weite der Lidspalten auf

l ) Eine Ungleichheitder beiderseitigen Lidexkursionen habe ich unteranderem
bei vorgeschrittener Paralysis agitans beobachtet. (Über einige ungewöhnliche

Symptome im Bereiche der Augenlieder. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde

Bd. 66, Heft 1—2.)
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(das Dalrymplesche Zeichen), wahrscheinlich infolge der Hypertonie
des Levators.

In hohem Maße sind die Kopfbewegungen beeinträchtigt. Er
wird selten aufrecht, noch seltener nach hinten, meistens aber, samt

dem Halse, nach vorn gebeugt gehalten und ändert seine Stellung in
allen Ebenen nur selten. Die Kranken können den Kopf aktiv nicht
oder nur ungenügend aufrichten, dies gelingt auch schwer passiv, wegen

großen Widerstandes. Schmerz wird dabei nur selten in den Fällen

empfunden, in welchen Rigidität und Fixationsstellung längere
Zeit bestanden haben. Mancher Kranke macht darauf aufmerksam,

daß, wenn er nach der Seite schauen soll, er den ganzen Körper um

drehen muß. Denn die sieht- und fühlbare Steifigkeit ist meist am

stärksten in den Nacken- und Halsmuskeln ausgesprochen. Legt sich

der Kranke hin, dann schwebt der Kopf noch längere Zeit in der Luft;
wenn dieser schon auf dem Kissen ruht, sieht man die Anspannung der

St.-cl.-mast. und anderer Hals- und Nackenmuskeln weiter bestehen.

Man kann sich hier leicht überzeugen, daß die Beeinträchtigung der

Bewegungen nicht allein durch Störung der Funktion der Agonisten
zustande kommt, sondern auch durch die verlangsamte, verzögerte Ent
spannung der Antagonisten1). Läßt man nämlich den Kopf nach der
Seite wenden, dann sieht man die Kontraktion des entsprechenden
Kopfnickers sich langsam vollziehen, aber auch sein Antagonist hat

sich nicht vollständig entspannt, man sieht und fühlt ihn noch über

Gebühr in einem gewissen Spannungszustande verharren. Evident

tritt diese Erscheinung hervor bei passiver Kopfrotation, dann sieht
man nicht so sehr den entsprechenden St.-cl.-mast. sich anspannen,
als vielmehr seinen Antagonisten sofort und stark in Aktion treten

und Widerstand leisten. Es ist diese Erscheinung auch eine Folge der

gesteigerten Spannung der Muskeln bei Dehnung und als ausgezeichneter
Ausdruck der Hypertonie zu betrachten. Noch besser tritt diese Störung
zutage, wenn man den willkürlichen Bewegungen des Kopfes sowohl

in vertikaler als in horizontaler Ebene Widerstand leistet und diesen

plötzlich abbricht, dann treten sofort die Antagonisten in Kontraktion

und verhindern eine ausgiebige Bewegung im Sinne der Agonisten.

Normalerweise besteht zwischen Kopf- und Augenbewegungen
eine Synergie, indem die Augen automatisch den Kopfbewegungen

1) Ztngerle berichtet bei Paralysis agitans über mangelnde Erschlaffung
der Spannung der Antagonisten bei Passivbewegungen (Jour. f. Psych. u. New,

Bd. 14, Heft 3—4.)
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folgen: befindet sich der Kopf in Mittelstellung, so auch die Bulbi,
ist er nach der Seite rotiert, so nehmen zugleich die Augen laterale
Stellung ein usw. Hier sind in dieser Beziehung mehrere Störungen zu

verzeichnen. Da die Kopfbewegungen zuweilen in mehreren Absätzen,

sozusagen etappenweise, sich vollziehen, so sieht man auch die Augen
sich ruckweise bewegen. Ferner ist es vielfach aufgefallen, daß der
Kranke den Interlokutor nicht fixiert, sein Gesicht ist anderswohin
als seine Augen gerichtet, daß er die Kopfhaltung und Augenrichtung

gar nicht oder nur wenig ändert, daß die Statik dieser Organe einem

mobilen Objekte nicht oder ungenügend folgen kann. Es hängen diese

Asynergien offenbar hauptsächlich mit der Rigidität der Nackenhals
bzw. Augenmuskeln und mit der Langsamkeit der entsprechenden

Bewegungen zusammen. Wenn die Augen des Kranken den Inter

lokutor fixieren, das Gesicht aber anderswo gerichtet ist, so rührt das

wahrscheinlich daher, daß die Augenmuskeln in geringerem Maße der

Hypertonie anheimgefallen sind, als die Nackenmuskeln. Zu dieser

Kategorie der Störung gehört die Feststellung bei manchen dieser
Kranken, daß bei seitlicher Drehung des Kopfes zuerst die Bulbi in
die laterale Stellung gelangen, dann erst der Kopf. Bei passiver Ände

rung der Kopfebene folgen normaliter die Bulbi automatisch; hier aber
ist dieseHarmonie vielfach gestört. So beobachtet man nicht selten, daß

bei passiver Beugung des Kopfes nach hinten oder vorn die Augen
in Mittelstellung verharren mit Entblößung eines großen Teils der

oberen bzw. unteren Sklera. Im ganzen ist hier also ein Fehlen der

Svnergie zwischen Kopf- und Augenbewegungen zu verzeichnen.

Die Rumpf muskulatur nimmt ebenfalls an der Rigidität teil1),

zuweilen in noch stärkerem Grade als der Nacken und Hals. Der

Stamm wird meist nach vorn gebeugt fixiert, seine Bewegungen sind

unausgiebig, langsam, steif; diese Kranken vermögen nicht ihre Lage
im Bette zu ändern, allerdings auch deswegen, weil sie sich dabei nicht

ausgiebig mit den Extremitäten nachhelfen können. Die passiven Be

wegungen stoßen auf großen Widerstand. Das Überwiegen der Beuge-
kontraktur am Rumpfe und Halse ist besonders bei Kindern ausge

sprochen und führt zu übertriebener, ja grotesker Fixierstellung und

Drehung des Rumpfes. Nicht selten sind auch die Bauchmuskeln

1) Zingerle (I
.

c.) betrachtet frühzeitige Beteiligung symmetrisch inner-
vierter Mus kein (Rumpf, Stamm, Stirnfa^ialis) als charakteristisch für Paralysis

agitans.
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gespannt, und zwar symmetrisch, nur einmal trat die Rigidität nur an

einer Bauchhälfte auf. Bringt man die Kranken in sitzende Stellung,
wobei sich die Bauchmuskeln relaxieren, dann genügt eine geringe
brüske Extension ihres Rumpfes, damit die Bauchwand sofort in

starke Spannung gerät.
Es ist eigentümlich, wie lange manche dieser Kranken statuenhaft,

ganz regungslos stehen können. Dabei fühlen sich die Muskeln der

Oberschenkel gespannter als normal an. Es hängt dies vielleicht mit

der Nachdauer der Kontraktion, von der noch die Rede sein wird,

zusammen. Meistens aber ist das Gleichgewicht beim Stehen vielmehr

ein labiles, die Kranken ändern immerzu den Schwerpunkt nach allen

Richtungen, oder ein geringer äußerer Anstoß genügt, um sie aus dem

Gleichgewicht zu bringen. Manche Kranken drohen zu stürzen, zu

meist nach hinten, es dauert lange Zeit bis sie die konstante Basis

finden, auch dann vermögen sie nicht länger zu stehen; sie fallen beim

Versuch rücklings zu gehen sofort, wie ein Stein, zu Boden. Auch in

nicht ausgesprochenen Fällen beobachtet man, daß die Kranken beim

Stehen immer wieder ein paar Schritte nach hinten ausführen, sie

gewinnen aber sofort das Gleichgewicht.
Auf einen Sessel lassen sich die Kranken der Schwere nach

nieder, wobei nicht selten die Füße, den Boden verlassend, in

der Luft schweben und nur allmählich herabsinken. Sollen sie sich
ins Bett legen, dann werfen sie sich auf die Unterlage und be

wahren, wie eine Glieder-Puppe, dieselbe in den Gelenken gebeugte

Stellung, die sie beim Stehen innehielten. Nur allmählich läßt die

Rigidität nach und gestattet den Patienten die Annahme einer mehr
natürlichen Lage. Sie scheinen kein solches Bedürfnis zur Lageänderung
und kein normales Müdigkeitsgefühl zu empfinden. Sie können die

unbequemsten Positionen einnehmen, erst nach längerer Zeit stöhnen

sie um Hilfe, da sie angeblich diese Stellung selbst nicht korrigieren

können.

Die Hypertonie ist in den Extremitäten gewöhnlich weniger aus

gesprochen, als im Nacken und Rumpfe, wenn sie auch hohe Grade

erreichen kann; auch hier überwiegen meist die Flexoren. Die Ober

extremitäten werden im Schultergelenk ein wenig abduziert gehalten,
die Ellenbogen unter rechtem Winkel gebeugt, die Hände und Finger

sind in Pfötchen-(lnterosseus)Stellung; in einigen Fällen mit besonders

starker Steifigkeit des Armes waren Ellenbogen, Hand, Zeigefinger
und Grundphalangen der übrigen Finger in Extensionsstellung fixiert.
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Die Schulter der stärker betroffenen Seite steht gewöhnlich höher.
Die Beine sind addu/iert, in den Hilft- und Kniegelenken leicht gebeugt.
Der Gang ist kleinspurig, trippelnd, zunächst langsam (Bracby-

basie), bald geraten sie in ein schnelleres Tempo, als ob sie ihrem

Schwerpunkt nachlaufen wollten (Charcots Vergleich für den Parkin-
sonschen Gang), und vermögen oft nicht einzuhalten, bis sie auf einen

unbeweglichen Gegenstand stoßen. Die Pro-Latero-Retropulsion ist

nicht selten sehr ausgesprochen, bei manchen Patienten nach zwei,

sogar allen drei Richtungen. Die Retropulsion findet sich auch bei

Patienten mit wenig ausgeprägten anderweitigen Parkinsonschen

Zügen. Manche Kranke schleifen beim Gehen mit der vorderen Fuß

spitze den Boden, so daß ein Geräusch entsteht. Mit den Armen wird
nicht balanziert, diese ändern beim Gehen überhaupt die Lage nicht;
dieser Mangel an physiologischer Mitbewegung besteht einseitig, bei

einseitiger Entwicklung des Parkinsonschen Syndroms, oder aber ist

vollständig im stärker ergriffenen, unausgiebig im leichter affizierten

Arme. Es ist wenig wahrscheinlich, daß diese Erscheinung, gleich
zustellen dem Mangel an Gestikulation beim Sprechen, auf die Hyper
tonie allein zurückzuführen sei, da sie zutage treten kann, wo die

Hypertonie so gering ist, c!aß sie mit anderen uns zu Gebote stehenden
Methoden nicht zu eruieren ist1). Es ist auch fraglich, ob die Störungen
des Äquilibriums allein durch Hypertonie, Bradykinesie, Bradychalasie
und mangelhaften Mitbewegungen erklärt werden können, ob da nicht

zentral bedingte Störungen mitspielen. Nach Zingerle2) sind die
Pulsionen der Paralysis agitans keine Kompensationsbewegungen, um

Hinfallen zu verhindern,, auch nicht ausschließliche Folge der ver

langsamten Übertragung der Willensimpulse, sondern Ausdruck der

zentral bedingten Unfähigkeit, die Änderung der Gleichgewichtslage
des Körpers durch unwillkürliche, zweckmäßige Einstellung der Muskeln

und durch Gemeinschaftsbewegungen zu hemmen und auszugleichen.
Mingazzini3) führt die Pulsionen und kataleptischen Erscheinungen
auf Beteiligung der Kleinhirnverbindungen (Brach, conjunct.) zurück.

1) Dieser Mangel, am Balanzieren beim Gehen ist nicht allein dem amyo-
statischen Symptr menkt mplex eigen, er kann sogar als einziger Ausdruck einer

Beteiligung der Glieder bei Pyerkrankung in Erscheinung treten, so im rechten
Arm in einem Falle von motorisch-senscrischer Aphasie, c hne irgendeine Extremi-

tätenparese cder Reflexstörung, wie ich das neulich beobachtete.

2) 1. c.

3) Ref. in Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Phar. 1921, Bd. 25, S. 3.
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Die Feststellung der Hypertonie durch das Tastgefühl in Fällen

ohne exquisite Rigidität ist nicht leicht, zumal auch bei Gesunden die

Konsistenz der Muskeln, selbst in der Ruhe, variiert, so fühlen sich

viel fester athletische als schwach entwickelte Muskeln an. Im all

gemeinen isb die Konsistenz der Muskeln bei Parkinsonschem Syndrom

der Encephalitis eine festere als normal, selbst als bei spastischen Zu

ständen infolge von Pyläaion. Die Starre kann solche Grade erreichen,

daß sich die Muskeln des Nackens, Rumpfes, auch der Glieder marmor

hart anfühlen. Doch soll man dem Tastsinn nicht unbedingt trauen,

denn auch dort, wo sich die Muskeln scheinbar weich anfühlen, be

kundet sich der erhöhte Tonus durch Anspannung und Hervorspringen
der Sehnen, z. B. der Achillessehne des stärker ergriffenen Beines.

Die Hypertonie tritt aber klar zutage bei passiven, besonders brüsken

Bewegungen, indem sich sofort Spannung und Widerstand, sogar

größer als bei vielen spastischen Zuständen infolge von Pyläsion, ent

gegenstellt, im gezerrten Muskel, z. B. im Bizeps bei Extension, im

Trizeps bei Flexion im Ellenbogen und so auch in allen anderen Ge

lenken und in allen Richtungen, die das Gelenk zuläßt, sowohl bei Ab-

a!s Adduktion, Pro- und Supination, und hält der Widerstand so lange
als die Bewegung an, zuweilen überdauert die Spannung kurze Zeit.

Zuwe'len erfolgt die passive Bewegung, besonders bei Extension im

Ellenbogengelenk nicht gleichmäßig, sondern absatzweise, zitternd (signe
de la roue dentee).
Man nimmt kataleptische Erscheinungen wahr, die Glieder, be

sonders die Arme behalten die ihnen verliehene Stellung, schweben

längere Zeit in der Luft, ohne daß die Kranken Ermüdung empfinden,
fallen nur langsam der Schwere nach herab1).
Fördernd auf die Hypertonie wirkt das Zittern. Im Liegen, wo

dieses nachläßt, vermindert sich auch die Rigidität, die zunimmt in

aufrechter Stellung, sobald das Zittern sich wieder einstellt. So sehen

wir meistens die stärkste Rigidität an den Glieder^ in welchen Tremor
vorhanden ist. Längeres Einhalten der horizontalen Lage beschwichtigt
zeitweise die Starre auch in nicht zitternden Muskeln.

Alle Bewegungen der Extremitäten werden ausgeführt, sogar

ohne besondere Einbuße der Kraft, sie erfolgen aber äußerst langsam.

1) Wollenberg (zit. bei Zingerle) schildert vonden Kranken mit Paralysis
agitans, daß sie die willkürlich emgenommeneStellung nicht ohne weiteres auf

geben können — es kommt zu einem Erstarren, katalepsieartigem Festhalten einer
intendierten Bewegung.
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Es macht zunächst den Eindruck, daß der Wille nicht sofort die Muskeln

in Bewegung versetzen kann, es vergeht in ausgesprochenen Fällen

zwischen dem Auftrag und der Muskelkontraktion eine gewisse Zeit.

Ferner vollzieht sich die Zusammenziehung jedes Muskels in einer

längeren Zeit als bei Normalen (Bradytasie), nicht immer gleichmäßig,
zuweilen ruckweise, sakkadiert. Auch die Entspannung nimmt mehr

Zeit als gewöhnlich in Anspruch, so daß man an myotonische Störung
erinnert wird. Bekannt ist die Bedeutung des Verhaltens der Anta-

gonisten für den normalen Ablauf der willkürlichen Bewegungen.
Nach Sheningtons Gesetz der reziproken Antagonistenhemmung be

dingt die Innervation der Agonisten zugleich die Erschlaffung der

Antagonisten l)
. Die Bradychalasie ermöglicht hier aber nicht ihre

rasche Erschlaffung. Da bei willkürlichen Bewegungen die Antagonisten

gedehnt werden, der hypertonische Muskel aber auf Dehnung mit ge

steigerter Kontraktion antwortet, so ist anzunehmen, daß die Anta

gonisten hier größeren, als es normal der Fall, Widerstand entgegen
setzen und kann in der Tat die aktive Kraft dadurch sich nicht ent
falten. Die Kranken führen die Bewegungen nicht allein langsam, son

dern auch selten aus (Brady- und Oligokinesie), sie fühlen wahrscheinlich

dazu kein Bedürfnis, liegen viel im Bette — es ist das die Bewegungs
armut von Kleist und Strümpell*). Auch in weniger ausgesprochenen
Fällen, nach vielmonatlichem Bestehen des Parkinsonschen Syndroms,
fehlt der Antrieb sich zu bewegen, die Patienten sitzen oder liegen

stundenlang am Tage wort- und regungskarg, zuweilen mit geschlosse
nen Augen ohne zu schlafen8).

1 ) Nach Pie>on (Rev. n. 1 920, Nr. 10)führteine Erregung einer Muskelgruppe
sofort und rapid eine Änderung des Tonus der Antagonisten herbei. Bei will
kürlichen Bewegungen werden sowohl die Agonisten als Antagonisten innerviert,

aber nicht in gleichem Maße. Um den Ablauf einer beabsichtigten Bewegung zu

ermöglichen, müssen die Antagonisten in einem gewissen Zustande der Erschlaffung
sich befinden (Lewy, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 70, H. l—3).
Nach Strümpell (Neurolog. Centralbl. 1920, Nr. 1) muß jede willkürliche Be

wegung zunächst mit einem Nachlassen des myostatischcn Tonus in dem zu be

wegenden Gelenke beginnen, damit das freie Spiel der bewegenden Muskeln sich

ungehemmt entfalten kann.

2
) Nach Strümpell (1
.

c.) scheint mit der Steigerung der myostatischen
Innervation eine ausgesprochene Erschwerung bzw.Hemmung der myomotorischen
(Pybahn) Innervation einherzugehen. Denn bei allen Zuständen mit vermehrter

myostatischer Starre tritt die auffallende allgemeine Bewegungsarmut, die Sel
tenheit, Langsamkeit und Einförmigkeit der willkürlichen Bewegungen hervor.

3
) Die Ausführung gewollter Bewegungen beim amyostatisohen Symptomen-
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Diese Bewegungsstörungen gehen gewöhnlich mit der Hypertonie

parallel einher, je stärker diese, um so ausgesprochener jene, aber es

werden Bewegungen ausgeführt mit von großer Starre ergriffenen
Muskeln, wenn auch unvollkommen, beschränkt, claß so eine Lähmung

vorgetäuscht wird. Andererseits besteht Bradykinesie usw., auch

charakteristische Haltung, wo Hypertonie nur wenig ausgesprochen
ist. Es sind also diese Erscheinungen koordiniert1).

Es fällt eine Inkongruenz auf zwischen der Beeinträchtigung der

großen, kombinierten Bewegungen, wie Umdrehung im Bette, sich
Hinsetzen, Aussteigen! An- und Auskleiden, die, wenn überhaupt,

langsam, mit Mühe erfolgen und der erhaltenen Geschicklichkeit der

kleinen Handlungen, wie Flexion und Extensjon der Finger, Spreizen
und Adduktion derselben, ihre folgerichtige Opposition usw., auch die

Diadochokinese geht gut vonstatten. Die Mutter eines Patienten

fand es sonderbar, daß ihr Sohn, der herumging, an die Braut Briefe

schrieb, sich Nahrung reichen ließ, nachts bat, ihm die Beine zurecht

zu legen, beim Umdrehen behilflich zu sein usw. Bei jenen Be

wegungen aber sind Nacken und Rumpf, die hier so sehr dem Rigor an

heimgefallen sind, in erster Linie beteiligt, dazu kommt der Mangel an

Mitwirkungder Glieder, und zwar in den proximalen, von der Hypertonie
stärker ergriffenen Gelenken als in den distalen. In den selteneren
Fällen, wo auch die distalen Teile der Extremitäten von der Rigidität
heimgesucht sind, leiden auch die kleinen Sonderbewegungen zuweilen

im hohen Grade. Mit der letzten Kategorie von Parkinsonschem Syn-

drom nach Encephalitis muß Tinel2) zu tun gehabt haben, da in seinen

komplex, sagt Strümpell, ist nicht unmöglich, aber der Antrieb zu ihnen scheint

geringer und seltener zu erfolgen.

1) Catola (zit. bei Zingerle), führt die Erschwerung und Verlangsamung
der Bewegungen bei Paralysis agitans auf eine abnorm verlangsamte Umsetzung
der Willensimpulse auf die betreffenden motorischen Akte zurück, Wollenberg,

(ibidem) auf Muskelrigidität, verlangsamte Willensimpulse und Muskelschwäche.
Nach Förster (ebenda) ist trotz der Integrität der Kraft der agierenden Muskel
gruppe die Bewegung infolge des Widerstandes der antagonistischen Muskel

gruppe gehemmt. Oppenheim hebt hervor, daß bei Paralysis agitans Erschwe

rung und Verlangsamung der Bewegungen oft schon im ersten Stadium vorkommt,

in welchem die Spannung noch fehlt, es sich daher um eine selbständige Störung
handelt. Strümpell bringt sie auch mit der Erschwerung des willkürlichen Nach-
lassensdes myostatischenMuskeltonus, das jeder willkürlichenBewegung unmittel

bar vorangehen muß, im Zusammenhang.

2) Rev. neur. 1920, Nr. 9.



Die große Encephalitisepidemie des Jahres 1920. 29

Fällen die Bewegungen der proximalen Teile der Extremität viel
besser ausgeführt werden als die feinen der distalen.

Die psychische Hemmung tritt hier klar zutage. Manche dieser
Kranken führen den ihnen gegebenen einfachsten Auftrag, z. B. den
Arm zu heben, nicht aus, man muß lange in sie dringen, bis man die
Antwort erhält, daß sie es nicht vermögen; andere stöhnen darüber,
daß sie ihre unbequeme Lage im Bette im Stehen nicht ändern können,
einen anderen traf ich auf der Treppe, die er angeblich nicht ersteigen
konnte; wird ihnen energisch zugeredet, spricht man ihnen Mut zu — es
nimmt allerdings längere Zeit in Anspruch — dann führen sie die ent
sprechenden Bewegungen und Handlungen zögernd, langsam, unvoll

kommen aus; es ist wahrscheinlich, daß auch seitens der hypertonischen
Muskeln der Wille auf gesteigerten Widerstand stößt, daß sie nicht
sofort in Bewegung gesetzt werden können. Ein junger Mann, der
beim Ankleiden stundenlang verbrachte, bekam es auf Antrag des

Arztes in 20 Minuten fertig. Manche dieser Kranken sind sogar zur

stärkeren einmaligen Arbeitsleistung, besonders im Affekte, fähig,
z. B. ein schweres Objekt zu heben, so konnte ein Patient mit typischem
Parkisonschen Syndrom, großer Rigidität der gesamten Muskulatur,

trippelndem Gang im Affekte schnell laufen, die Treppe schnell steigen,
ein Mann, der die Umgebung anflehte, ihm den Speichel vom Mund

wegzuwischen — versetzte im Zorn tüchtige Schläge; sie müssen sich
aber vorher sammeln, es vergeht eine geraune Zeit zwischen dem Ge

danken und der Ausführung, dann erfolgt diese in einer explosionsartigen
Weise1), denn diese Kranken sind zu einer anhaltenden Anstrengung
nicht fähig.

Sie führen die intendierte Bewegung nicht zu Ende aus; wurde

einer dieser Kranken von der Mutter angespornt, sich doch selbst anzu

kleiden, zu essen, so führte er, nach sichtbarem Aufwand des Willens,

den Löffel bis zum Munde, steckte nur einen Arm in den Ärmel — ver
harrte aber dann wie versteinert in der angenommenen Stellung2)

1) Nach Zingerle (1
.

c.) kann bei Paraylsis agitans der durch Spasmen
gesetzte Widerstand durch energischeWillkürinnervation überwunden werden,
wobei es zu der von den Autoren mehrfach erwähnten, brüsken, explosiven Aus-
führungder Bewegung kommt, — eine der hier geschilderten ganz analoge Störung.
Ebenso erinnert lebhaft daran die Behauptung Zingerles, daß die Kranken

Unterstützung und Hilfe bei Bewegung verlangen, die sie bei Anstrengung gut
leisten können (Verminderung der Anregung, der Iniliative).

2
) Die von Schilder (Ref. in Neurol. C'entralbl. 1919, Nr. 11) als Brady-
teleokinese bei Kleinhirnläsionen (noch vorher Söderbergh, Neurol. Centralbl.
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scheinbar durch Überhandnehmen der psychischen Hemmung1). Es
bedurfte bei einem anderen Knaben wiederholter Aufforderungen, um

eine Handlung zu Ende zu bringen, denn wiederholt traten Unter

brechungen ein, in denen jeweilig die entsprechende auch unkommode

Haltung katalepsieartig eingenommen wurde. Um so öfters traten

Unterbrechungen ein und dauerten länger, wenn die Kranken, sich
selbst überlassen, von außen nicht beeinflußt waren2).

Wir berichteten über Patienten, die nach langem Zureden eine

Bewegung zögernd, langsam, schwach, unvollkommen ausführten.

Setzt man dieser gewollten Bewegung selbst geringen Widerstand ent

gegen, dann ist man leicht imstande, sie zu vereiteln; der Kraftauf
wand, den sie dann leisten, ist gering. Fordert man diese Patienten
auf, die vom Gliede eingenommene Lage passiv nicht ändern zu lassen,

dann entfalten sie große Kraft und widersetzen sich mit Erfolg dem mit
ihm beabsichtigten Positionswechsel. Diese eigentümliche Diskordanz

bezieht sich auf alle Muskeln, auch des Gesichts, der Zunge und auf alle

Bewegungsrichtungen des Gelenkes.

Auch T ine l3) macht auf die Dissoziation zwischen der Kraft des

passiven Widerstands (force de resistance passive), die bedeutend ist,

und aktiver Kraft gegen Widerstand (force active de resistance), die sehr

herabgesetzt ist, beim encephalitischen Parkinson aufmerksam und
bezieht sie auf die Hypertonie der Antagonisten4).

1919, Nr. 14) beschriebene Störung, die in vorzeitiger Bremsung der Bewegung
besteht, hat offenbar mit der hier geschilderten nichts zu tun. Es wird dort hervor
gehoben, daß der Beginn der Bewegung nichts Abnormes erkennen läßt, daß
eine Tendenz zu sehr raschen Bewegungen besteht, während hier sowohl der An
trieb, als der Beginn, diese selbst, ihre vorzeitige Hemmung, das Nichten-eichen
des Zieles ganz anders sich gestalten.

1) Reinhold (Münehn. med. Wochenschr. 1921, Nr. 13) spricht von psychi
scher Beeinflussung extrapyramidaler Bewegungsstörung, besonders derMikro-

graphie, in Hypnosebehandlung bei einem Kranken mit ausgesprochenen striären

Symptomen.

2) Eine ähnliche Störung schildert Haenel (ZurKlinikderextrapyramidalen
Bewegungsstörung. Linsenkernsyndrom. Neurol. Centralbl. 1920, Nr. 21).
Die Handlung erfolgt sehr mühsam unter Überwindung eines inneren Hinder
nisses und nur bei voller Anspannung der Aufmerksamkeit. Denkt der Kranke
nicht dauernd an dieselbe, so bleibt er darin auf halbem Wege stecken.

3) Revue neur. 1920, Nr. 9.

4) Dyleff (Encephale 1909. Ref. in Neurol. Centralbl. 1909, S. 1222) hatte
es offenbar mit dieser Störung bei ihren Kranken mit Paralysis agitans zu tun,

auf die übrigens Trousseau schon im Jahre 1865 bei dieser Affektion hinge
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Souques1) unterscheidet zwischen dynamischer Kontraktion

oder Pressionskraft und statischer Kontraktion oder Widerstandskraft;

die erste ist viel schwächer als die zweite. Dieser Kontrast ist nach

ihm kein Parkinsonsches Phänomen, aber ein physiologisches, nor

males, das seinen Grund darin haben soll, daß bei der dynamischen
Kontraktion auch die Antagpnisten sich mitkontrahieren, während

sie bei der statischen Kontraktion erschlaffen.

Bei Gesunden ist der hier besprochene Kontrast bei weitem nicht

so scharf wie beim encephalitischen Parkinson und läßt sich vielmehr

durch physiko-physiologische Momente erklären. Es ist einleuchtend,

daß z. B. die Fingerflexoren eine größere Kraft entfalten können,

wenn ihre Ansatzpunkte genähert sind, wenn die Finger zur Faust ge
schlossen, als wenn sie nur leicht flektiert sind, daß die Flexoren des

Vorderarms eine größere Kraft der äußeren Gewalt entgegensetzen
können, wenn die Beugung bereits vollführt wurde, als wenn der herab

hängende Vorderarm entgegen der Schwere gebeugt werden soll.

Ich konnte mich von der Mitkontraktion der Antagonisten bei
Pressionskraft, ihrem Erschlaffen beiWiderstandskraft nicht überzeugen.
Bei manchen Bewegungen, 'z. B. bei Flexion im Ellenbogengelenke,
kontrahierte sich auch der Triceps, ganz gleich, ob man Widerstand

entgegensetzte oder nicht, nur selten ließ sich eine geringe Abnahme

dieser Antagonistenkontraktion bei der Widerstandskraft konsta

tieren. Setzt man in der Bauchlage der Extension des unter geradem
Winkel befindlichen Unterschenkels Widerstand entgegen, dann treten

die Antagonisten-Flexoren sofort in Aktion ein. Der Anteil der Anta

gonisten ist nicht immer gleich groß, er scheint geringer zu sein, z. B.,

bei Extension im Ellenbogen.

Selbst die Kichtigkeit der Souqueschen Behauptung angenommen,
so könnte sie, scheint mir, die hier zutage tretende Diskordanz nicht

wiesen hat. Sie macht darauf aufmerksam, daß die Kraft bei Widerstandsbe
wegungen bei diesen Patienten im starken Kontrast zu der Kraftlosigkeit der
aktiven Bewegungen steht; während letztere sehr schwach und langsam erfolgen
und der kleinste Widerstand sie anhält, können sie einen starken Widerstand den

passivenBewegungen entgegensetzen, d.h. der Kranke hat die Fähigkeit behalten,

statische Arbeit zu leisten, während er dynamische Arbeit fast nicht mehr leisten

kann. Dasselbe behauptet Förster von diesen Patienten, daß sie, während sie die

Extremität nicht oder nur unvollkommen von derUnterlage emporheben können,

sie mit voller Kraft in dieser Stellung festhalten.

1) Rev. neur. 1920, Nr. 4.
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erklären, nämlich die geringe kinetische Kraft, die Patient aufweist
um die Stellung seiner Glieder im Räume zu ändern, z. B. die Finger
oder Zehen extendieren, den Arm adduzieren usw., und die große
statische Kraft, die er entfaltet, um die vom Gliede angenommene
Stellung, z. B. die Adduktion des Armes, die zur Faust geschlossenen

Finger usw. zu bewahren, da ja in beiden Fällen äußere Gewalt seitens
des Untersuchers angewandt wird, und zwar im Sinne der Antagonisten,
nur daß, umgekehrt als beim Untersuchten, im ersten Falle Widerstand,

im zweiten kinetische Kraft seitens des Untersuchers geleistet wird.
Ich bin leider nicht imstande, eine genügende Erklärung für diese

eigentümliche Diskordanz zu bieten.

Bei nicht wenigen dieser Patienten mit ausgesprochener Muskel

rigidität beobachtet man nach aktiver aber auch passiver Extension

im Kniegelenk ein Verharren und krampfartige Zunahme der Kon
traktion in den Oberschenkelmuskeln, besonders im Quadriceps, die

schmerzlos ist und allmählich nachläßt. Diese Nachdauer der Kon
traktion nach aktiven und passiven Bewegungen habe ich noch nach

einem Jahre bestehen sehen. Sie zeichnet sich von der Nachdauer beiMyo

tonie dadurch aus, daß die Kontraktion nicht allein anhält, sondern auch

bedeutend zunimmt1). Bei spastischen Zuständen, infolge von

Pyläsionen, beobachtet man Nachdauer der reflektorisch bedingten
Kontraktion nur nach passiven Bewegungen.

Bei diesen Kranken setzt manchmal am ruhig in Extension liegen

den Beine scheinbar ganz spontan eine schmerzlose, starke, lange an

haltende Kontraktion des Quadriceps ein. Nur langsam vollziehtsich dann

die Entspannung. Solche tonische Kontraktionen einzelner Muskeln

kommen auch am Rumpfe vor.

Eine viel größere Ausbreitung und Intensität zeigten die tonischen"

Krämpfe bei dem Sjähr. Knaben mit ausgesprochenem Parkinson-

schen Syndrom, hochgradiger Rigidität sämtlicher willkürlicher
Muskulatur; hier traten tetanische Anfälle in den Muskeln der in

Extension befindlichen Beine, in den Bauchmuskeln und rechten Ober-

1) Das Sarkoplasma — sagt E. Frank(DeutscheZeit8chr.f.Nervenheilkunde
Bd. 70, H. l—3) — ein im quergestreiften eingebetteter glatter Muskel, ist mit
der Fähigkeit begabt nach relativer Latenzzeit sich langsam zusammenzuziehen
und nach AbkKngen des Reizes noch einige Zeit im Zustande der Verkürzung zu
verbleiben (z. B. Nachdauer der Kontraktion bei Myotonia congenita). Der sog.
Muskeltonus und seine pathologischen Übersteigerungen sind nicht Aktion des

Fibrillenapparates, sondern Leistung des Sarkoplasma.
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extremität auf, oft von Erektion begleitet. Die Anfälle wiederholten s ich

mehrere Male in der Minute, zumal wenn der Unterkörper entblößt war,

dauerten nur mehrere Sekunden, waren schmerzlos, von einem stöhnen

den, wie durch die verengte Rima durchgepreßten, expiratorischen Ge
räusch, wie beim Pressen, Anstrengen, begleitet. Die Anfälle traten

bei klarem Bewußtsein, scheinbar spontan auf, Hautreize schienen

nicht von Einfluß auf sie zu sein, mehr vielleicht die passive Extension
im Hilft- und Kniegelenke. Im weiteren Verlaufe nahmen diese, schein
bar spontanen, Anfälle ab, wenn sie auch nicht ganz geschwunden sind,

und gestalteten sich ganz wie beim bald zu besprechenden, zweiten
Falle, sie traten nämlich bei passiver oder aktiver Extension im Hüft-
und Kniegelenke auf, sistierten, nach Flexion in diesen Gelenken. Wenn

man dann ein Bein extendierte, da trat der tetanische Krampf nur

in diesem und in den Bauchmuskeln auf. Lag ein Bein ruhig in Ex
tension, das andere flektiert und wurde dieses aktiv oder passiv exten-
diert, dann trat auch im ersten Krampf ein. Es nahmen an ihm alle

Muskeln der Bauchwand und der Beine teil, diese befanden sich in

extremer Extension, Füße in Spitzstellung.
In dem anderen Falle eines 14jähr. Mädchens, mit allgemeiner

Rigidität, geriet in horizontaler Rückenlage sämtliche Muskulatur
der Beine und Bauchwand in tetanische Starre, wenn die Beine passiv
oder aktiv extendiert wurden. Dieser schmerzlose Tetanus ließ nur

wenig nach, erst dann wenn die Beine passiv oder aktiv im Huf t- und
Kniegelenk flektiert wurden. Die passive Flexion eines Beines hatte

nicht ein vollständiges Nachlassen des Krampfes im anderen zur Folge,
dagegen hatte diesen Effekt die willkürliche Flexion des Beines. In
stinktiv nahm das Mädchen, ebenso wie der Knabe, gewöhnlich die

Seitenlage, mit zusammengezogenen Beinen, an, in welcher die Krämpfe
nicht auftraten. In der Bauchlage traten sie überhaupt nicht auf.
Diese tetanus artigen Krämpfe in den Beinen und im Rumpfe, sei es

als scheinbar spontaner Anfall, sei es besonders nach aktiver oder

passiver Bewegung im Hilft- und Kniegelenk, habe ich nur bei mit
dem encephalitischen Parkinson behafteten Kindern und Jugendlichen
beobachtet. Die Erektion, und der (nicht ganz einwandfreier) Babinski,

würden auf das Rückenmark als Ort der Entstehung hinweisen.

An den Extremitäten ist das oben am Kopfe und Rumpfe be

schriebene Phänomen, das ich als Dehnungskontraktion der Anta-

gonisten zu nennen vorschlage, ebenfalls vorhanden, am schönsten im

Ellenbogen- und Kniegelenk: setzt man der beabsichtigten Bewcgurg
Deutsch.; ZciUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 3
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Widerstand entgegen, den man dann plötzlich unterbricht, dann voll
zieht sich diese intendierte Bewegung nicht oder nur wenig, der Glied

abschnitt bleibt beinahe unbeweglich stehen infolge der sofort ein

getretenen Kontraktion der Antagonisten, des Triceps bei aktiver Beu

gung, der Flexoren bei Streckung im Ellenbogen, der Knieflexoren

bei Extension, des Quadriceps bei Flexion im Kniegelenk. Dieselbe

Erscheinung ist an Schulter-, Hilft- und anderen Gelenken der Ex
tremitäten nachweisbar.

Babinski und Jarkowski1) stellten einen Kranken vor mit
Parkinsonschem Syndrom nach Encephalitis lethargica, bei dem sie

folgendes Phänomen beschreiben, das sie Reaktion der Antagonisten
nennen: wurde er aufgefordert, einem Zuge mit seinem Gliedabschnitt

Widerstand zu leisten und wird dann der Zug vermindert, so daß eine

kleine Verschiebung des Segments möglich wird, dann beobachtet

man sofort eine brüske Kontraktion der Antagonisten. Wir haben es
offenbar mit der hier geschilderten ganz analogen Erscheinung zu

tun. Die Autoren, bezugnehmend auf die Souquesche Anschauung,
sind der Ansicht, daß das Phänomen als Folge der dynamischen Kontrak

tion zu betrachten wäre, wobei die Antagonisten sich kontrahieren; über

die Berechtigung dieser Erklärungsweise habe ich mich oben geäußert2).
In einer anderen Arbeit3) habe ich nachzuweisen ver

sucht, daß es sich beim encephalitischen Parkinson um eine

Steigerung des normal vorhandenen Phänomens handelt. Es ist darauf
zurückzuführen, daß beim plötzlichen Loslassen des Widerstandes

eine brüske Kontraktion der Agonisteri zustande kommt, diese aber

eine ebenso brüske Dehnung der Antagonisten zur Folge hat, die als

Reiz die Kontraktion derselben hervorruft. Ich habe dort Argumente
anzuführen versucht, die dafür sprechen, daß es sich nicht um einen

Reflex handelt, aber um eine durch mechanische Reizung, beiErhalten-

sein des Tonus, unmittelbar hervorgerufene, sogenannte idiomuskuläre

1) Revue neur. 1920, Nr. 6.

2) Dyleff (1
.

o.) stellte bei Kranken mit Paralysis agitans folgendes fest:
unterdrückt man plötzlich den Widerstand, welchen man einer energischen Be

wegung des Kranken, z. B. einer Flexion im Ellenbogengelenk entgegensetzt,
so sieht man, daß die Bewegung, trotz Aufhörendes Widerstandes nicht ausgeführt
wird, der Vorderarm bleibt bei diesem Versuche in der gleichen Stellung oder führt

nur eine minimale Extension aus. Dyleff hatte es offenbar mit dem hier erörterten
Phänomen zu tun, ohne dafür eine Erklärung abzugeben.

3
) Paradoxe Kontraktion. Dehnungskontraktion der Antagonisten.
Zeitsihr. f. die ges. Neur. u. Psych. 1921.
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Zuckung. Es hängt von der Energie und Plötzlichkeit der Agonisten-
kontraktion, von der Reizbarkeit der Antagonisten, die mit den ob

waltenden Tonusverhältnissen im Zusammenhange steht, ab, wie

schnell und kräftig dieser Mechanismus ins Werk gesetzt wird. So

haben wir einerseits Verlangsamung bzw. Herabsetzung bis vollstän

diges Fehlen der Dehnungskontraktion der Antagonisten, wie bei

Erkrankungen, die mit Atonie der Muskeln einhergehen, z. B. ataktische
Tabes, Myastenie, Chorea minor, Torsionspasmus (Dystonia muscul.

deformans), Cerebellaraffektionen und seltsamerweise bei spastischen
Zuständen infolge von Pyläsionen, andererseits Steigerung des Phä
nomens, wo schon ein geringer Reiz, eine kleine Zerrung genügt, um

die Kontraktion der Antagonisten hervorzurufen, diese erscheint be

schleunigt und stark — als Prototyp dient hier der encephalitische
Parkinson. Die Ausgeprägtheit des Phänomens steht gewöhnlich im

geraden Verhältnis zur Ausbildung der Starre, es war aber auch dort
vorhanden, wo die Hypertonie nur wenig ausgesprochen schien. Da

die Rigidität am ausgesprochendsten im Nacken, Hals, Rumpfe und in

den proximalenExtremitätengelenken sich erweist, so auch hier die größte
Intensität des Phänomens , das nur einseitig oder nur in einem Gliede

auftritt, bei einseitiger oder auf dieses Glied beschränkter Hyper
tonie.

Die paradoxe Kontraktion (Westphal), die darin bestehen soll,
daß ein Muskel, dessen Ansatzpunkte einander genähert werden, in

Kontraktion gerät, wurde am Fuße geprüft und hat sich bekanntlich
kein Bürgerrecht in der Semiologie verschaffen können. In der oben
erwähnten Arbeit suche ich zu zeigen, daß es, bei veränderter Versuchs

anordnung — ich gebe der Untersuchung im Kniegelenk in der Bauch

lage den Vorrang vor dem im Sprunggelenk — und dank der erweiterten

Erfahrung, eine gewisse Bedeutung beanspruchen kann. Es ist kein

pathologisches Phänomen, wie etwa das Babinskische Zeichen, aber

ein normales, das insofern an Bedeutung gewinnt, als es bei manchen

Krankheiten fehlt, bei anderen aber gesteigert in Erscheinung tritt.

Der Mechanismus und der physiologische Vorgang ist derselbe wie der

der Dehnungskontraktion der Antagonisten. Nun hat es sich gezeigt,
daß die paradoxe Kontraktion eben dort fehlt oder gesteigert ist, wo

auch die Dehnungskontraktion der Antagonisten. Uns interessiert

hier die Tatsache, daß sie bei spastischen Zuständen infolge von Py
läsionen fehlt oder herabgesetzt ist, bei der Hypertonie des encepha-
litischen Parkinsonschen Syndroms aber gesteigert sich erweist; sind

3*
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die amypstatischen Erscheinungen nur einseitig, dann ist das Phä
nomen nur auf dieser Seite positiv.
In schweren Fällen liegen die Kranken beständig und regungslos

(spontane Akinesie) wie eine Mumie im Bette, sind in allem auf die
Hilfe der Umgebung angewiesen, wie im letzten Stadium des uns be
kannten Parkinson. Sind sie in eine Stellung, z. B. die sitzende gebracht,
so können sie in ihr stundenlang verharren, bis Hilfe, die sie auch nicht
leicht, wegenleiser Stimme, anrufen können, herbeieilt. Siegleichen einer

gegliedertenPuppe.dermannachÜberwindungeines großen Widerstandes,

besonders im Nacken, Rumpfe und in den proximalen Gliedergelenken,
Dauerstellungen verleihen kann. Unkorrigierbare Kontrakturen, wie
bei Pyläsionen, scheinen hier nur äußerst selten vorzukommen. Die

Fixationsstellungen sind meistens korrigierbar. Hat man z. B. die
in Pfötchenstellung befindlichen Finger extendiert, den gebeugten
Vorderarm gestreckt usw. , dann treten die Teile nicht sofort in frühere

Stellungen zurück, wie bei Kontraktur der Pyläsion, sie verharren

in der ihnen gegebenen Stellung eine Zeitlang und kehren nur all
mählich in die habituelle wieder1). Auch in diesen schweren Fällen
besteht keine Lähmung; durch die oben erörterten Motilitätsstörungen
wird eine zuweilen bedeutende Parese vorgetäuscht, vielleicht besteht
sie in ganz seltenen Fällen in der Tat.

Die Bezeichnung Paralysis agitans sine agitatione (Strümpell)
würde hier, ebenso wie für den althergebrachten Parkinson, nur für

wenige Fälle passen. Wenn auch zunächst der Eindruck erweckt wird,

daß die Fälle ohne Tremor hier öfters vorkommen, so gesellt sich im

weiteren Verlauf meist Zittern hinzu. Allerdings sieht man beinahe

gar nicht die klassischen, rhythmischen Bewegungen der ersten Finger
in Gestalt von Pillen-, Zigarettendrehen, Münzenzählen, auch keinen

auffallenden, beständigen Schütteltremor der Paralysis agitans
Kranken, auch scheint hier, im Gegensatz zu jenen Kranken,

intendierte Bewegung die motorischen Reizerscheinungen aus

zulösen, Ruhe sie zu beschwichtigen. Bald ist es ein geringer, klein-

schlägiger Fingertremor, wie bei Rekonvaleszenten nach erschöpfenden
Krankheiten oder bei Basedow, der in der Ruhe gewöhnlich ausbleibt,

1) Nimmt der Tonus, nach E. Frank (1
. c.), stärker zu, dann tritt die Plasti

zität des Sarkoplasmas hervor, die es mit sich bringt, daß der Muskel in jeder
Stellung, die man ihm gibt, verharrt, wobei das Gefühl der Rigidität dem Unter-
Buchersehr merkbar werden kann (plastischer Tonus Sherringtons, myostatische
Starre Strümpells).
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bei intendierter Bewegung, zuweilen schon beim Impuls zu dieser,

besonders aber beim Verharren in einer Stellung auftritt; auch die

aufrechte Haltung bringt ihn zum Vorschein. Nur selten dehnt er sich
unter diesen Umständen auf die proximalen Abschnitte der Ober

extremitäten aus, man sieht die Muskeln, besonders des Schulter

gürtels, sich in unregelmäßiger Reihenfolge kontrahieren1), das Zittern

gewinnt an Amplitude und Stärke, ist rhythmisch und steigert sich

zuweilen zum kurzen Schütteltremor, wie bei Paralysis agitans, nur

daß er hier nicht so regelmäßig auftritt; nicht selten kann er bei

demselben Patienten, ebenso wie der Fingertremor, bei gewellter Be

wegung ausbleiben. Auch kommt es vor bei einem und demselben
Kranken, daß das Zittern bei manchen intendierten Bewegungen aus
bleibt, bei anderen zugegen ist, und zwar nicht im Beginne oder am

Ende der Bewegung, sondern im mittleren Abschnitt derselben.
Wir haben bereite auf den Einfluß des Zitterns auf die Hypertonie
aufmerksam gemacht, so scheinen sich die beiden Symptome gewöhn
lich Schritt zu halten: je größer die Hypertonie, um so größer das
Zittern und umgekehrt.
Dieselben motorischen Reizphänomene beobachtet man, unter

denselben Umständen, auch an den Beinen; hier kann sich beim

Stehen das Zittern, scheinbar ohne äußeren Anlaß, so verstärken,

daß es sich dem übrigen Körper mitteilt, bald wird er geringer oder

läßt vollständig nach. Zuweilen tritt Zittern der Kinnmuskeln bei
ihren Bewegungen auf. Vom Zungentremor war schon die Rede, ebenso

vom Zittern der Lider und Bulbi beim Schließen der Augen mit und
ohne Widerstand, bei Lichteinfall.

Auch ganz geringer, kaum merkbarer Tremor wird vom Kranken

oft lästig empfunden.
Es kommen noch andere motorische Reizerscheinungen vor, wie

klonische, tonische Zuckungen aller Art, auch Zwangsbewegungen,
drängen sich aber in dem Bilde nicht allzusehr hervor, werden von der

allgemeinen Hypertonie übertönt. Sie können aber das Bild so voll

ständig beherrschen, gewissermaßen eine Selbständigkeit erreichen,

daß sie eine besondere Beschreibung erheischen.

Blase und Mastdarm funktionieren normal, selten wurde vorüber

gehende Harnverhaltung notieit.

1) Erfolgt die Innervation der Antagonisten, sagt Strümpell (1
. c.), nicht

gleichzeitig, sondern abwechselnd, so entsteht das typische Zittern, der eigentliche
Antagonistentremor.
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Periost und Sehnenreflexe an den Oberextremitäten zuweilen

lebhaft, gewöhnlich mäßig, etwas stärker erscheinen gewöhnlich die

Sehnenreflexe an den Beinen, hier zuweilen geringer Fußklonus.

Die Hautreflexe sind nicht selten ungemein lebhaft; schon ein

geringer Reiz ruft eine äußerst starke Zusammenziehung der Muskeln

einer Bauchhälfte hervor; es ist manchmal auffallend, daß der Flucht

reflex bei Reizung der Sohle so schnell und exquisit in Erscheinung
tritt, bei hochgradiger Rigidität der Beine aber ist er meistens wenig
ausgesprochen. Zuweilen ließen sich die Bauchreflexe wegen großer

Muskelspannung gar nicht auslösen. Keine pathologischen Reflexe,

nur in einem Falle, bei dem oben erwähnten Knaben mit tetanischen

Anfällen und Nachdauer der Kontraktion, konnte man nicht konstant

eine Spur von Babinski nachweisen.

Sowohl bei diesen Kranken mit Überwiegen des Parkinsonschen

Syndroms, als vielleicht noch mehr bei der bald zu besprechenden

Kategorie mit Überhandnehmen der Hyperkinesen, tritt uns oft eine
erhöhte mechanische Muskelerregbarkeit entgegen, namentlich im

Bereiche des Gesichts, an den Orbicularis palp. et oris, Kinnmuskeln;

indessen kein Chwostek bei Reizung des N. facialis oder anderer Ner-

venstämme. Besonders erhöht erscheint zuweilen die mechanische

Erregbarkeit des Platysma myoides, sowohl er selbst als sein Ansatz

am Rande des Unterkiefers, gewöhnlich bricht die reflexogene Zone

an der Medianlinie ab, zuweilen breitet sie sich auf die andere Seite

aus; nur selten ist nur der Muskel einer Seite, meistens sind beide

Muskeln leicht ansprechbar, wenn auch nicht in gleichem Maße; zu

weilen breitet sich die Kontraktion auf benachbarte Muskeln, wie

Trapezius, St.cl.-mast., einmal auf die Muskeln des Mundbodens aus.

Seltener zeigen die Muskeln der Extremitäten und des Rumpfes ausge

sprochene mechanische Erregbarkeit, wobei sich der ganze Muskel

kontrahiert, zuweilen mit lokomotorischem Effekt. Zum Hervorbringen
eines deutlichen Muskelwulstes bedarf es stärkeren Klopfens mit dem

Perkussionshammer, er tritt später auf als die Kontraktion des ganzen
Muskels und schwindet gleich. Diese Schilderung bezieht sich zumeist

auf die früheren Fälle vom encephalitischen Parkinsonschen Syndrom,
die zur Beobachtung kamen, des ferneren habe ich diese Erscheinung
meist vermißt.

Die elektrische Nervenmuskelerregbarkeit hat sich normal er

wiesen, nur in zwei Fällen schien sie erhöht zu sein (Erbsches Zeichen),

doch bedarf es in dieser Beziehung weiterer Bestätigung.
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Sensibilität inkl. Stereognosie undMuskelsinn ist erhalten, es sei denn,

daß diesbezügliche Störungen von früheren Stadien übergegangen sind.

Von vasomotorisdh-trophischen, sekretorischen und innersekre

torischen Erscheinungen wurde schon die Glanzhaut im Gesicht er

wähnt, wahrscheinlich infolge der Steigerung der Talgdrüsensekretion1);
bei einem dieser Kranken war die Gesichtshaut so klebrig, daß die

Finger ausglitten beim Versuch die Oberlider zu heben. Es wird auch

in diesem Stadium, besonders anfangs, von übermäßigem Schwitzen
berichtet, auch von gesteigertem Durstgefühl bei normalem Urin.

Über Salivation wurde schon oben gesprochen. Manche Patienten

haben bei erhaltenem Appetit bedeutend an Gewicht abgenommen.
Das Wachstum und die Sexualentwikelung scheint keine Hemmung
zu erfahren. Die Menstruation blieb in vielen Fällen mehrere Monate
aus, sogar während des ganzen Krankheitsverlaufes, um erst nach vielen

Monaten wiederzukehren. Nur eine Frau wurde, als sich Parkinsonsche

Erscheinungen bereits einstellten, gravid, die Schwangerschaft und Ent
bindung verliefen normal, die Krankheit nahm ihren gewöhnlichen

progressiven Verlauf, dennoch konnte sie das Kind stillen. Nicht

wenige Frauen fielen während der Gravidität der Encephalitis zum

Opfer. Die Libido scheint bei beiden Geschlechtern abgenommen zu

haben. Temperatur meist normal, bei Exazerbationen nimmt man

nicht selten leichte Erhöhungen über 37° wahr. Die Hautwärme schien

zuweilen über dem von der Starre stärker ergriffenen Gliede fürs Tast

gefühl erhöht zu sein2). Tachykardie (120 und mehr) kommt nicht

I) K. Mendel bringtdas „Salbengesicht" (Toby Cohn) mit einer Thalamus-
liision in Zusammenhang. Stern (Neurol. Centralbl. Erg. -Bd. 1921, S. 64) erklärt

die Hypersekretionder Talgdrüsen als wahrscheinlich abhängig von dem Sympathi-
cus oder parasympathischer Funktion, ähnlich der pathologischen Schweißdrüsen

funktion bei Erkrankungen (Paralysis agitens) g leicher Lokalisation(Linsenkerne).
Diese Hyperfunkticm ist aber nach ihm nicht als Beiz, sondern als Ausfalls

erscheinung durch Wegfall des Hemmungsmechanisnius aufzufassen.

2) Brissaud und Regnard (zit. bei Pie>on, Revue neur. 1920 Nr. 10) be
wiesen, daß die kontrahierten Muskeln, — es handelt sich um Kontraktur bei

Pyläsion — sich nicht erwärmen, Babinski, Froment und Heiz fanden die
Temperatur der kontrahiertenGlieder niedriger als die der gesunden. Grafe(Münch.
med. Wochenschr. 1921, Nr. 10) meint, daß der Muskeltonus bei kataleptischem

Stupor, bei hypnotisch erzeugter kataleptischer Muskelstarre ohne Einfluß auf

die Energieproduktion sei. Nach E. Frank (1
.

c.) gibt sich die rasche Zuckung
und ihre Summation zum tetanischen Krampf (auch statische Willkürinner-

vation )durch Aktionsströme zu erkennen, während die tonischen Phänomene durch

das Fehlen jeglichen Aktionsstroms charakterisiert sind.
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selten vor, ebenso beschleunigte, weit hörbare Kespiration, von der

noch die Rede sein wird. Selten kommt Bradykardie und Arrhythmie
vor.

Die Schlafstörung ist auch hier übergegangen, die meisten Kranken

schlafen nachts wenig, viel am Tage. Auch in den Fällen, wo Besserung
in dieser Beziehung eingetreten ist, besteht und entwickelt sich das

Parkinsonsche Syndrom weiter. Manche Kranke sind unruhig,
wälzen sich im Bette umher, gehen im Zimmer herum, sind redelustig,

stören andere am Schlafe. Diese Erscheinungen können solche Di

mensionen annehmen, daß sie eine besondere Beschreibung erfordern.

Es ist auffallend, wie bei diesem schweren Zustande oft wenig

geklagt wird, die Kranken sind nicht mitteilsam, antworten nur auf

Fragen, die Beschwerden beziehen sich dann meist auf Sialorrhöe,

Muskelkrampf und Zittern. Auch in nicht so schweren Fällen, wenn

die Kranken herumgehen können, sitzen oder liegen sie stundenlang

regungslos, wahrscheinlich auch darum, weil das Zittern im Liegen
nachläßt. Je länger der Zustand anhält, um so mehr treten Klagen her
vor, ziemlich oft über Schmerzen und Parästhesien im Nacken, in der

Nähe der Gelenke - besonders sind die Kniee bevorzugt — , die im
Liegen schwinden bzw. abnehmen, vielleicht auch mit der Steifigkeit
und Fixierstellungen in Verbindung stehen, meist aber zentral bedingt
sein dürften ; verläuft ja nicht selten hochgradige Starre ohne Schmerzen
und ohne Müdigkeitsgefühl, wie sie hervorragend auftreten können

ohne große Hypertonie. Nicht selten haben die Schmerzen in den

Beinen rheumatoiden Charakter.

Ebenso wie Bewegungsarmut hat sich geistige Armut eingestellt.
Der geistige Horizont ist geschmälert, die Kranken sind auch gemütlich

stumpf, haben nur wenig Interesse selbst für die Nächsten. Manche

haben in dieser Beziehung weniger gelitten, aber jedenfalls an Energie,

Regsamkeit, Initiative, Arbeitslust, Aufnahmefähigkeit beim Lernen,

wenn sie jung sind, sehr eingebüßt; ein junger Mann hat indes, die

Beobachtungszeit war allerdings nicht sehr lang, seinen angeborenen
Witz und frohes Gemüt nicht verloren, ist sogar Filatelist geworden.
Es kommt bei diesen jungen Leuten nicht selten vor, daß sie abends

und nachts heiterer und regsamer sind, als in den Morgenstunden.
Es entwickelt sich zuweilen bei diesen Kranken ein egoistischer Zug,

eine vollständige Umkehrung ihrer früheren Persönlichkeit, besonders

nachts werden sie unausstehlich, ohne Nachsicht für die Nächsten bis zur

Tätlichkeit, bringen neurastheniseh-hypochondrische Klagen vor.
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Zwei kranke Frauen und ein Mann, dieser letztere mit Hyperkinesen
und passageren Verfolgungswahnvorstellungen, haben Suizidversuche
gemacht; einer Frau gelang er trotz Unbeholfenheit nach vielen Ver

suchen.

Dem hier gezeichneten Bilde lagen meist schwere Fälle zugrunde,
die wahrscheinlich auch die Mehrzahl ausmachen, doch kommen

mittelschwere und leichtere vor. wo das Bild eben nur skizziert ist. Die

Ausbreitung des Syndroms ist über Nacken und Rumpf eine sym
metrische und gleichmäßige, in vielen Fällen aber sind die Glieder

einer Seite stärker ergriffen als die der anderen, dermaßen, daß eineHemi-

plegie vorgetäuscht wird. Es ist bemerkenswert, daß sich die Kranken

oft keine Rechenschaft davon abgeben, daß auch die andere Seite, die sie

sogar als gesund betrachten, von der Hypertonie und Bewegungs

störungen, wenn auch im geringen Grade, befallen ist, als ob das größere
Übel das kleinere übertönte. Auch die nicht so seltene Asymmetrie des

Gesichts beweist die Bevorzugung einer Seite, wenn auch meistens

beide untere Faciales, die beiderseitigen Kiefermuskeln ev. die ganze

Zunge Störungen aufweisen. Es kommt auch vor, daß eine Extre-

mität, z. B. die obere, viel stärker als die untere und zuweilen hoch

gradig der Hypertonie anheimgefallen ist, nur dieser Arm wird vom
Patienten als krank bezeichnet, es scheint Monoplegie zu bestehen ; die

nähere Untersuchung zeigt aber, daß auch der Nacken, das Gesicht,

auch das Bein beteiligt sind, während die kontralateralen Glieder

vollständig frei sein können. Die Klagen über Schwäche, Langsamkeit

der Bewegungen stehen oft nicht im Verhältnisse zur wenig ausge

prägten Hypertonie. Es kommen auch abortive Fälle vor, wo z. B.

seit Monaten viel und ausschließlich über Ungeschicklichkeit für kleine

Handlungen, z. B. Nähen, geklagt wird, objektiv nur Adiadochokinese

in einer Hand und hier leichte Steigerung der Reflexe nachweisbar ist,

selbst die Hypertonie war beinahe nicht zu ermitteln; die Diagnose
stützte sich auf die charakteristische Anamnese, Vorhandensein von

eigentümlichen Schlafstörungen, Änderung der Psyche, geringe, kaum

wahrnehmbare klonische Zuckungen in den Zehen. Das Bild der im

zarten Alter befindlichen Kinder unterscheidet sich in Nichts von

den Erwachsenen; ich habe gerade bei ihnen vielfach ganz ausgeprägte
Bilder des Parkinsonschen Syndroms beobachtet, besonders war die

Sprachstörung, leise Stimme, verschwommene, unverständliche Arti

kulation ausgesprochen; bei diesen Kindern war der Ansatz des Wortes,

das Intonieren besonders schwierig, es dauerte lange Zeit, bis die erste
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Silbe herauskam; ich habe auch solche Kinder beobachtet, die aki

netisch und stumm stunden- und tagelang dalagen, dazwischen aber

ganz unerwartet, explosionsartig, gewisse motorische Leistungen aus
führten, um bald in den früheren Zustand zu verfallen.

Es scheint, daß Kranke auch von diesem Stadium genesen können,

wenn auch das bisher nur ausnahmsweise der Fall gewesen ist. Je größer
die Erfahrung, desto düsterer scheint für das Parkinsonsche Syndiom
die Aussicht zu sein. Ich habe unter meinem großen Material eigent
lich nur ein junges Mädchen von 17 Jahren genesen sehen, alle Erschei

nungen — das Bild war ausgesprochen, die Hyperkinesen angedeutet —

sind im Laufe von ein paar Monaten zurückgegangen, sie hat die Elasti
zität des Körpers und Geistes wiedergewonnen; leider habe ich die

Kranke aus den Augen verloren und mich nicht danach erkundigen kön
nen, ob die Restitution eine dauerhafte sei. Denn wir haben bei dieser

Krankheit einen neuen Zug kennen gelernt: das Aufflackern eines

bereits scheinbar in Ruhe befindlichen Prozesses und Progressivität
in Schüben. So kamen Fälle vor mit zunächst nur mäßiger Entwicklung
des Parkinsonschen Syndroms, die es den Kranken ermöglichte, sogar
ihrer Beschäftigung schlechtweg nachzugehen; nach 9 Monaten, selbst

einem Jahre trat Verschlimmerung ein, die sich auf neue Gebiete
«•streckte und die Kranken mehr oder weniger hilflos machte; es kann

auch dann nach längerer Zeit Remission eintreten, aber die Kranken

erreichen das frühere Gesundheitsniveau nicht wieder. Nicht selten

konnte man bei Jugendlichen, aber auch Erwachsenen, bei denen sich

das Syndrom schnell und voll entwickelt hat, eine gewöhnlich nicht

weitgehende Besserung verzeichnen, die aber nicht lange anhielt,

da nach Wochen, Monaten eine Exazerbation eingriff. Bei einem und

demselben Patienten kann man mehrere solche Schübe beobachten,

zuweilen unter Begleitung von geringem Fieber. Auch kommen

Schwankungen im Bilde von einem Tage zum ändern vor, aber das

allgemeine Niveau wird für längere Zeit erhalten. Noch ist die Zeit

zu kurz, um endgültig über das weitere Los dieser Patienten zu urteilen.

Es ist leider nach der mehr als einjährigen Beobachtung zu befürchten,

daß wir es mit einer in Schüben fortschreitenden Krankheit zu tun

haben, mindestens, und das nicht in der Mehrheit, mit einem statio
nären, residuären Folgezustand der Encephalitis, wie in den
vom Jahre 1916 und 1918 datierenden zwei meiner Beobachtungen.
Meistens scheint zwischen der Schwere der Anfangsstadien und

Folgezuständen ein Parallel ismus zu bestehen, doch beobachtet
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man ausgeprägte Parkinsonsche Syndrome in scheinbar leichten
Fällen, wie zunächst schwere Encephalitiden, welche des weiteren einen

günstigen Verlauf nehmen.

Welches ist das Verhältnis dieses Syndroms zur althergebrachten
Parkinsonschen Krankheit? Wir betonten und führten absichtlich
Zitate an, um die große Übereinstimmung der klinischen Bilder dar
zutun; wenn Abweichungen vorhanden sind, z. B. in der Form des
Tremors, so sind sie ganz unbedeutend. Allerdings treten uns hier oft

Erscheinungen entgegen, wie z. B. Pupillen- und Akkommodations-

störungen, Schlaf- und Respirationsstörungen, Änderung der Psyche
usw., die der Paralysis agitans teils fremd sind oder bei ihr in solcher

Gkstalt und solchem Grade nicht vorkommen, allein sie stammen von den

früheren Stadien her und können uns nicht von der Überzeugung

abbringen, daß wir es, unter gewissem Vorbehalt, mit wirklichem

Parkinson zu tun haben. Dieser nimmt hier eine dominierende Stellung
im noch vielgestaltigeren Bilde ein. Der bisher bekannte Parkinson
ist eine Krankheit des mittleren und späteren Alters ; hier gibt es keine

Bevorzugung des Alters, auch ganz kleine Kinder fielen ihm anheim1).
Die Paralysis agitans hat keine bestimmte Ätiologie, sie soll öfters
nach starken Gemütsbewegungen auftreten, hier sehen wir zum ersten
Male, daß sie sich im Anschluß an eine infektiös-toxische Krankheit,

die Encephalitis, entwickelt hat; darum das massenhafte Auftreten

während eines eng begrenzten Zeitraumes, während die Paralysis

agitans nur vereinzelt vorkommt. Diese tritt schleichend auf, man
kann nur selten den Beginn bestimmen, sie ist eine eminent chronische

Erkrankung, die allmählich und unaufhaltsam, meist erst nach Jahren,

über die ganze willkürliche Muskulatur übergreift; hier ist sie zeitlich

an die Encephalitis gebunden, tritt uns meist in voller Entwicklung
mehrere Wochen oder Monate nach Beginn dieser entgegen, nach Ab

klingen anderer akuter, stürmischer, mit Fieber einhergehender Er

scheinungen, nachdem Besserung eingetreten ist, gewissermaßen als

neues Stadium der Encephalitis; indessen ist es für manche Fälle

wahrscheinlich, daß der Beginn in den frühen Stadien zurück'iegt, wo

schon der einförmige maskenartige Gesichtsausdruck, Nackensteifig-
keit, Dysarthrie, Dysphagie, Bradykinese vermerkt wurden. Die Para

lysis agitans ist eine fatal progrediente Krankheit, bei der Besserung

oder gar Genesung nicht bekannt ist, hier scheint die Prognose nicht so

1) Es wurde übrigens eine Faralysis agitans juvenilis beschrieben.
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düster zu sein, wenn sie auch ernst ist und wir uns alle Reserve bei

der verhältnismäßig kurzen Beobachtungsdauer auflegen müssen, in
Anbetracht dessen, daß Wiederherstellung nur ganz ausnahmsweise

registriert wurde und noch nicht die Prüfung der Zeit erfahren hat,

daß wir eine gewisse Eigenschaft hier kennen gelernt haben, nämlich das

Aufflackern des scheinbar zur Ruhe gelangten Prozesses und die Ten

denz zur Progression in Schüben. Die bessere Hoffnung basiert darauf,

daß wir es beim hergebrachten Parkinson mit vaskulär-degenerativen,

also mehr AltersVorgängen zu tun haben, hier aber wahrscheinlich

mit dem Fortbestehen und Fortwirken des der Encephalitis eigenen
Virus oder seiner Toxine; in diesem Falle aber besteht mehr Möglich
keit der therapeutischen Beeinflussung oder Selbsthilfe durch Pro

duktion von Antikörpern. Endlich, wenn auch das Problem der patho

logischen Anatomie der Paralysis agitans nicht als gelöst betrachtet

werden kann, so wissen wir, daß die Hauptveränderungen im Mittel-

und Zwischenhirn gefunden wurden, also Territorien, die auch für die

diesjährige Encephalitis hauptsächlich in Betracht kommen; während

aber die Veränderungen bei Paralysis agitans, als systematischer Er
krankung, begrenzt sein dürften, sind sie hier, dem noch reichhaltigeren
Bilde gemäß, ausgebreiterter.
Die Anschauungen über den Muskeltonus haben in den letzten

Zeiten eine gründliche Änderung erfahren1). Er wurde zuerst als
spinaler Reflex angesehen. Dann gab man zu, daß auch das Großhirn

(Rinde, subkortikale Ganglien), vor allem das Cerebellum, als Zentral-

organ des Reflextonus zu denken ist. Nach Luciani fließen dem Klein
hirn Eindrücke auf Bahnen der Sinnesnerven zu. Aber auch Erregungen,
denen das Zentralorgan seitens der höheren Sinne ausgesetzt ist, haben

dieselben Folgen. So hat Ewald den beständigen tonischen Einfluß
des Bogengangapparates auf die Muskeln nachgewiesen.

In der letzten Zeit bricht sich die Anschauung Bahn, daß der
Muskeltonus nicht allein reflektorisch bedingt ist. Für Frank2) ist
der tonische Zustand, geknüpft an das einem glatten Muskel ver

gleichbare Sarkoplasma, von einem autonom-nervösen Zentrum im

Mittelhirn automatisch, nicht reflektorisch unterhalten, und ver
mittelt durch eine Bahn, welche das Zentralorgan mit den hinteren
Wurzeln verläßt.

1) Langendorf f in Nagels Handbuch der Physiologie.
2) 1. c.
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Pieron1) unterscheidet Ruhetonus, der vom Sympathicus be
herrscht wird und einen variablen Tonus der motorischen Koordination

und Haltungsregulation, der sich unter der Herrschaft des cerebello-

mesencephalo-spinalen Systems befindet. Nach Sherrington (bei
Pieron), ist der Reflextonus eine Haltungs(Posture)kontraktion,
dessen zentripetale Bahn in den sensiblen, autogenen Fasern der

Muskeln verläuft (propriozeptiver Reflex), das Zentrumsich imKleinhirn
befindet. Aber auch die Kerne des Mittelhirns, vielleicht der rote

Kern, sicherlich der Deitersche, beherrschen nach Sherrington die
allgemeine tonische Koordination des Körpers. Ihre durch das Groß
hirn, nach anderen durch den Thalamus, nicht gehemmte Tätigkeit
führt die Hypertonie der Cerebrated rigidity von Sherrington
herbei.

Nach Wilson2) ist der Hypertonus bei seiner progressiven, lenti-
kulären Degeneration extrapyramidalen, und zwar zentralen Ursprungs,
bei Integrität der kortikospinalen Bahnen. Nach ihm hebt eine Er
krankung des Corpus striatum, hauptsächlich des Linsenkerns, be

sonders wenn sie bilateral und von genügender Ausdehnung ist, den

,, beruhigenden" oder „inhibierenden" Einfluß auf, den jener Kern
normalerweise auf die kortikospinalen Bahnen ausübt. Dieser Ein
fluß wird ausgeübt entweder über den Thalamus auf den Kortex (der
Nucleus caudatus hat keine direkte Verbindung mit der Rinde) oder

über das lentikulo-rubro-spinale System auf die Vorderhornzelle. Die

Aufhebung dieser Hemmung veranlaßt die Hypertonie.

Nach C. und 0. Vogt3) liegt dem Corpus striatum (Ncl. cauda

tus u. Putamen) und Globus pallidus die Aufgabe ob, die Vorderhornzelle,

als Ultimum movens, für die hoch differenzierten Impulse der Groß

hirnrinde empfänglich zu machen. Die kortikospinale Pyramidenbahn

trifft die Vorderhornzelle, die durch Reflexe des Rückenmarks dauernd

geladen wird, in einer gewissen Bewegungsbereitschaft, indem der

Linsenkern eine Hemmungsinnervation auf sie ausübt. Dadurch wird

der Tonus der gesamten willkürlichen Körpermuskulatur herabgesetzt.

Beiderseitige Erkrankung des Pallidums führt zum Monosymptom der

Versteifung durch Enthemmung der subpallidären Zentren.

1 ) Les formes et mecanisme nerveux du tonus (tonus de repos, d'attitude et

de soutien). Revue ncur. 1920, Nr. 10.

2) Lewando wskys. Handbuch, Bd. 4.

3) Zit. nach Grunewald. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Phys. Bd. 25, H. 4.
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Da zwischen dem Tonus der Pyerkrankungen und Steigerung der

Sehnenreflexe enge Beziehungen bestehen, bei der Hypertonie des

encephalitischen Parkinson aber die Sehnenreflexe allenfalls nicht

pathologisch gesteigert erscheinen, so ist der Schluß berechtigt, daß

es sich nicht um denselben Tonus handeln kann. In diesem Sinne
spricht auch das differente Verhalten dieser Zustände in bezug auf

paradoxe und Dehnungskontraktion der Antagonisten, die ja mit dem
Tonus in Zusammenhange stehen. In der Tat unterscheidet Zingerle1)
den reflektorischen, bei passiven Bewegungen eintretenden Tonus, der

bei Pyläsionen stärker auftritt und in enge Beziehungen zu den Sehnen

reflexen steht, und den kontinuierlichen, formerhaltenden Tonus

(Heilbronner), der bei Paralysis agitans stärker auftritt und nicht von

pathologischer Steigerung der Sehnenreflexe begleitet ist; dieser letztere

ist wahrscheinlich identisch mit dem von Strümpell sogenannten
myostatischen Tonus.

Die Hypertonie des encephalitischen Parkinsonschen Syndroms
ist eine Steigerung dieser zweiten Tonusart und liegen ihr wahrschein

lich Veränderungen in den Großhirnganglien, speziell in den Linsen

kernen zugrunde.

Die Bewegungsstörungen der Paralysis agitans, auch amyostatischer

Symptomenkomplex (v. Strümpell) genannt, des encephalitischen
Parkinsonschen Syndroms hängen von Veränderungen des extra

pyramidalen Systems ab. Diesem hat sich das Interesse zugewandt
seit den Veröffentlichungen über Pseudosklerose (AVestphal, Strüm

pell), besonders der Wilsonschen lentikulären, progressiven Dege
neration und den Arbeiten von C. und 0. Vogt über striäre Syndrome.
So ist es von großer Bedeutung, die extrapyramidalen Störungen von

den pyramidalen durch Läsion der kortikospinalen Bahn zu unter

scheiden. Wir besitzen in dieser Beziehung sehr wichtige differentielle
Merkmalt2), besonders im Verhalten von Sehnen, Haut und patho

logischen Reflexen, die aber manchmal im Stiche lassen können. Im
Laufe der obigen Schilderung wurde bereits auf manche andere Zeichen

hingewiesen. So ist der Typus der pyramidalen Lähmung ein hemi-

bzw. paraplegischer, hier sind die motorischen Störungen meist sym
metrisch und gerade Rumpf und Nacken am stärksten beteiligt. Sie be

stehen nicht in Lähmung, sondern in Innervationsstörungen, die der Be

il) 1
.

c.

2
) Stertz. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd 68/69.
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wegung und Kraftentfaltung hinderlich sind. Schon der Antrieb
scheint gehemmt, die Latenzzeit zwischen Impuls und willkürlicher

Bewegung verlängert. Der prompten Ausführung der Bewegung stellt
sich weiter einerseits Hypertonie mit Bradytasie der Agonisten, an
dererseits Hypertonie, gesteigerte Dehnungskontraktion und Brady-
chalasie der Antagonisten entgegen. Als Kesultat haben wir Brady-
und Oligokinese. Auch die Asynergien, z. B. zwischen Augen und

Kopfbewegungen, sind auf diese Störungen zurückzuführen. Der

psychische Faktor scheint hier viel mächtiger zu wirken, als bei moto
rischen Pystörungen, Hemmung, vielfache Unterbrechung e;ner Hand

lung einerseits, explosionsartige Entladungen anderseits. Hier ist

nur die Diskordanz verzeichnet zwischen geringer kinetischer Kraft
bei Lageänderung der Glieder im Räume und der großen statischen
Kraft, um die vom Gliede angenommene Stellung zu bewahren. Nach
dauer und Zunahme der Kontraktion nach aktiven Bewegungen scheint

nur bei extrapyramidaler Störung vorzukommen, nach passiven auch

bei pyramidaler.
Bei den spastischen Zuständen infolge von Pyläsion ist der Wider

stand nur bei bestimmten passiven Bewegungen, je nach dem Gelenke,

vorhanden, zudem wechselnd, bald gering, bald stark, kaum überwind
bar, gewöhnlich am stärksten im Beginn der passiven Bewegung, um

nachdem nachzulassen ; bei extrapyramidaler Hypertonie ist der Wider

stand beinahe gleichmäßig in allen Richtungen, die das Gelenk zuläßt,

zugegen, zudem beinahe gleichmäßig die ganze Zeit der passiven Be

wegung. Das zuweilen bei ausgesprochen spastischen Zuständen

beobachtetes automatisches, federmesserartiges Fortsetzen der passiv

begonnenen Bewegung, besonders im Kniegelenk, scheint bei extra-

pyramidaler Hypertonie nicht vorzukommen.

In sehr ausgesprochenen Fällen vom encephalitischen Parkinson-
schen Syndrom kommen bei Kindern spontan aber auch bei passiver
und aktiver Streckung im Hüft- und Kniegelenk tetanische Anfälle
in den Beinen vom Extensiontypus vor, periphere Hautreize scheinen

nicht von Einfluß auf sie zu sein. Die auf erhöhter Reflexerregbarkeit
des Rückenmarks beruhenden, scheinbar automatischen Bewegungen
der Beine, haben meist eben Flexionstypus (Verkürzungsreflex,

reflexe de defense) mit Auftreten von Dauer-Babinski, treten

meist unter dem Einfluß von Hautreizen auf. Dieser Typus wäre als

Folge der Unterbrechung der kortikospinalen, jener der extrapyra

midalen Bahn anzusehen. Der Schütteltremor der Beine (Epilepsie
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spinale) scheint nur den Pyläsionen eigen zu sein. Bei diesen kommt

gelegentlich Atrophie vor, bei der extrapyramidalen Hypertonie zeich

nen sich die Muskeln sogar durch ihr Relief aus.

Unkorrigierbare Kontrakturen, wie bei Pyläsionen, kommen beim

encephalitischen Parkinsonschen Syndrom nur ausnahmsweise vor.

Während beim letzteren die Korrektur der Fixierstellung eine gewisse
Zeit anhält (plastische Hypertonie), kehren die Glieder bei Pyerkran-

kung nach Korrektion sofort in die frühere Stellung zurück.

Beim Parkinsonschen Syndrom sind paradoxe Kontraktion und

Dehnungskontraktion der Antagonisten ausgesprochen vorhanden bzw.

gesteigert, bei Pyläsionen sind diese Phänomene im Gegenteil herab

gesetzt bzw. fehlen sie überhaupt.
Nach meiner Erfahrung bleiben die spastischen Zustände der Py-

erkrankung, die Kontrakturen, die sogenannten automatischen Reflexe

der Beine im Schlafe bestehen, die beim encephalitischen Parkinson beo

bachteten Krämpfe, Hyperkinesen und die extrapyramidale Hypertonie

schwinden dann meist vollständig.
Es soll betont werden, daß, soviel ich Gelegenheit hatte zu unter

suchen, die hier angeführten Unterscheidungsmerkmale sich ebenso

auf die Paralysis agitans beziehen.
Die Hyperkinesen kamen schon im Beginn der Erkrankung

vor, haben dem choreatischen Stadium sogar ihr Gepräge gegeben,
können aber auch später, in emem Falle nach 8 Monaten, in Er
scheinung treten. Wir haben derer beim Parkinsonschen Syndrom
Erwägung getan, bei welchen die Myoklonien, die tonischen Spasmen,
die Zwangsbewegungen, sozusagen episodisch auftraten. Sie können

aber eine solche Selbständigkeit erlangen, daß das Bild von ihnen
beherrscht, das Parkinsonsche Syndrom gewissermaßen über

lagert wird. Es kommen nicht selten Fälle vor, wo diese Hyperkinesen

von vornherein in Erscheinung treten, ohne Parkinsonsche Züge, mit

Übergehen selbst der Lethargie, schon nach dem zweiten choreatischen

Stadium, gewissermaßen als selbständiges Stadium der Encephalilis,

ausnahmsweise auch solche Fälle, wo in der Vorgeschichte keine an

deren Symptome dieser Erkrankung verzeichnet sind, und diese motori

schen, unwillkürlichen Bewegungen schon im Beginn akut auftreten —

die zurückgebliebenen, beinahe lichtstarren Pupillen verraten di<

Herkunft.

Wenn auch diese Hyperkinesen einen eigentümlichen Zug der

Encephalitisepidemie des Jahres 1920 darstellen, so sind sie doch
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kein vollständiges Novum, es dürfte die Epidemie von Chorea electrica

Dubini vom Jahre 1846 hierher gehören; ich selbst habe einen solchen
Kranken, der von der kleineren Epidemie 1919 herstammt, jetzt zu

Gesicht bekommen.

Es ist üblich, die motorischen Reizerscheinungen in klonische,

tonische, choreatische, athetotische, ataktische usw. einzuteilen. Schon

morphologisch sind diese .Störungen nicht streng auseinander 7.11 halten,

es gibt auch Übergänge und man ist im Zweifel, zu welcher Kategorie
sie zu rechnen sind. Auch der Umstand, daß bei ein und demselben

Patienten klonische und tonische Zuckungen obwalten können, spricht
nicht für ihren prinzipiellen Unterschied. Doch kann man feststellen,

daß gewöhnjich eine Abart überwiegt, wo Myoklonien zu gegen sind,

man tonische Zuckungen nicht beobachtet oder solche ganz zurück

treten nnd umgekehrt.
Die Myoklonien sind blitzartig, treten bald in einzelnen Muskeln

so schwach auf, daß sie sich beinahe nur durch Sehnenhüpfen verraten,

bald in mehreren Muskeln und Muskelgruppen, und ist ihr lokcmoto-

rischer Effekt meist gering, da die Spasmen nicht stark genug sind und

wegen der Mit beteil igung der Agonisten und Anatagonisten Kom

pensation stattfindet; nur selten kommt eine schleudernde Bewegung
zustande. Die willkürlichen Bewegungen leiden nur wenig darunter.

Bald treten die Myoklonien nur in einem Gliede auf, öfters aber sym
metrisch in denselben Muskeln der anderen Extremitat oder Rumpf -

halfte oder im homolateralen Gliede. Selten sind sie über mehrere

Glieder und den Rumpf ausgebreitet. Die Zahl der betroffenen Muskeln

ist gewöhnlich keine geringe, in einem Falle waren es die Latissimi,

Pectorales, Deltoidei, Bicipites brach ii
,

St.-cl.-mast. und wahrschein

lich die Supra-spinati, unsymmetrisch nur der Splenius, in einem an

deren Falle die Bicipites, Tricipites, Deltoidei, Pectorales, Supra-

infraspinati, Teretes, Latissimi dorsi, Trapezii, St.-cl.-mast., in einem

dritten die Pectorales, Latissimi, Teretes, Bicipites, Flexores etPronatores
antibrachii, Serrat i. Rhomboidei, Platysma myoides. Erectores trunci,

an den Beinen die Flexoren des Unterschenkels1). Das Gesicht, die

Zunge, die Muskeln des Kehlkopfes und der Augen sind nur selten Sitz
der klonischen Spasmen; in einem Falle jedoch bildeten sie an den Kinn

1
) Solche Falle gaben Veranlassung, über akuten, infektiösen Myoklomis

multiplex und epidemischen Myoklonus multiplex (epidemische Kiv eplmlitis)
zu berichten (Journ. Am. Med. Assoc. Chicago 1920. Ref. in Münchn. med.
Wochenschr. Bd. 21, Nr. 1.).
Deutsche Zeitschrift f. \ervenheilkundc. Bd. 73. 4
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inuskeln und im Subeutaneus colli das hervoistechendste Symptom.
Die Oberextremitäten werden öfter betroffen als Beine und Rumpf,
als Lieblingsort kann man den Schultergürte] bezeichnen. Die Myoklo-

nien spielen sich stets in denselben Muskeln ab und hat jeder Kranke

seinen Typus. Die Stärke der Zuckungen ist nicht in allen Muskeln,

sowohl eines Gliedes als des symmetrischen oder homolateralen, gleich:

meistens ist der Unterschied in der Stärke ganz bedeutend und man kann

entschieden vom Überwiegen einer Seite oder eines Gliedes sprechen.

Auch bei einein und demselben Patienten ist die Stärke der Zuckungen

nicht immer gleich, bald sind sie sehr schwach, kaum bemerkbar,

bald verstärken sie sich unter dem Einfluß von Erregung. Durch

passive Bewegungen werden sie nicht selten gehemmt. . Schlaf hebt

sie auf. Es wird ein gewisser Rhythmus in jedem Falle beibehalten,

bald sind die Spasmen ziemlich selten, bald ist die Frequenz groß,
48, 60, 75 in der Minute, bei gewöhnlich gleichen Intervallen. Die

Zuckungen sind in allen betroffenen Muskeln synchron, doch nicht
immer, so betrug in einem Falle die Zahl der Zuckungen in Muskeln

des Armgürtels 75, im Quadriceps 150. Die Spasmen sind nicht von

Schmerz begleitet. Die Periost- und Sehnenreflexe sind oft an den

stärker beteiligten Oberextremitäten mäßig, an den weniger beteiligten

Beinen lebhaft.

Die Myotonien sind morphologisch nicht einheitlich, dazu zählen

auch solche, die einen choreatischen, athetotischen oder gemischten

Charakter tragen, auch solche, die mehr dem Torsionspasmus ähnlich

sind. Während die klonischen Spasmen meist symmetrisch auftreten,

erscheinen die tonischen bald in einem Arme, seltener in einem Beine

oder halbseitig. Selten waren diese Glieder in den vorigen Stadien

Sitz von ziehenden Schmerzen. Am Rumpfe sind besonders die Nacken-

und Halsmuskeln bevorzugt. Die Zunge sowie die Gesichtsmuskcln sind

nicht oft. beteiligt, zuweilen aber bildeten sie das auf fallendste Symptom.

Nicht selten sind die Pterygoidei vom motorischen Trigeminus Sitz

der Spasmen, ausnahmsweise die vom Okulomotorius innervierten

Muskeln. Kehlkopf und Rachen scheinen verschont zu bleiben. Die Aus

breitung der Krämpfe geht zuweilen schnell vor sich, im Laufe von

Tagen, Wochen, zuweilen aber Monaten, selbst nach einem Jahre,

bald aszendierend vom Bein auf die halbseitigen Rumpfmuskeln, dann

auf Arm und Hals, bald deszendierend. zuerst im Gesicht, Zunge usw.,

dann in den Gliedern. Die Einseitigkeit wird übrigens nicht streng
beibehalten, es sind auch manche Muskeln der anderen Seite von vorn
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herein in Mitleidenschaft gezogen oder erst nach Monaten, und zwar

in viel geringerer Ausbreitung und Stärke. Seltsamerweise be

trachten die Patienten die weniger betroffene Seite nicht als krank,

ebenso wie das bei dem Parkinsonschen Syndrom der Fall war. Die
Zahl der an den tonischen Spasmen beteiligten Muskeln ist gewöhnlich

größer als der bei Myoklonien. meistens werden alle Muskeln einer

Extremität global betroffen, die proximalen allerdings stärker als die

distalen, diese zuweilen beinahe ganz verschont. Der Krampt tritt

zugleich in allen Muskeln eines Gliedes auf, synchron zumeist im Rumpfe
und homolateralen Gliede, seltener besteht eine gewisse Isolierung,
indem nur das Bein vom Krampte heimgesucht wird, weniger oder

gar nicht der Arm und vice versa; dasselbe gilt für die heterolateralen
Muskeln, deren Zuckungen nicht immer synchron mit jenen sein

müssen. Sie erscheinen bald in unregelmäßigen Zeitabschnitten, öfters

aber sind sie rhythmisch und die Intervalle von ungefähr gleicher Dauer

als die Spasmen. In ein paar Fällen betrug die Zahl der Krämpfe 12,
in einem anderen 20, sogar 30 in der Minute, indessen braucht die Zahl

bei einem und demselben Patienten nicht immer gleich zu sein. Die

Krämpfe zeichnen sich gewöhnlich durch ihre Stärke aus, sind manchmal

von Schmerzen oder Exazerbationen der vorher bestehenden begleitet ;

es scheint zuweilen, daß sie mit größerer Wucht auftreten, gerade wenn

der Kranke im Begriffe ist, eine willkürliche Bewegung auszuführen,

sich beobachtet weiß oder erregt ist. Gewöhnlich setzt die Zuckung

plötzlich ein, erreicht sofort ihre Höhe, um dann schnell abzuschwellen,

zuweilen vollzieht sich das An- und Abschwellen des Spasmus sichtbar

langsam, bald wurmartig, es ähnelt bald der Athetose, bald dem Tors ions-

spasmus, diesem letzteren besonders bei Rotationsbewegungen im Arm-

und Hüftgelenk. In der Oberextremität überwiegt zumeist der

Flexionstypus — adduziert oder leicht abduziert im Armgelenk, j(
?

nach Überwiegen des Deltoideus oder der Adduktoren, flektiert im Ellen

bogen, extendiert im Handgelenk, die Finger zur Faust geballt
oder extendiert — im Bein dagegen der Extensionstypus — im Knie-
und Hüftgelenk extendiert, die Sprunggelenke dorsal, die Zehen plan-
tar flektiert — doch kommen viele Varietäten vor, die zu beschreiben

müßig wäre. Nicht immer kehren die Gliederabschnitte nach Nachlassen

des Krampfes in ihre mittlere Stellung zurück, so verharrt z. B. der

Fuß im Intervall in Calcaneusstellung, die Zehen in Plantarflexion.
Bei einem nicht ganz Sjähr. Knaben treten seit 3 Monaten und

3 Monate nach Beginn der Encephalitis tonische Erscheinungen in

4*
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der Zunge auf, die in unregelmäßigen Intervallen, aber oft nach vorn

und links herausgestreckt wird um bald zurückgezogen zu werden. Bei

einem jungen Marine bewirkten diese Zungenkrämpfe ein sich wieder

holendes Auftreiben der Backe. Eine Kranke mit einem katatonie-

artigen Folgezustand der Encephalitis hielt tagelang die Zunge %
Größe außerhalb der Lippen, ein anderer, ganz verständiger Patient

beinahe beständig zwischen die Zähne. Ich erwähne diese Erscheinungen

seitens der Zunge besonders darum, weil ich sie viele Jahre hindurch

bei einem Patienten mit Narkolepsie beobachtete, wobei auch die Schlaf

störung besonders hervortrat.

Naturgemäß werden die aktiven Bewegungen durch Interferenz

dieser Krämpfe beeinträchtigt, grobe Kraft ist nicht sichtbar ge
schwächt. Es besteht in diesen reinen Fällen keine Hypertonie, keine

diese begleitenden Erscheinungen. Sehnen- und Periostreflexe ziem

lieh lebhaft, vielfach stärker auf der Seite der überwiegenden moto

rischen Reizerscheinungen. Keine pathologischen Reflexe. Sensi

bilität normal.

Die Krämpfe bestehen meist im Wachen, sind aber von wechselnder

Intensität, auch in Abhängigkeit von psychischen Einflüssen; Erregung
verstärkt sie, bei körperlicher und geistiger Ruhe nehmen sie allmählich
ab, können sogar für eine gewisse Zeit sistieren. Indessen bleibt Ver

stopfen der Ohren, Schließen der Augen ohne Einfluß auf die Krämpft .

Vollständige Ruhe bringt eigentlich nur der Schlaf, wenn auch zuweilen

in diesem kleine Zuckungen hie und da bemerkbar sind. Nach Erwachen

stellen sich die Krämpfe nicht sofort ein, auch erreichen sie nicht sofort

ihre gewöhnliche Intensität, sondern erst nach einer kurzen Weile. Die

Krämpfe sind im allgemeinen vom Willen unabhängig und können

nicht unterdrückt werden. Doch kann man dem Willen nicht jeden Eir.-

fluß absprechen. Ein junges Mädchen wußte sich in Anwesenheit dfs

Arztes meistens zu beherrschen; bei ihr traten die unwillkürlichen B( -

wegungen vom choreatischen Typus abends, besonders ungehemmt nachts

auf, da sie an Schlaflosigkeit litt. In einem hierher gehörenden Fallt-
mit sehr verbreiteten, in der Hauptsache einseitigen intensiven Krärnpfer ,

vermochte der etwa 30 jähr. Kranke die Krämpfe im Arme zu unter

drücken, wenn er die Hand zur Faust kräftig schloß, im Bein, wenn

er die Zehen stark exten dierte. Hier war also Hemmung eingetreten

durch gewollte Muskelkontraktion im benachbarten Gliedabschnitl ;

allerdings hielt die Hemmung nicht lange an und war von stark« v

Anstrengung begleitet. Derselbe Kranke hat sich einen Trick ausfindig
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gemacht, wodurch es ihm möglich wurde Messer zu wetzen — er
war Schleifer von Beruf, — indem er das Bein an einen unbeweglichen
Gegenstand stemmte, den gewöhnlich in großen, schleudernden Be

wegungen befindlichen Oberarm fest am Thorax preßte; derselbe Mann,

der im langsamen Tempo gar nicht gehen konnte — das hauptsächlich
ergriffene Bein wurde in grotesker Weise nach allen Seiten geschleudert,
— lief schnell ohne dabei von Krämpfen gestört zu sein oder nur un
wesentlich; er rühnjte sich, mit einer Kleinbahn sieghaft um die Wette

gelaufen zu sein. Er war kein Hysteriker, verlangte sehnsüchtig
na?h Genesung. Ich könnte noch mehrere solcher Beispiele anführen.

Passive Bewegungen scheinen die Krämpfe zu beschwichtigen.
Esmarchs Binde hat auf sie ebenso keinen Einfluß, wie auf die Myoklo-
nien, Hypertonien oder spastischen Zustände infolge von Pyläsion.
Die Erhöhung der mechanischen Muskelerregbarkeit scheint bei

Kranken mit Hyperkinesen vielleicht öfter als bei denen mit Hyper
tonien vorzukommen, bei jenen auch an Rumpf und Extremitäten,

hier zuweilen ausgesprochener als am Gesicht und Halse. Es soll

hervorgehoben werden, daß Spasmenbereitschaft und erhöhte mecha

nische Muskelerregbarkeit voneinander unabhängig sind, so wurde

diese letztere zuweilen vermißt in den Mental muskeln und Platysma

myoides, die gerade von den klonischen Zuckungen bevorzugt waren.

Noch eine andere psycho-inotorisehe Reizerscheinung boten manche

dieser Kranken — es waren Jugendliche und Kinder — nämlich die

von Wem icke sogenannten Pseudospontanbewegungen. Das Par-

kinsonsche Syndrom war bei ihnen mehr oder weniger entwickelt.

Beim ersten Anblick stellen sie sich als zweckmäßige Handlungen dar,

bald aber zeigt ihre Perseveration, Stereotypie, daß es sich um Zwangs

bewegungen handelt. Sie traten seltener als die Hyperkinesen in Er

scheinung, zuweilen beherrschten sie eine Zeitlang das Bild. So bei

einem Jüngling von 17 Jahren, der alle Stadien inkl. das lethargische,

durchgemacht hat, bei dem Besserung eintrat, als Ende des zweiten

Monats eine Exazerbation des Leidens mit ausgesprochenen Augen

muskelstörungen, Hyperkinesen einsetzte. Eine Disposition zur letz

teren scheint bestanden zu haben, da bei ihm nach Trauma im 9. Lebens

jahre Tic im Bereiche der Gesichtsmuskeln sieh entwickelte. Die

Hyperkinesen bestanden in tonischen, langanhaltenden Zuckungen

bald in dem einen, bald in dem ändern Arme, bald auch im homo

lateralen Beine, die in ziemlich langen, unregelmäßigen Intervallen

wiederkehrten und nach ein paar Wochen vollständig zurücktraten,
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nicht aber die zur selben Zeit in Erscheinung getretenen Zwangs

bewegungen, die noch nach mehr als 8 Monaten bestehen. Sie werden

von ihm meist mit der linken Hand ausgeführt, weniger mit der rechten.

Es ist nicht nur eine Handlung, die sich stereotypisch wiederholt, es

sind deren zugleich mehrere, die alternierend ausgeführt werden.

Manche verlieren sich nach paarwöchentlichen Bestehen, um anderen,

neu aufgetauchten, Platz zu machen; manche pcrseverieren die ganze

Beobachtungszeit. Zu diesen geholt das Reiben der 3 ersten linken

Finger aneinander (dem Pillendrehen ähnlich) oder mit dem linken

l.
) roßf inger an der rechten Hohlhand, so daß sich hier eine Schwiele

gebildet hat. Bald ist es ein Nässen der linken ersten Finger an der Zunge-
öder den Lippen, oder Reiben der ausgestreckten Zungenspitze, an der

ein kleines Geschwür entstand. Bald war es ein anhaltendes Schnäuzen,

bald Wühlen mit dem Finger in der Nase. Eine Zeitlang faßte er sich

stark an die Gurgel, als ob er sich erwürgen wollte, bald preßte er

seine Bulbi tief in die Orbitae hinein. Er ki atzte sich leidenschaftlich
am ganzen Körper bis zur Bildung von oberflächlichen Abschlüifungen,
mit Vorliebe und noch jetzt in der Gegend des Anus und der Genitalien

u. a. m. Jede solche Handlung tritt gleiclisam in Ausbrüchen auf, die

sogar Minuten anhielten, um bald, gewissermaßen nach kurzer Er

holungszeit, von einer anderen abgelöst zu werden oder dieselbe wird

wiederholt. So geht's den ganzen Tag. Willkürliche Bewegungen heben

sie nicht auf, ebensowenig Ablenkung; indessen erfahren sie auf der

Straße, in Anwesenheit von Fremder eine Abschwächung.

Weniger mannigfaltig waren die Zwangsbewegungen bei einem

anderen löjähr. Jüngling, der, neben ausgesprochenem Parkinsonscheu
Syndrom, nicht sehr erhebliche und ausgebreitete klonische und

tonische Zuckungen darbot; diese letzteren gingen zurück, auch die

Parkinsonschen Züge schienen sich zu bessern, nur die Zwangsbewe-

gungen perseverieren seit mehr als 5 Monaten in derselben Gestalt wie

zu Beginn, bestehend in anfallsweisen, rhythmischen, starken Flexionen

der Finger der einen oder anderen Hand oder in Flechten und Aus

einanderziehen derselben, daß ein Geräusch des Knackens entsteht.

Der intelligente Kranke gab zunächst an, daß er dadurch die Hyper-
kinesien im Zaume halte, bald aber mußte er, wie der erste Patient,

gestehen, daß er nicht wisse, warum er das tat, daß er dem Drange
nicht widerstehen könne.

Die weitere Erfahrung hat gezeigt, daß diese Pseudospontanbewe-

gungen rückbildungsfähig sind, viel mehr als das Parkinsonsche Syn



Die große Encephalitisepidemie des Jahre« l'J'JO. 55

drom. Bei den eben erwähnten Jünglingen gingen sie im weiteren Ver

laufe bedeutend zurück, der Parkinson erfuhr sogar bedeutende Ver

schlimmerung.

Zwangsbewegungen wurden, laut Angaben der Literatur, bei Er
krankungen verschiedener Territorien des Zentralnervensystems, am

häufigsten des Thalamus und Kleinhirnschenkels, angetroffen.
Diese Zwangsbewegungen wurden am eigenen Körper ausgeübt.

Es kommen aber Fälle vor, und zwar bei Kindern, wo sie an außerhalb
des Körpers befindlichen unbelebten Objekten vorgenommen werden,

vornehmlich nachts; so machen die Kinder Bewegungen, wie beim

Mückenfangen, zerreißen zwangsmäßig Bett- und Wäschezeug zu
Fetzen, Papier zu kleinsten Schnitzeln, kratzen stundenlang die

Wand usw.

Denn bei diesen Kranken mit unwillkürlichen Bewegungen ist

Schlafstörung beinahe die Regel, besonders bei denen mit Krampf-

bewegungen, und zwar in der eigentümlichen Gestalt, daß sie nachts

(im Prädormitium) nicht einschlafen können, sondern erst in der zweiten

Hälfte der Nacht oder in den Frühmorgeristunden. dann aber zuweilen
tief und lang, so daß sie geweckt werden müssen, auch am hellen

Tage viel schlafen.

Die Schlafstörung, sei es zuviel als Lethargie, sei es, und noch 'öfter,

zuwenig als Agrypnie, zieht sich wie ein roter Faden durch d'ese

Encephalitisepidemie. Die erste, die der Krankheit sogar den Namen

verliehen hat, bildet nun eine zwar wichtige Episode von meist be

grenzter Dauer, die im späteren Verlauf nur selten zu finden ist ; über

dies soll betont werden, daß sie bei weitem nicht in allen Fällen zu-

gegen war. Dagegen ist Schlaflosigkeit, die ja in typischen Fällen der

Lethargie vorausging, dann mit ihr wechselte, um wiederzukehren,

nahezu allgemein und auch in den günstigsten Fällen vorhanden, ja sie

bleibt als alleiniges Symptom zurück; ihre Hartnäckigkeit allen Methoden

der Behandlung gegenüber, selbst Verschlimmerung in manchen

Fällen, läßt befürchten, daß sie meist zur Folge und zum Dauerzustand

wird. Es sind gerade die Kranken, die an Lethargie litten, welche der

Agrypnie anheimfallen, ein Beweis der nahen Berührungsfläche dieser

extremen Schlafstörungen. In diesem Sinne spricht der Umstand,

daß die Kranken mit nächtlicher Schlaflosigkeit in den Frühmorgen-

stunden fest (in einem Falle plötzlich) einschlafen und geweckt werden

müssen, andere schlafen viel am Tage, haben schläfrigen Gesichts

ausdruck und erwecken den Verdacht der Fortbestehung der Lethargie,



es ist aber nur Umkehr des normalen Rhythmus des Schlafes einge
treten. Es geht dies so weit, daß manche dieser Kranken vorzugsweise

nachts Tätigkeit entfalten, schreiben, lesen, sich unterhalten möchten,

sogar dann besseren Appetits sich erfreuen. Das ist der gewöhnliche

Typus der Schlafstörung. Seltener sind andere Abarten der Insomnie;

so schlafen die Kranken sehr wenig sowohl nachts als tags, andere,

darunter solche, die in gesunden Tagen festen Schlaf hatten, erwachen

leicht und können nicht mehr einschlafen, bei anderen alternieren

schlaflose Nächte mit solchen, \\o einige Stunden frühmorgens ge
schlafen wird, andere brachten 3—4 Nächte schlaf h« zu, um die nächste

Nacht gut zu schlafen; wieder andere schlafen nur wenige Stunden

nachts, sind schläfrig tagsüber, können aber nicht einschlafen; ein

anderer konnte nach stundenlangem Kampf nur in hockender Stellung
einschlafen u. a. m. Zuweilen trägt die Schlafstörung manche Züge
der Narkolepsie: bei nokturner Schlaflosigkeit, diurner Schläfrigkeit
treten sehr oft unbezwingliche Anfälle von Schlaf während des Ge

spräches, Gesanges u. s. w. auf; einer dieser Kranken wuüte nachher an

zugeben, was um ihn vorgegangen war, die Schlaf miose war wen ig ange
deutet. Es kommen auch solche Fälle vor, wo der Schlaf, oft durch Träume
unterbrochen, keine Erquickung verschafft, die Kranken erwachen mit

Unlust und Mattigkeitsgefühl. Eine seltene Störung weisen Patienten

auf, die gut nachts und viel am Tage schlafen. Es gibt Fälle mit selbst

leichtem Verlauf, wo die Schlaflosigkeit, seit Beginn vorhanden, auch

nach 10 Monaten derart dominiert, daß sie die alleinige Beschwerde

des Patienten bildet — die leichten Parkinsonschen Störungen werden

gar nicht beachtet — und wo die Schläfrigkeit am Tage, ohne Möglich
keit einzuschlafen, ihn unfähig zur Arbeit macht. Bald sind es Sen

sationen im Kopfe, bald Gedanken, die die Kranken nicht los werden

können, bald innere Unruhe, die sie am Einschlafen hindern, bald

phantastische und ängstliche Träume, die sie aus dem Schlafe wecken -
Halluzinationen, und zwar optische oder akustische, sind selten — bald

kann gar kein Grundangegeben werden. Die Kranken liegen .meist unruhig

im Bette, wechseln fortwährend ihre Lage, werden ungeduldig, leicht

zornig, auch den Nächsten gegenüber, bald husten sie viel, räuspern sich

und spucken, bald gähnen sie krampfhaft. Nicht wenige dieser Kranken

mit Schlafstörung bringen ncurasthenische Klagen vor über leichte
Ermüdbarkeit, allgemeine Schwäche, Kopfschwinde!, Unfähigkeit zur
Arbeit, miserables Selbstgefühl, besonders in den Morgenstunden ; bald

wollen sie aufstehen, bald sich legen, sind unmutig, interesselos und
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ängstlich, denken immer an ihre Gesundheit, die sie für gefährdet halten ;
sie fühlen sich besser nachmittags, besonders abends ; haben auch bessere

Tage, sind der Suggestion zugängig. Viele dieser Patienten haben

Atembeschwerden, von denen die Rede noch sein wird. Es ist das der

neurastheiiische Typus nach Encephalitis1), der eine bessere Prognose
zu bieten scheint, als x. B. das Parkinsonsche Syndrom. Ohne Kenntnis

der Vorgeschichte würde man diese Kranken rein für Neurastheniker

halten; zuweilen sind auch objektive Zeichen der durchgemachten
Krankheit seitens der Pupillen vorhanden, hier und da leichte Muskel

zuckungen. Manche Patienten haben schlechtes Aussehen und sind.

trotz zuweilen guten Appetits, stark abgemagert. Es gibt auch solche

Kranke, die trotz schlechten Schlafes und leichterer Ermüdbarkeit,

ihrer auch verantwortungsvollen Beschäftigung nachgehen.
Die Schlafstörung ist meistens eine hartnäckige Erscheinung, die

allen Methoden der Behandlung trotzt, sie kann ihre Gestaft wechseln,

selbst Verschlimmerung erfahren; ich habe sie noch nach \l/z Jahren

inonosymptomatisch bestehen sehen.

Die Änderung der PS ychik scheint bei Kranken mit vorherrschenden

Hyperkinesen weniger hervorzutreten, als bei solchen mit Parkinson-

schem Einschlag, ist aber bei sämtlichen Kranken, zuweilen in

hohem Grade, vorhanden, besondere scheint das jugendliche Alter ge
fährdet. Der erwähnte Patient mit zahlreichen Pseudospontanbewe-

gungen war nachts unruhig, wühlte und zerfetzte das Bettzeug, wieder

holte ein Wort, eine Phrase, ein absurdes Verlangen unzählige Male,

lärmte, ließ die Umgebung und die Nachbarn nicht schlafen, war rück

sichtslos gegen die Nächsten, sogar gewalttätig, bald umarmte er seine

Mutter leidenschaftlich — ein Wechsel der Stimmung tritt bei diesen
Kranken oft ein. Zuweilen bemächtigen sich seiner Zwangsvorstellungen,
daß er z. B. um seine Gesundheit beten müsse. Am Tage geht er umher,

auch in die Stadt, lernt aber nicht, arbeitet nicht, ist sorg- und inter

esselos, hat kein Streben, keine Initiative, spricht spontan wenig,
antwortet lächelnd, kurz und nichtssagend, mit leiser, kaum hörbarer

Stimme. In Anwesenheit des Arztes ist das Benehmen dieser Kranken
geordneter und ruhiger. Intelligenz und Gedächtnis scheinen bei

ihnen wenig gelitten zu haben.

Auch im reifen Alter treten ganz bedeutende Psyche- und Gha-

rakteränderung ein, so bei der nicht belasteten 30jähr. Frau, die vor

1) Die viel kleinere Epidemie vou 1921 hat ganz gleiche Bilder gezeitigt.
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der Erkrankung als Muster einer Mutter galt, sich auch sozial be

tätigte; sie macht jetzt, nach etwa 1 4 Monaten, den Eindruck eines kata-

tonischen Stupois, sitzt den ganzen Tag regungslos und wortkarg, ver

weigert Nahrungsaufnahme, schlägt sogar die Kinder, die sie füttern
wollen, hat sich von der Außenwelt abgesperrt, will niemanden, auch die

Nächsten nicht sehen. Sie bringt allerlei hypochondrische Wahnvor

stellungen vor, die sich um die Atmung und Nase drehen, ein Wind wehe

in der Nase, im Gehirn, überall im Körper, sie schlucke anders als alle Men

schen, sei ein Vieh geworden — darum ihre Menschenscheu. Die Zunge
wird außerhalb der Lippen gehalten, da sie angeblich im Munde nicht

Platz finde. Die laut hörbare Tachypnoe (Nasenatmung) steigert sich

nachts, die schlaflos zugebracht wird, zur Schärfe einer Sägemaschine,
wie der Mann sich ausdrückt, die man im ganzen Hause wahrnimmt.

Das sind drastische Beispiele. Bei den meisten Kranken sind die

psvchischen Symptome viel weniger ausgesprochen und decken sich

mit den oben beim Parkinsonschen Syndrom geschilderten.
1 Die Hyperkinesien sind ebenso hartnäckig wie andere motorische

Reizerscheinungen dieser Encephalitis. In der Regel persistiereri sie
in demselben Gliede, in demselben Muskel monatelang, zuweilen dehnen

sie sich auf neue Gebiete aus, selten gehen sie in manchen Muskeln

zurück, treten in anderen auf. Die. Intensität der Zuckungen kann ab

nehmen, schwinden habe ich sie in ausgesprochenen Fällen bisher

nicht gesehen. Doch Schemen sie rückbildungsfähig zu sein, wenn sie,

nicht ausgedehnt, nur eine Episode im Parkinsonbilde darstellen;

schlimmer scheinen die Chancen zu sein, wenn sie sich durch. Aus

dehnung und Intensität auszeichnen, dasBild beherrschen, oder gewisser
maßen selbständig sich entwickelt haben. Doch ist die Beobachtungs

zeit noch zu kurz, um ein endgültiges Urteil abzugeben.

Nach dem jetzigen Stand unseres Wissens, dürften die Hyper-

kinesen in den Linsenkernen ihren anatomischen Sitz haben.

Unter den Folgezuständen der diesjährigen Encephalitisepidemie

möchte ich noch ein Krankheitsbild herausheben, daß, durch sein öfteres

Vorkommen bei Kindern im zarten und schulpflichtigen Alter und

seine Stereotypie, eine gewisse Selbständigkeit erlangt hat und daher eine

besondere Berücksichtigung verdient. Es stellt keine neuen Symptome

dar, aber eine eigentümliche Gruppierung der bereits bekannten.

Da die nächtliche Schlaflosigkeit die Haupterscheinung bildet, so wäre

die Bezeichnung Insomnia nocturna infantum postencephalitica viel
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leicht eine passende. Die weitaus überwiegende Mehrzahl der Kinder
bestand aus Knaben.

Als Paradigma möchte ich den Fall eines 5jähr. aufgeweckten,

intelligenten, grazilen Knaben kurz anführen. Beginn mit chorea

tischen Bewegungen, die sich bald zur Jaktation gestalteten; schon
frühzeitig setzte Schlaflosigkeit ein mit Verbigeration und Hang zu
Papierschnitzelreißen. Nie Lethargie. Er wurde mit polyvalenten Strep
tokokkusserumeinspritzungen behandelt, die T. fiel, es trat Besserung
etwa in der 3.–4. Woche ein. Kurz darauf, in der 4.–5. Woche,

stellten sich unter leichtem Anstieg der Temperatur um 37%, P. 100

R. 33 folgende Erscheinungen ein, die sich nachts abspielen. Eingeleitet

wird die Szene durch Pseudospontanbewegungen, wie Wühlen in der
Nase, Reiben der Lider, Kratzen der Haut, dann beginnt die motorische
Unruhe, der Knabe wälzt sich im Bette umher, stellt sich auf den
Kopf, wirft mit den Gliedern nach allen Seiten, wie ein Choreatiker, .
fällt auch gelegentlich aus dem Bette, zur selben Zeit wiederholt er

vielmals eine unsinnige Phrase, zuweilen stößt er unflätige Worte aus

(erinnert an Maladie des tics), zuweilen singt e
r,

klatscht mit den

Händen. S
o geht es die ganze Nacht bis 6 oder 8 Uhr früh hindurch

(diese Einschlafezeit hat dann eine Verschiebung in die Nacht hinein

erfahren) – eine kurze Pause tritt ein, wenn der Vater ihn einschüchtert,
aber bald wird das Spiel wieder aufgenommen – bis der Knabe end
lich einschläft. E

r

könnte dann bis 3–4 Uhr nachmittags schlafen,
würde man ihn nicht wecken.

Am übrigen Tage is
t

e
r artig, spielt mit den Kindern, seine In

telligenz, sein Affektleben hat scheinbar keine Einbuße erlitten, die Tem
peratur wurde normal, Tachykardie und Tachypnoe hält noch an.
Dieser Zustand hat sich nach viermonatlichem Landaufenthalt nicht

gebessert, sogar Verschlimmerung erfahren, indem dysarthrische,

im geringeren Maße dysphagische Störungen mit Salivation sich hinzu
gesellten, seine Bewegungen sind langsamer geworden – also Parkinson
sche Züge – der Knabe hat sich auch geistig verändert, er wurde un
geduldig und moros.

Mein jüngster Patient von 2 Jahren und 5 Monaten hatte zu Be
ginn der Erkrankung hohes Fieber, choreatische Bewegungen, die
Lethargie hielt nur mehrere Tage an. Nach 1

0 Tagen trat Besserung

ein, das Kind stand vom Bette auf, a
ls

sich Schlaflosigkeit nachts
einstellte, Einschlafen um 7 Uhr früh, e
s wird dann bis 4 Uhr nach
mittags geschlafen. Während das Kind am Tage meist guter Laune

*
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war, mit den Kindern artig spielte, wurde es nachts, wie der Vater

sich ausdrückte, wahnsinnig, verbigerieite unsinniges Zeug, schlug
mit den Gliedern umher, zerriß die Wäsche, quälte und schlug die Mutter.

Es waren noch Spuren der kurz nach Beginn aufgetretenen rechten

Facialislähmung vorhanden, auch sehr leichte Myoklonien in den

Armen und Myotonien in Gestalt von sukzessivem Herausstrecken

nach links und Zurückziehen der Zunge.
Wir haben bereits auf Respirationstörungen im Beginn der Er

krankung, im weiteren Verlauf in Gestalt von Tachypnoe, Lautatmen

und so weiter aufmerksam gemacht. Sie können sich jetzt zu einem

stark störenden Symptom, neben Schlafstörung undCharakteränderung.

hervordrängen. So bei einem 10 jähr, ausnehmend geistig entwickelten

Gymnasiasten, bei dem im Beginn Lethargie bestand, die bald und

bis jetzt, etwa 10 Monate andauernd, in jene eigentümliche, nachtliche

Schlaflosigkeit mit motorischer Unruhe, Schlafsucht am Tage um

schlug. Bei ihm traten schon in den ersten Monaten Respirations

störungen ein, bald sehr frequente Atmung, bald Apnoe, eine Art von
Cheyne-Stokes, aber ohne Einfluß auf Pupillen und Puls, bald aber

war die Atmung ganz iiregulär, mit krampfhaftem Gähnen verknüpft.
In der letzten Zeit nahmen sie wieder eine andere Gestalt an: im Schlafe

ist die Atmung ganz normal und nasal, am Tage besteht durchweg

Mundatmung (bei unverlegter Nase, keine Adenoiden- oder Mandel-

livpei'trophie) trotz Mahnung der Eltern, durch die Nase zu atmen.

Was aber besonders auffällt, das sind Anfälle von stundenlanger,
weit hörbarer, mit Hilfe der akzessorischen Muskeln ei folgender
Tachypnoe bis 50 in der Minute, die der Vater (selbst Arzt) mit der

Atmung des gehetzten Hundes vergleicht; sie sind von geringer Angst

und Dyspnoegefühl ohne Cyanose, aber blasser, fahler Gesichtsfarbe

begleitet; sie treten besonders abends, wo er überhaupt unruhig wird,

nachte nach Aufwachen, aber auch oft am Tage, selbst während der

Untersuchung, auf. Wird die Aufmerksamkeit des Knaben stark ab

gelenkt durch Lektüre, Anwesenheit von Fremden, auf der Straße, dann

sistieren diese Störungen, die (Mund-) Atmung ist dann normal. Diese

Anfälle von keuchender Atmung gestalten sich zu einer sehr unangeneh

men Erscheinung, um so mehr, als sie nachts andere am Schlafen stören.

Auch geistig macht sich immer mehr eine Änderung bemerkbar,

worüber weiter unten.

Es ist bemerkenswert, daß viele dieser Kranken mit Respirations

störungen Sensationen, Parästhesien in der Nase empfinden, die sie
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veranlassen, immerzu zu schneuzen, dieses Organ zu reinigen, in ihm

zu wühlen und in anderer Weise zu bearbeiten. Es gibt Kranke, die von

diesen Parästhesien nicht frei sind, obwohl sie die Atmungsstörungen

subjektiv nicht empfinden. Für andere wieder bilden diese letzteren
die Hauptklage, sie haben Dyapnoegefühl, besondeis während der
schlaflosen Nächte, müssen laut durch den Mund atmen. Sehr quälend
war die Respirationsstörung bei einem körperlich sehwach entwickelten

löjähr. Knaben mit typischer Kiankengeschichte. bei dem die an
fängliche Schlaflosigkeit lange Zeit anhielt, die Lethargie nicht aus

gesprochen war. Seit Ostern 1920 schläft er nicht nachts, viel am Tage.
Es würgt ihm ständig im Halse; die Nase, in der er mit dem Finger
•vvühlt, soll verlegt sein, er könne angeblich nicht atmen, müsse immer

räuäpern, spucken. Besonders nachts geht's los, er wird unruhig, läuft
im Zimmer umher, hat Dyspnoegefühl. schnarcht laut, tief und oft,

läßt andere nicht schlafen. Ist er einmal in den Morgenstunden ein

geschlafen, dann ist die Atmung ruhig, kaum hörbar. Bei diesem
Kranken; wie nicht sdten bei anderen dieser Kategorie, ist Taehy-
kardie (um 110) stets vorhanden.

Eine diitte auffallende Erscheinung bei diesen Kindern ist Cha-

rakteränderung, die desto mehr hervortritt, je länger die geschilderten

Störungen anhalten. Es macht sich zunächst eine gewisse Stumpfheit
des Gemüts bemerkbar, sie werden egoistisch, anspruchsvoll; wider

spenstig, rücksichtslos auch den Eltern gegenüber; andere sind leicht

reizbar geworden und hat sich das Verhältnis zu den Kameraden

derart geändert, daß sie aus der Schule heraus müssen. Die Intelligenz

leidet erst nachträglich, sie können sich nicht mehr konzentrieren,

springen von einem Gegenstand auf den anderen über, kommen nicht

vorwärts ; andere haben sogar das Erworbene vergessen, wollen die

Schule nicht besuchen noch lernen, machen nicht mehr ihre Andacht,

manche sind sogar kindisch, idiotisch geworden, nach Aussage einer

Mutter, und spielen nur mit kleineren Kindern, antworten auf an

sie gerichtete Fragen mit dämlichem Lächeln. Es entwickelt sich

bei vielen dieser Kinder, auch bei solchen, die noch keine Einbuße

der Intelligenz erlitten haben, eine Neigung zum Kollektionieren von

Lapalien, so bewahrte der oben geschilderte, intelligente Knabe unter

Schlüssel die Papierschnitze], die Brotkrümchen, die er sich während

der schlaflosen Nächte anfertigte, zusammen mit Obstschalen. Holz

stückchen, Steinchen und anderen unnützen Dingen. Es hängt offen

bar diese Änderung der Psychik nur mittelbar mit der Schlafstöiung
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zusammen, da sie auch dort auftritt, wo genügend am Tage geschlafen
wird; da sie sich jedoch entwickelt, während die nächtliche Insomnie

anhält, so muß dem Umkehr im Rhythmus des Schlafes ein gewisser
Einfluß zugeschrieben werden.

Es ist noch erwähnenswert, daß die Kinder trotz zuweilen reich

licher Nahrungsaufnahme abmagern; es hängt dies vielleicht mit der

Lokalisation des Prozesses in der Nähe des III. Ventrikels zusammen.
Auch diese Erscheinungen zeichnen sich durch ihre Hartnäckig

keit aus, eine essentielle Besserung habe ich bislang, nach so vielen

Monaten, nicht eintreten sehen, eher eine Verschlimmerung im psy

chischen Verhalten. Bei einem löjiihr. Jünglinge traten die Respi

rationsstörungen zwar zurück, das Parkinsonsche Syndrom nahm da

gegen eine starke Entwickelung.
Wir haben die Tachypnoe im Beginn der Erkrankung auf Aus

breitung des Prozesses auf das Atmungszentrum am Boden des IV. Ven
trikels zurückgeführt; wir haben dort in manchen Fällen den Tod

durch Lähmung der Atmung feststellen können. Auf den ersten Blick
machen die zuweilen äußerst grotesken Respirationsstörungen der

Kinder den Eindruck einer sekundär entstandenen, aufgepropften
Neurose, um so mehr, als irgendein Atmungshindernis, oder objektives

Zeichen von Dyspnoe, wie Cyanose usw. fehlt und die Atmungsstörun

gen psychischen Einflüssen im gewissen Maße bei manchen Kranken

unterworfen scheinen; allein schon der Umstand, daß nicht selten,

auch im Schlafe Tachypnoe (36—40 in der Minute) besteht, wider

spricht dieser Auffassung entschieden zugunsten einer organischen
Läsion im Bereiche des Atmungszentrums.
Wenn auch das oben geschilderte Bild in seiner reinen Form bei

Jugendlichen, besonders bei kleinen Kindern, mit Vorliebe in Er

scheinung tritt, so kommt es auch im reifen Alter vor, hier allerdings
meist als Teilerscheinung, zuweilen als ein wichtiges, z. B. des Parkin-

sonschen Syndroms. Bei einem 35jähr. Manne half die laute, rhyth
mische, diesmal bradypnoische (12 in der Minute, neben 100 P.) Nasen-

Atmung, die Diagnose nach 15 Monaten zu bestimmen.

Von seltenen, anderweitigen Symptomen habe ich in dieser Encc-

phalitisepidemie einmal eine komplette Facialislähmung gesehen1),
die offenbar auf den Pons zurückzuführen war. Bei einem 12 jähr. Mäd

1) In der Epidemie 1921 dagegen sind totale Fazialislähmungen oft zu

beobachten.
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cheii trat starke Verziehung des Gesichtes nur bei psychoreflektorischen

Ausdrucksbewegungen (Weinen, Lachen) auf, nicht aber bei willkürlichen

Bewegungen, also eine Lähmung der mimischen, automatischen Be

wegungen (Bechterew), die auf den Thalamus hinweisen würde.
Die Beteiligung des Rückenmarks war gering. Retentio urinae, meist

vorübergehend, kam in den ersten Stadien nicht selten vor; es ist

aber wahrscheinlich, daß sie viel mehr auf das Mittelhirn, die Gegend
des III. Ventrikels zu beziehen ist, war sie ja nicht von anderen spinalen
Symptomen begleitet. Vielleicht ist die Darmlähmung ebenso zu

erklären. In etlichen Fällen sind Sehnenreflexe an den Unterextre-
mitäteu schon frühzeitig geschwunden, in einem von diesen waren die

anfänglichen Schmerzen, besonders in den Beinen, ausgesprochen:
die Sehnenreflexe kehrten in allen Fällen nach längerem Fehlen
zurück, mit Ausnahme einer Kranken, die sich jetzt im Parkinson

sehen Stadium befinder. In einem Falle habe ich das Brown-

Sequardsche Syndrom (Myelitis dorsalis imilateralis) beobachtet; er

ging, wie andere Eneephalitissymptome. in Genesung über, es blieben

nur ganz leichte, objektive Zeichen der überstandenen Myelitis, die dem

Manne gar nicht zu Bewußtsein gekommen waren. In einem anderen Falle

schien der Konus affiziert zu sein; auch er besserte sich ganz bedeutend.

Das oben gezeichnete Krankheitsbild der Encephalitisepidemie
vom,Tahrel920 macht keinen Anspruch auf Vollständigkeit, basiert allein

auf meiner eigenen Eifahrung. zudem kann es nicht als abgeschlossen
betrachtet werden. Zwar sind manche Fälle genesen, andere gebessert,
bei vielen Stillstand eingetreten, doch kann man nicht behaupten,
daß dieser endgültig sei. Denn wir müssen mit der bereits betonten Er

fahrung rechnen, daß der Prozeß, nachdem die stürmischen Symptome

gewichen sind, ja selbst weitgehende Besserung eingesetzt hat, wieder

aufflackert, neue Symptome, selbst nach vielen Monaten, hinzutreten

können, oder aber die bestehenden Erscheinungen erfahren, selbst unter

geringer Temperaturerhöhung, eine Verschlimmerung, sogar in mehreren

Seh üben.

So kann über die Prognose noch nicht endgültig geurteilt werden.

Schon jetzt kann man sagen, daß die Epidemie des Jahres 19iO nicht

allein eine unvergleichlich größere, vielgestaltigere, aber auch eine viel

ernstere war, als vom Jahre 1919. Zwar waren auch jetzt, wie durchweg
in der Encephalitisendemie vom Jahre 1919, leichte Fälle, sogar ambu

lante, in sehr geringer Zahl vorhanden, die weitaus beträchtlichere Mehr-
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zahl aber barg viele Gefahren für das Leben und die definitive Heilung.
Denn nur selten konnte man eine Restitutio ad integrum feststellen,

die meisten auch günstig verlaufenden Fälle bieten noch jetzt, nach
mehr als einem Jahre, Residuen, sei es Pupillenstörungen, besonders
aber Schlafstörungen, seltener Schmerzen, welche die Entfaltung der

Tätigkeit und den Lebensgenuß in Frage stellen. Die Mortalität war.
besonders im Beginn der Epidemie, wie auch bei anderen Seuchen

und Epidemien, am größten und ziemlich bedeutend. Am gefährlichsten
scheint das Stadium der choreatischcn Bewegungen, die sich zur Jak
tation steigern, mit den Delirien, Schmerzen und Schlaflosigkeit zu

sein; der Tod tritt hier oft durch Lähmung des Atemzentrums ein.
Er kann ferner eintreten im lethargischen Stadium, nicht so sehr wegen
körperlicher Erschöpfung - - die allgemeine Ernährung hat vielfach
nicht gelitten — als scheinbar infolge von Atmungs- und Herzlähmung.

Komplikationen mit Pneumonien habe ich sehr wenig gesehen. Sind

die.se Stadien überwunden, dann scheint sogar in schwereren Fällen

keine Gefahr mehr quo ad vitam zu bestehen. Wenn jetzt in den

nächsten Wochen keine Restitutio ad integrum eintritt, und das ist

selbst in den mittelschweren Fällen nicht der Fall, dann kommt restlose

-Genesung beinahe gar nicht vor, denn die zurückgebliebenen Symptome.
die auch exazerbieren können, sowie die neu hinzutretenden zeichnen

•

sich durch äußerste Hartnäckigkeit aus. Über das weitere Schicksal der

mit dem Parkinsonschen Syndrom Behafteten, der mit Myoklonien

und -tonien, der mit Pseudospontanbewegungen, mit Schlafstörungen,

psychischen Anomalien usw. ein endgültiges Urteil abzugeben, ob und in

welchem Maße sie regressiv werden können, dazu ist die Beobachtungs

zeit zu kurz. In Anbetracht der äußerst geringen Neigung dieser Zu
stände zur Besserung, sowie meiner Beobachtungen vom Jahre 1 91 G und

1918, wo nach drei Jahren das Parkinsonsche Syndrom weiter besteht.

kann man die Befürchtung nicht unterdrücken, daß wir es bereits

mit Reliqnate. mit vielleicht irreparablen Folgezuständen z» tun haben.

Wie bereits betont, nahm die Encephalitisepidemie J920 so ge

waltige Dimensionen an, daß man eine ähnliche kaum in der Geschieht o

finden dürfte (die Tübinger Schlafsuchtepidemie vom Jahre 1712, die

Chorea electrica Dubini vom Jahre 1846, die Encephalitisepidemio
im Gefolge der Grippepandemie 1889—1890). Ich habe 126 Fälle

gesehen; gewiß eine hohe Ziffer, die aber einer Korrektur bedarf — in

dem Sinne, daß viele dieser Kranken in Gemeinschaft mit anderen

Kollegen beobachtet wurden und wahrscheinlich in anderen Statistiken
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figurieren; zweitens stammten mehr als 50 Fälle aus der Provinz,

namentlich strömten sie hierher in der zweiten Hälfte des Jahres 1920

und anfangs 1921 mit vielmehr Folgezuständen der Encephalitis, als

Parkinsonsch.es Syndrom, Hyperkinesen, Respiration und Schlafstö

rungen. Es waren unter meinem Material 85 männliche und 41 weibliche,

also ein entschiedenes überwiegen des männlichen Geschlechts. Was das

Alter der Erkrankten betrifft, darüber gibt folgende Tabelle Aufschluß:

unter 10 Jahren 8 Fälle, davon männl. 7 weibl. l
bis 20 „ 46 „ „ „ 31 „ 15

„ 30 „ 41 „ „. „ 25 „ 16

„ 40 „ 17 „ „ „ 11 „ 6

50 „ 7 „ „ „G „l
60 „ 6 „ „ „5 „l

über 60 „ l (06 Jahre) „ l

126 Fälle männl. 85 weibl< 41

Wenn auch kein Alter gegenüber dieser Krankheit sich immun

erwies, der jüngste Patient war 2 Jahr 5 Monate1), der nächstjüngste
2 Jahr 11 Monate alt, der älteste 66 Jahre, so scheint das jugendliche
Alter besondere disponiert, indem das zweite und dritte Dezennium

allein zusammen 87 Fälle ausmachen, also mehr als die Hälfte (etwa 68%)
der Erkrankten. Im vierten Dezennium ist ein bedeutendes Sinken
der Morbidität zu verzeichnen, die in dem nächsten noch weiter ab

nimmt. Das kindliche und reifere Alter über 40 Jahre fallen der Krank
heit entschieden weniger zum Opfer.

Was die Mortalität anbetrifft, so hatte ich 14 Todesfälle zu be

klagen, wovon 1 1 Männer und 3 Weiber, die Frauen scheinen demnach die

Krankheit besser zu vertragen als die Männer. Auf die Gesamtzahl der

beobachteten Fälle berechnet, würde das 11,3 % ausmachen, immerhin

eine ziemlich hohe Sterblichkeit, die so sehr mit der leichten Epidemie
des Jahres 1919 kontrastiert. Dieser Prozentsatz stellt indessen den

wahren Sachverhalt nicht fest, er sollte auf die Zahl der beobach

teten Fälle berechnet werden zurzeit, als sich die Todesfälle ereigneten,
dann würde er wesentlich höher ausfallen. Schon nach Ausschalten
der 50 Fälle aus der Provinz würde der Prozentsatz beinahe 20 %
betragen, der den in der Literatur berichteten ungefähr entspricht.

1) Es wurde über ein Kind berichtet, das in der 6. Lebenswoche erkrankte
(Münchn. med. Wochenschr. Bd. 21, S. 90).
DeotBchc Zeitschrift f. Nervenhcilknnde. Bd. 73. 5
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Der Tod erfolgte Ende der ersten Woche in zwei Fällen, Ende der

zweiten in 5 Fällen, am 21. Tage in 2 Fällen, am 28., 41. und 47. Tage
in je einem Falle; in den ersten paar Wochen der Erkrankung scheint

das Leben am meisten gefährdet.

Es verdient die Bedeutung der Jahreszeit hervorgehoben zu

werden: sowohl die Encephalitisepidemie des Jahres 1889/1890, als

die des Jahres 1920 brach in der zweiten Hälfte des Winters aus; die

des Jahres 1920 kurz nach Neujahr (einzelne Vorläufer kamen allerdings,
wie sich des weiteren herausgestellt hat, im Dezember 1919 vor); die

Endemie des Jahres 1919 kam Ende Winter im März zur Beobachtung.
Die ersten Fälle der Encephalitisepidemie 1920 bekam ich zur

Beobachtung im Januar, sie häuften sich besonders in den zwei nächsten

Monaten. Ich konnte den Beginn nur für 102 Fälle eruieren, davon

fallen auf Januar 16. Februar 56, März 25, April 4, Mai l Fall;

Todesfälle ereigneten sich im Februar 7, März 5, April 1.

Wir sehen daraus, wie schnell sich die Epidemie ausbreitet, schon
im Januar setzt sie mit Vehemenz ein, erreicht im Februar ihr Akme
mit 56 Fällen, also beinahe die Hälfte aller von mir beobachteten
Fälle; im März wütet sie in geringerem Maße mit 25 Fällen, um dann

mit der wärmeren Jahreszeit im April beinahe abrupt auf 4Fälle zu fallen,

noch gibt es einen Nachzügler im Mai. Der im Dezember 1920 erkrankte

Mann ist offenbar als Vorläufer der viel leichteren Encephalitisepidemic,
die zu Beginn des Jahres 1921 hier einsetzte, zu deuten.
Die Encephalitis ist keine Proletariererkrankung, alle Schichten

der Bevölkerung fielen ihr zum Opfer, allein haben hier die Juden einen
viel größeren Tribut der Epidemie entrichtet als die Christen; es scheint,

daß ihr Gehirn, infolge der sekulären, psychischen Traumen und Ei-

schütterungen, weniger widerstandsfähig gegenüber Noxen geworden ist.

Von den 41 erkrankten weiblichen Personen waren 4 gravid, ohne

daß sich beide Zustände gegenseitig beeinflußten. Der Partus verlief bei

3 Frauen ganz normal; bei der vierten mußte wegen Sistierung der

Wehen die Zange in Anwendung gebracht werden; die in Lethargie
befindliche Kranke verhielt sich während des ganzen Geburtsaktes

und nach der Entbindung passiv, nur leicht stöhnend, sie verschied
kurz darauf, infolge der Encephalitis, im lethargischen Stadium. Be

rücksichtigt man dazu eine Frau aus dem Jahre 1917, die ebenfi Is

der Encephalitis anheimfiel als sie gravid war1), so wird sich eine gewi >e

Prädisposition der schwangeren Frauen zu dieser Encephalitis nie it

1) Anm.beiderKorr. Ichhabedesweiterennoch mehr solcheFällebeobach t.
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absprechen lassen. Nur eine Frau wurde schwanger, als sie bereits

an der Encephalitis seit ein paar Monaten krank war; sie konnte

während des Partus die Lage nicht wechseln, infolge der Parkinson-

schen Starre, dennoch besorgte sie, wie die anderen Patienten, das

Stillgeschäft.
Direkte Beweise der Kontagiosität der Erkrankung habe ich nicht

erbringen können. Es kamen zwar mehrere Fälle in einer Straße,

in einem Hause vor — was bei dein dichtgedrängten Bau unserer Stadt

nicht Wunder nehmen kann — aber nie in einer Wohnung, was man
doch, bei den überaus dürftigen, diesbezüglichen Verhältnissen unserer

armen Bevölkerung, erwarten dürfte. Ich habe zwei Geschwister er

kranken sehen, die aber nicht beisammen wohnten : die Schwester

besuchte oft den erkrankten Bruder, nach ein paar Wochen erkrankte

sie selbst; er verschied, sie genas mit einem Residuum von Schlafstörung,
die des weiteren zurückging. Ebenso lagen die Verhältnisse bei einem
Vetter, der seine an Encephalitis laborierende Kusine ein paarmal
besucht hatte. Ferner scheint mir erwähnenswert der 17 jähr. Jüngling,

der im lethargischen Stadium am 24. Tage verschied, dessen 19jähr.

Bruder anfangs 1919 in derselben Wohnung an ..spanischem Fieber"

erkrankte, sich dann von einer Pneumonie mit Empyem erholte, um

an einer wahrscheinlich postinfektiösen Psychose nach -i Monaten

zugrunde zu gehen; das Erkranktseiu des Gehirns der Brüder an

einer mit Infektion im Zusammenhang stehender Affektion scheint

bemerkenswert. Beiläufig möchte ich erwähnen, daß zwei kräftige

Männer am Tage nach Gebrauch eines römischen bzw. Dampfbades
erkrankten; beide gingen schnell zugrunde. Endlich, daß mir bisher

kein Fall von abermaliger Erkrankung an Encephalitis bekannt ist -
diese Krankheit scheint also eine gewisse Immunität zu verleihen.

Wir haben es offenbar mit einer Infektionskrankheit zu tun,

wofür schon die große Ausbreitung, der plötzliche Beginn usw. spricht.
Da der Ausbruch dieser Encephalitis unmittelbar auf die große Grippe

epidemie 1919/20 folgte, nämlich in dem Moment, als diese in

Abnahme begriffen war, so lag es nahe, sie mit der Influenza in kausalen

Zusammenhang zu bringen. Allein ich habe keinen Fall beobachtet,

der während einer unzweifelhaften Grippe, oder unmittelbar darauf,

fön dieser Encephalitis heimgesucht wurde; was als „spanisches
Fieber" gedeutet wurde, stellte sich vielfach als eben diese Encephalitis
heraus. Es ist zu berücksichtigen, daß die Diagnose Influenza oft

keine präzise ist, sie wird meist ohne bakteriologische Untersuchung
5*
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gestellt, stützt sich hauptsächlich auf das Vorhandensein einer Epi
demie; die allgemeinen, unbestimmten Symptome mit Fieber können
aber anderen, sogar noch nicht eruierten Infektionskrankheiten, ihre

Entstehung verdanken. Es wurde nicht selten von der Umgebung be

hauptet, daß Fälle von Grippe in der Wohnung vorgekommen wären, daß

aber der an Encephalitis Erkrankte frei von ihr war, noch öfters, daß
er sie vor Monaten oder gar während der Grippeepidemie 1918/1919
durchgemacht, vielfach aber konnte man gar keine Beziehung zu dieser

herausspüren; es ging in dieser Hinsicht hier ebenso wie in der Endemie

der Encephalitis ]919.

Und doch kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, daß

eine gewisse Relation zwischen diesen beiden Krankheiten besteht,

eben in Anbetracht der Tatsache, daß die Nona, also was wir jetzt

Encephalitis lethargica nennen, im Anschluß an die große Influenza

epidemie 1889/90 in Erscheinung trat, desgleichen die Endemie von

1919 im Anschluß an die Grippeepidemie 1918 19. Das sogenannte „spa
nische Fieber" kam zu uns vom Westen, mehrere Monate später; so

sehen wir auch, daß die Encephalitis lethargica dort früher zur Beob

achtung kam, als bei uns.

Wie aber ist dieser Konnex zu denken? Es stehen sich hier zwei

Meinungen gegenüber. Manche Autoren halten ihn für einen ganz innigen,
indem sie diese Fälle der Grippeencephalitis einreihen, andere mit Eco-
nomo1), gestützt auf epidemiologische, klinische und pathologisch
anatomische Tatsachen, plaidieren für die Selbständigkeit der Ence

phalitis lethargica. Ich vermag nicht die ganze diesbezügliche Literatur

zu berücksichtigen, auch steht mir kein autoptisches Material zur Ver

fügung. Gegen den innigen Zusammenhang mit Influenza spricht
der Umstand, daß zwischen den beiden Erkrankungen kein proportio-
uellcs Verhältnis besteht: die Epidemie der Influenza 1918/19
war mindestens ebenso gewaltig, wie die von 1919/20, und doch

war die Encephalisepidemie im Gefolge der ersteren eine winzige (um
so mehr damals maligne Pneumoiiien) im Vergleich mit der vom

Jahre 1920, die mit ihren Folgezuständen uns noch jahrelang beschäf

tigen wird. Rein klinisch betrachtet, scheint die Hypothese gerecht

fertigt, daß die Grippe in manchen Epidemien gewissermaßen den Boden

vorbereite, auf dem der Virus der Encephalitis gedeihen könne.

Manche Tatsachen, wie sporadisches, selbst epidemisches Auftreten

1) Münclin. med. Wuchenschr. 1919, Nr. 40.



Die große Eacephalitisepidemic des Jahres 1920. 69

solcher Encephalitiden in Zeiten, die ganz frei von Influenza sind, wie

es eben jetzt anfangs 1921 der Fall ist. sprechen dafür, daß in manchen

Epidemien gar keine Relation sowohl mit Grippe, als irgendeiner
bekannten Affektion besteht, und daß wir es mit einer selbständigen
Infektionskrankheit zu tun haben.

Es wurde eingangs der Polyniorphismus der Encephalitis betont,

in Abhängigkeit von der Lokalisation und Art des Virus, aber auch
von anderen Momenten, wie Alter, sogenannten Genius epidemicus."
Das Bild, das uns in der Endemie des Jahres 1919. besonders aber in

der großen Encephalitisepidemie des Jahres 19iO entgegentrat, ist

zwar kein ganz neues, ähnliche Fälle kamen ja sporadisch noch vorher

vor — die Nona gehört sicher hierher, die Chorea electrica Dubini
und die Tübinger Schlafepidemie höchstwahrscheinlich — so muß
man doch zugeben, daß besonders die Encephalitisepidemie 19iO

ein eigentümliches Gepräge trug. Wenn auch die einzelnen Stadien

so ziemlich sich durch ihre Stereotypie auszeichneten, so bot der ge
samte Verlauf ein buntes, eigenartiges Bild, ja es traten Symptome
auf, die bisher in der Naturgeschichte der Encephalitis gar nicht oder

wenig bekannt waren, jedenfalls nicht in solcher Ausprägung, wie

die Hypertonien, das Parkinsonsche Syndrom, Hyperkinesen, Pseudo-

spontanbewegungen, Schlaf- und Respirationsstörungen, Charakter-

änderung usw. Man lernte neue Züge kennen, nämlich das Aufflackern

des scheinbar bereits zu Ruhe gelangten Prozesses, selbst nach Monaten,

mit Auftreten neuer Bilder, die Exazerbationen und Progression in

Schaben.
Diese Eigentümlichkeiten lassen vermuten, daß der Krankheits

erreger dieser Encephalitis die Eigenschaft besitzt, sich im Zentral

nervensystem einzunisten, eine Zeitlang latent zu bleiben, um dann

wieder aufzuleben, wie wir das z. B. von der Spirochäte pallida, viel

leicht kann man dazu den Erreger derSklerosis multiplex rechnen, wissen.

Diese Encephalitisepidemie hat auch eine Mannigfaltigkeit von

llesiduen und Folgezuständen gezeitigt, wie keine andere zuvor.

Manche der beobachteten Bilder haben so viel Ähnlichkeit, sind

vielleicht gar identisch mit den bereits bekannten, wie die Parkinson

sche Krankheit, Torsionspasmus, Torticollis mentalis, Chorea Syden-

hami usw., daß man von der pathologischen Anatomie hoffen kann,

bessere Einsicht in diese noch wenig erforschten Zustände zu erhalten.

Zieht man das gesamte klinische Bild in Erwägung, so muß man

annehmen, daß wir es mit einem diffusen Prozeß im Zentralnerven
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system zu tun haben, so sprechen die Delirien, Halluzinationen im

Beginn, psychische Symptome im weiteren Verlauf auch für die Be

teiligung der Hirnrinde, weist doch die ganze Schar der Erschei

nungen darauf hin, daß der Hauptsitz des Prozesses in den Basalgang-
lien, in der Wandung des III. Ventrikels, um den Aquädukt gelegen ist;
weniger beteiligt dürfte die Brücke, der Boden des IV. Ventrikels,

flüchtig und nur in wenigen Fällen das Rückenmark sein. Wir haben
es also in dieser Encephalitisepidemie, ebenso wie in der 1918 19,

mit einer Affinität des Virus für besondere Hirngebiete zu tun.

Bei der Unkenntnis des Virus dieser Encephalitis kann ja von
einer rationellen Therapie nicht die Rede sein. Ich glaube eine Mil

derung des Verlaufes durch Einspritzungen mit polyvalentem Strepto-
kokkusserum gesehen zu haben. Gegen die furchtbaren initialen

Schmerzen haben sich nur heiße Umschläge und warme Bäder be

währt; vor Anwendung von Narkotica (Pantopon, Morphium) möchte

ich warnen, wegen der Gefahr einer Respirationslähmung. Die vou

anderen, auch von mir, angewandte Salvarsanbehandlung gegen solche

/ustandsbilder, als das Parkinsonsche Syndrom, Hvperkinesen usw.,

haben keinen Nutzen gebracht. Die .physikalische Therapie der

Folgezustände hat bisher nur weniges geleistet.



Zur Klinik und Pathogenese der atypischen Formen der
Endarteriitis obliterans und des angiosklerotischen Hinkens

(„Claudication intermittente" Charcots).
Von

Heinrich Higier (Warschau).

Wenn ich (4, 7) nun an dieser Stelle zum drittenmal über manche

Erfahrungen aus dem Gebiete der Claudication intermittente berichte,

so glaube ich für die Bedingungen, unter denen schwere, nicht selten

gefahrbringende nervöse Störungen bei allgemeiner bzw. peripherer

Angiosklerose zur Entwicklung gelangen, einige neue Anhaltspunkte

liefern zu können. Übrigens verdient diese Frage desto mehr Beachtung,

als die Kenntnis dieser praktisch außerordentlich wichtigen Krankheit
tatsächlich noch nicht in das allgemeine ärztliche Bewußtsein einge

drungen ist und das schwere Leiden noch vielfach vom praktischen
Arzte übersehen wird. Machen schon zurzeit von dieser Regel viel
leicht eine Ausnahme die Ärzte Rußlands und Polens, dieser nach dem

Ausdrucke Erbs klassischen Länder des intermittierenden Hinkens,
so bleibt dennoch das Gros der atypischen Fälle, der Formes frustes

und der Formes abortives. dem Arzte wenig geläufig.
Aus meinem ziemlich umfangreichen Material des letzten Dezen

niums — ich bekomme jährlich wenigstens 6 bis 12 Fälle zu Gesicht —

sollen folgende 11 Beobachtungen als Paradigmata gewählt werden

zur Diskussion mancher aktueller, noch nicht definitiv von der Klinik

gelöster Fragen auf diesem, sowohl für den Internisten als Chirurgen

praktisch wichtigen Gebiete. Von den älteren, gründlichen, auf eigenem

größeren Material gestützten Bearbeitungen des Themas verweise

ich auf die Abhandlungen Charcots (1), Erbs (2), Goldflams (3) und
Higiers (4), von den späteren, nach dem Jahre 1900 erschienenen,
sollen nur diejenigen zitiert werden, die gerade bei Besprechung der

einschlägigen Fragen in Betracht kommen.

Seinerzeits (1900) schlug ich vor, das damals noch wenig gekannte

Leiden „angiosklerotischeparoxysmale Myasthenie" zu nennen, „da es

auf einer krankhaften Ermüdbarkeit eines bestimmten Muskelgebietes



72 HIGIER

beruht, die anfallsweise auftritt und durch lokale Gefäßläsionen be

dingt wird". Übrigens tritt bei vielen diesbezüglichen Patienten nach
wiederholter Hebung des gestreckten Beines in horizontaler Lage eine

klassische Ermüdbarkeit ein wie bei den typischen Myasthenikern,

zwar mit begleitenden vasomotorischen Erscheinungen (Gol dfla m).
Den üblichen und landläufigen Bezeichnungen (intermittierendes
Hinken, arteriosklerotische Dysbasie, Spontangangrän der Beine)

meinte ich damals mit Recht folgende Tatsachen entgegenstellen zu

können: ..Der Gangtypus entspricht bei den betreffenden Kranken

durchaus nicht immer einem Hinken oder einer Lähmung; die Dys
basie ist viel weniger von Muskellähmung abhängig als von einem

schmerzhaften Muskelkra rupfe; die Motilitätsstörung lokalisiert sich

keineswegs immer und überall an den Beinen, wie es die Dysbasie
denken läßt; sie ist nicht intermittierend in dem üblichen Sinne, sondern

eher paroxysmal, indem sie regelmäßig bei Anstrengung des betreffenden

Gliedes sich einstellt und mit dem Ausruhen desselben nachläßt; die

begleitende Gangrän ist keine spontane und es kommt zu derselben nur

in der Minderzahl der Myasthenien; die Krankheit beruht auf Sklerose

der Arterien und Venen, nicht bloß der ersteren." Wie ich unten an

manchen hereditären und familären Fällen näher auseinandersetzen

werde, ist auch die neuere verallgemeineude Bezeichnung Oppenheims
,neurovaskuläre Erkrankungen" nicht ganz am Platze.

Beobachtung 1. Paradoxe Claudicatio intermittens bei
posttraumatisch (?) entstandener akuter Endarteriitis.
28 Jahre alter Kaufmann. Stark neuro- und psychopathisch belastet.

Keinen besonderen Erkältungen und Durchnässungen ausgesetzt. Keine
Lues und Potus. Raucht seit 14 Jahren ziemlich stark. Vor 2H Jahren
Quetschung des rechten Fußes durch ein schweres Bierfaß mit Fraktur
des zweiten und dritten Metatarsus, die unter einem Gipsverband rasch

heilte. Etwa 3 Monat« später vom heiteren Himmel plötzlich auftretende
intensive reißende Schmerzen im rechten Hohlfuß, mit Krampfgefühl in
der Wade, Empfindung von Kälte und Verstockung im Fuß und im
Unterschenkel. Derselbe paroxysmale Schmerz tritt später regelmäßig
und ziemlich heftig auf, jedesmal nach Vjstündigem Gehen oder längerem
Stehen. Nach 3— 5 Minuten Ruhe ist der Anfall vorüber, um sich wiederum
schon nach etwa 10 Minuten Anstrengung in typisch vorübergehendem
Hinken zu äußern. In den letzten 6 Monaten hat sich der Typus der
Schmerzen wesentlich geändert: unerträgliches Schmerzgefühl tritt bei
Bettruhe im Laufe der Nacht jede zweite Stunde ein mit unangenehmer
Hitzeempfindung im Fuß und Unterschenkel, die nach einem kurzen Herum
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laufen im Zimmer- schwinden, so daß das Einschlafen wieder ermöglicht
wird. Die Herabsetzung der Leistungsfähigkeit des Beines ist in den Morgen
stunden, nach der nächtlichen Ruhe, ausgesprochener als am Tage.
Status, Juli 1910. Gut .ernährter Herr. Fortwährendes Augenblinzeln.

Tikbe\vegungen im Gesicht. Ausgesprochener Dermographismus. Rechter
Fuß und Unterschenkel kühl, blaß und bläulich verfärbt. Puls der Arteria
dorsalis pedis fehlt rechts völlig, der Art. tibialis post. ist schwach zu
fühlen, der Art. femoralis gut zu palpieren. Die Röntgenplatte fällt negativ
aus. Keine Schwellung des Fußes. Leichte Atrophie der Wade (l Vi cm
Unterschied), Sensibilität intakt. Die elektrische Untersuchung ergibt
beiderseits normale Verhältnisse. Kein Plattfuß. Prüfung der Apokamnose
oder Ermüdungsphäriomene fällt positiv aus. Innere Organe ohne Befund.

Herz zeigt normale Grenzen, reine Herztöne, regelmäßige Aktion. Arterien
nicht dickwandig, Radialpuls gut gefüllt, mittelmäßig gespannt. Urin
frei von abnormen Bestandteilen. Interessant war die Beobachtung eines
schweren Schmerzanfalles während der Nachtruhe. Der brennende Schmerz
am Fußnicken wurde immer intensiver und der Fußpuls war absolut nicht
nachzuweisen. Nach 5 Minuten Gehens ist der Fuß beinahe ganz schmerz
frei geworden, wärmer und röter, der Puls ließ sich besser palpieren und

Put. vermochte nach den ersten sehr mühsamen Schritten immer rascher
und besser zu gehen, um schließlich völlig normal über eine Stunde im Hof
herum zu spazieren.
August 1913: Beim Gehen oder bei wiederholter Hebung wird der

rechte Fuß und rechte Unterschenkel kälter, am Fußpuls hat sich nichts
geändert. Pat. schont im allgemeinen beim Gehen den kranken Fuß. Kleine

Ulzeration an der großen- Zehe. Sonstiger Befund ohne Änderung.

Wir haben hier das typische Bild des einseitigen intermittierenden
Hiakens mit begleitenden Schmerz- und Waden krämpfen. Daß es

sich hier trotz der psyclüsch-neuropathischcn Belastung beim jungen

Patienten nicht um die benigne Form der C'laudikation handelt, die

nach Oppenheim (5) vasomotorisch-neurotischen Ui Sprungs sein
und auf kontinuierlichen Angiospasmus beruhen soll, beweist schon

die dauernde Pulslosigkeit außerhalb der Schmeixanfälle. Das Fehlen

der Lues und des Alkoholismus in der Anamnese und jeglicher Erschei

nungen allgemeiner Arteriosklerose am Herzen und an der Aorta zwingt

uns einigermaßen den Tabakabusus in Betracht zu ziehen. Der Nikotin-

mißbrauch prädisponiert bekanntlich zu Gefäßkiämpfen insbesondere

bei neuropathischen Individuen mit dem stark labilen Vasomotoren

system.

Nicht zurückzuweisen ist auch der ursächliche Zusammenhang

zwischen dem Unfall und der Arterienerkrankung. Die starke Quet

schung mit Fraktur der Metatarsusknochen kann eine Gefäßläsion

herbeigeführt haben und auf diesem Boden mag sich eine entzündliche
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Affektion entwickelt haben, die zur Arteriitis obliterans mit akut ein

brechendem intermittierendem Hinken führte. Fälle von akuter Arteri

itis obliterans gehören zur Seltenheit, wie die vereinzelten Beobach

tungen von Erb (6) und von mir (7) beweisen. In diesen Fällen, die
Herren von 32, 27 und 25 Jahren betrafen, zeigte sich bei arterio-

skletotisch nicht affizierten Individuen ziemlich plötzlich oder sub-

akut in einem Fuße unter heftigen, teils permanenten, teils paroxys-
maleu Schmerzen, die Zeichen intermittierenden Hinkens und Gefäß-

obliteration. Fieber oder sonstige Allgcmeinerscheimingen, sichtbare

lokale entzündliche Veränderungen oder vorausgegangene infektiöse

Allgemeincrkrankungen fehlten regelmäßig.
Beachtenswert ist in unserem Falle das wiederholte Auftreten in

den ersten Jahren der Schmerzen und des Wadenkrampfes in der

Nachtruhe und das Schwinden derselben nach Bewegung gleichzeitig
mit Wärmer- oder Röterwrerden der Füße und Fühl barwer den der

Fußpulse (paradoxe Claudikation). Diese Fälle gehören nicht zu den

alltäglichen, t^ber die drei verschiedenen Varietäten der Schmerzen,

die bei angiosklerotischen Prozessen an den Extremitäten auftreten,

kann ich nur das wiederholen, was ich (4) seinerzeit in meiner Abhand

lung „Zur Klinik der angiosklerotischen paroxysmalen Myasthenie
und der sog. spontanen Gangrän" äußerte. „Am häufigsten ist der

krampfartige dumpfe Schmerz, der in der Wade, seltener irn Ober

schenkel (im Gebiete des N. ischiadicus oder cruralis) lokalisiert wird

und regelmäßig bei Anstrengungen auftritt, in der Ruhe schwindet.

Er erinnert an die Schmerzen der Ischiatiker.
Seltener ist derjenige stechend-bohrende Schmerz, der in der

Ruhe, meist im warmen Bette auftritt und schlaflose Nächte herbei

führt. Er lokalisiert sich meistens in den Zehen und läßt bei mäßiger
Bewegung der Beine nach. Dieser Schmerz erinnert an den bei der

Erythromelalgie und Raynaudschen Krankheit. In einigen meiner
Fälle waren beide Arten des Schmerzes gleichzeitig vorhanden. Legte

sich Patient ins Bett, so stellten sich die unangenehmen schmerzhaften

Sensationen in den Zehen ein, die ihn zwangen das Bett zu verlassen

und im Zimmer sich hin und her zu bewegen. Bei solchem Bewegen

der Beine schwanden die „spontanen" Schmerzen in den Zehen,

stellten sich aber bei etwas zu weit getriebener Anstrengung krampf

hafte Schmerzen in den Waden ein unter dem typischen Bilde dei

paroxysmalen Muskelermüdbarkeit.

Die dritte Art von Schmerzen bekommt man nur in den vorge
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sfhrittenen Stadien der Kianklicit zu sehen, sobald Pai:aritien sich
ausbilden oder tiefgreifende geschwürige Gangrän eintritt; diese hef

tigen Schmerzen sind sowohl bei Bewegung als in der Ruhe vorhanden,

wie sonst bei Gangrän auf arteriosklerotischer Grundlage."
Die Gefäßveränderungen, die sich in die Vasa nutritia der betreffen

den Nerven hineinerstrecken, unterhalten und bedingen ihrerseits ver

schiedene nervöse Störungen, ineist funktioneller und vorübergehender
Natur. In dem Maße, als im weiteren Verlaufe wirkliche dt generative
Veränderungen in den Nerven entstehen, trübt sich das Krankheits

bild und es .stellen sich wahrscheinlich permanente Schmerzen und

objektive Sensibilitätsstörungen, sogar Gangrän ein. Eß ist jedenfalls
•zu beachten, daß die Claudikation gelegentlich paiadox auftritt, indem

sie bei mäßiger Bewegung zum Schwinden gebracht wird, ganz ebenso,

wie es beispielsweise bei der Myotonie Ausnahmefälle gibt (Bumke).
wo die Myotonie paradox, d. h. nicht bei den eisten, sondern nach wieder

holten Bewegungen auftritt.

Zu den Fällen, wo die Leistungsfähigkeit des Beines, wie bei uns,

in den Morgenstunden nach der nächtlichen Ruhe vermindert war,

gehören insbesondere der von Magnus-Levy und zwei Beobachtungen
Curschmanns, bei welchen die Fortsetzung des Gehens ein völliges
Schwinden sowohl der Schmerzen als des Hinkens herbeiführte. Bei

Magnus-Levy (8) handelte es sich um eine Claudikation inter-mittente
nach Flilixmasvergiftung. Im ersten der Fälle Curschmanns (!))
schwand die bei Bettruhe vorhandene Pulslosigkeit der Fußarterien

beinahe gänzlich während Bewegung und die Pulse sind deutlich pul-

pabel geworden. Die kompensatorische Reaktionsfähigkeit der Full-

arterien fehle eben nach diesem Verfasser den typischen Fällen von
arteriosklerotischer Dysbasie und dadurch käme es während der Be

wegung zur relativen Ischämie und Schmerz. In den Fällen von „para
doxer Claudikation" wäre eben die stenotische Ischämie durch die

in toto günstigeren Zirkulationsbedingurgen der körperlichen Bewegung

gebessert.

Dem Bilde der Claudikation liegt in unserem Falle keineswegs die

gewöhnliche Arterioskleio.se zugrunde, sondern eine Abart der jugend

lichen Sklerose, hier lokal-traumatisch befördert. Der um 3 Jahre

später erhobene Status erwähnt nicht die Nachtanfälle des paradoxen
Hinkens mehr, dagegen die typische Charcotsche Claudikation nach

Anstrengung des Beines mit Kälte, Blässe und Ulzeration (sog. Spon

tangangrän) des Fußes.
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Beobachtung 2. Fakultative Claudikation und Plattfuß
bei End arteriitis obliterans.
44 Jahre alter Kaufmann. Seit 9 Jahren leidend an starken Schmerzen.

Parästhesien und Hinken am rechten Fuß, die sich ausschließlich des Tages
beim Gehen einstellen. Nie Syphilis durchgemacht. Starker Raucher.

Neuropathisch nicht belastet.

Status. Korpulenter Herr. Ausgeprägter Plattfuß rechts. Beim
Gehen treten etwa nach 5 Minuten Schmerzen im rechten Fußgelenk und
in der Ferse auf, wobei der Fuß blaurot wird und leicht anschwillt. Pat. ist
dadurch in seiner Berufstätigkeit stark geschädigt. Kälte und Taubheits-
üefülil in beiden Füßen. Geringe Atrophie der r. Wadenmuskulatur. Fuß
pulse links schwer, rechts gar nicht zu fühlen. Röntgenplatte zeigt kein
abnormes Verhalten. Die Art. femoralis und pöplitea schwächer als normal
zu palpieren. Aortenbogen und Herzgrenzen nicht alteriert. Alle bisherige
auf Plattfuß gerichtet« Therapie ist vergeblich gewesen. Jodkali, Heißluft
und Cardiaca sind ohne Erfolg geblieben. Nachtschlaf immer gan/ ruhig
gewesen. Vor einigen Jahren, als l'at. aufs Land zum Besuche fuhr, machte
CT zufällig die Entdeckung, daß ihm das Herumgehen im Walde, auf der
Wiese und im Garten, wo der Boden ganz weich ist, viel leichter gelingt
und er auch nach einstündigem Herumspazieren kaum Spuren von den

Unlustgefühlen des Hiukens am r. Bein zu empfinden hat (fakultative
Claudikation).

Hier liegt ein typischer Fall von Endarteriitis obliterans mit An

fällen von intermittierendem Hinken bei einein Herrn im präsklero-
tischen Alter vor, der von den bekannten ätiologischen Momenten der

Gcfäßob] Iteration Nikotinmißbrauch aufweist.

Es entsteht nun angesichts der eigenartigen Varietät der Claudika

tion die Frage, die schon wiederholt, speziell von Idelsohn (10) ven
tiliert wurde, welche Rolle in solchen Fällen dem Plattfuß zukommt.
Besteht zwischen der Erkrankung der Gefäße und dem Plattfuß, dessen

Anwesenheit keineswegs selten notiert wird, ein inniger Zusammen

hang, oder ist das Zusammentreffen des Plattfußes und des inter

mittierenden Hinkens ein ganz zufälliges ?

Schwer zu beantworten ist diese Frage aus mehreren ('.runden.

Zunächst gibt es unzweifelhaft Fälle — von manchen sprach ich in
meiner Arbeit —, wo bei Leuten ohne Plattfuß endarteriitische Prozesse
an den Fußartericn als zufällige Nebenbefunde entdeckt werden, ohne

daß der Träger des Leidens durch die Sklerose der Beingefäße irgend
wann nennenswert belästigt, wäre. Anderseits kennen wir Fälle, wo der

Plattfußträger über äußerst lästige hinkenartige Beschwerden klagt,
die durch zweckmäßige Plattfußeinlagen sofort gehoben werden. Bei

der Diagnosestellung muß man sich aus diesen Gründen danach richten.
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daß der Plattfuß nicht gerade häufig erst im vorgerückten Alter in
die Erscheinung tritt und daß im Gegensatz die endarteriitischen
Veränderungen relativ selten schon im Jugendalter sich kundgeben
(Angioselerosis obliterans juvomim et adolpsoontium).

Als Regel diiifte vorderhand gelten, daß die juvenil-virile Angio-
sklerose akutere und stärkere Beschwerden macht als die im hohen
Alter, wo der Prozeß allmählich sich entwickelt, die Gewebe mehr Zeit
haben, sich den durch die Krankheit bedingten Veränderungen anzu

passen, wo durch die Lebensführung selbst geringere Ansprüche an die

Leistungsfähigkeit des Patienten gestellt wird und wo möglicherweise
bei dem, an allgemeiner Sklerose leidenden Kranken sich eine kompen-
satorische Blutdrucksteigerung herausgebildet hat, die dem schlecht

ernährten distalen Gewebsbezirken zugute kommt. Manches wird

sich hier auch ex juvantibus et nocentibus lösen lassen. In unserem
Falle, wo die meisten Plattfußeinlagen nichts genutzt haben, hat den

noch das Schwinden der Haupterscheimmgen des Hinkens auf dem
Lande, an dem das harte, unebene Stadtpflaster fehlt, zugunsten der

wichtigen pathogenetischen Rolle des Plattfußes die dif fer entiell -dia

gnostische Frage entschieden. Daß die Beschwerden ausschließlich am

rechten, durch Plattfuß ausgezeichneten Beine saßen, trotzdem die

Gefäßalterationen beiderseits fast gleichmäßig ausgesprochen waren,

schien schon von vornherein auf die Rolle des Plattfußes hinzuweisen.

Entschieden betonen möchte ich dennoch die Tatsache, daß gerade
nicht selten die Endarteriitis beiderseits sitzt und die subjektiven

Beschwerden — auch bei abwesendem Plattfuß — nur an einem Beine
sich etablieren. In unserem Falle dürfte jedoch das 9jährige Fort
bestehen des Hinkens ausschließlich am statisch deformierten Fuße

für die entscheidende Rolle eben der Deformation zeugen.
Der Symptomenkornplex des mit Plattfuß vergesellschafteten

intermittierenden Hinkens ist meist ganz typisch; der Patient klagt

gewöhnlich nur beim Gehen über Schmerzen, die meist in der Fersen

gegend beginnen und durch die zunehmende Heftigkeit das Weiter

gehen verhindern. In der Ruhe hören die Schmerzen auf, speziell in
der Nacht, um beim abermaligen Gehversuch sich mit derselben In
tensität von neuem einzustellen. Wegen der eminenten praktischen

Bedeutung soll von der Verwechslung von Plattfußschmerzen mit

der zu Gangrän führenden angiosklerotischen Dyskinesie gewarnt

werden. Ist das eine festgestellt worden, so soll bei Hartnäckigkeit der

Beschwerden das zweite gesucht und womöglichst eliminiert werden.
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Das Zusammentreffen beider ist meines Erachtens, und, wie auch

der besprochene Fall von fakultativer Claudikation bestätigt,,
als rein zufälliges Syndrom zu betrachten.

Beobachtung 3. Pseudoclaudika tion intermittente oder
scheinbare Gangstockung mit Hinken.
62jährige Kaufmannsfrau. Stets gesund. Neuropathisch angeblich

nicht belastet. Geistig überarbeitet. Seit einigen Monaten müsse sie nach
kurzer Zeit flotten unbehinderten Gehens stehen bleiben, da ihr die Beine

gänzlich versagen. Schildert sie genauer die Art der Bewegungsstörung, so
findet man in den Angaben präzis die Erscheinungen intermittierenden
Hinkena. Nach kaum 5 Minuten ganz ungestörten Ganges klagt sie über

ein sich annähendes beängstigendes Schmerzgefühl in der Brust, mäßige
Atembeschwerden und enorme Schwäche in denBeinen. Nach einer minuten-

lagen Ruhepause ist alles vorüber und das weitere Gehen wieder ermöglicht.
Eine Überwindung der Gangheinmung durch Ausdauer gelingt nicht.
Status. Mittelgroß; fettleibig. Innere Organe o. B. Temporalarterien

stark geschlangelt. Blutdruck niedrig. Herzgrenze normal. Dumpfer,
schwacher erster Ton au der Mitralis und auch an den sonstigen Klappen.
Zweiter Ton an der Pulmonalis akzentuiert; zweiter Aortenton klingend,
ab und zu Ausfall einer Herzkontraktion, die nur bei deutlicher körperlicher
Überanstrengung zu ausgesprochener Arrhytmie ausartet. Der Puls in
der Art. dorsalis.pedi.s und Art. tibialis post. kaum zu fülden, an der Art.
cruralis und poplitea schwach, aber deutlich palpierbar. Färbung der

Beine normal, keinerlei zirkuJatorische .oder vasomotorische Störung.
Motorisch-sensible Sphäre intakt. Deutlicher Plattfuß.

liesuuiieit man das klinische Bild, to Laiidtlt ts sich um Anfällt'

von Pseudoangina pectoris mit konsekutivem Auftreten der Gang-

stockung. Die sich bei körperlicher Überanstrengung wahrscheinlich

einstellende Dehnung der Ventrikel verursacht Schmerzgefühl im Brust

korb und Unmöglichkeit der kontinuierlichen Weiterbewegung. Die

Gangstockung ist in unserem Fall, trotzdem eine- deutliche periphere
Endarteriitis obliterans vorliegt, keineswegs peripherogenen Ursprungs:

die plötzliche Unmöglichkeit eines Weitergehens ist nicht durch die

Unwegsamkeit des kleinen peripheren Gefäßgebietes zu erklären.

Dagegen spricht auch das Fehlen bei der Gangstockung der sonst stets

anwesenden nervösen Erscheinungen (Schmerz, Spannung, Crampi

usw.).
Diese Fälle sollten überhaupt, auch bei unzweifelhaft bestehender

Obl Iteration der peripheren Arterien, nicht zum intermittierenden

Hinken im üblichen Sinne gezählt werden. Auffallenderweise segeln
unter dieser Flagge mehrere solche Fälle von Pseudoclaudikation
(Winternitz, Wandel). Es ist desto auffallender, als z. B. Winter
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nitz (11) in der Epikrise seines Falles sich selbst darüber ganz ablehnend
äußert, indem er folgendes ausführt: „Bei dem uns bekannten inter

mittierenden Hinken könnte ja der vermehrte Blutbedarf bei der Be

wegung gewisse sensible Störungen in den Füßen bewirken. Daß sie

aber solch eine absolute Unfähigkeit zur Weiterbewegurg veranlassen
sollten, ist schwer zu glauben. Bei unseren Kranken war dies jeden
falls nicht der Fall und die schmerzhaften Empfindungen, die das

Weitergehen absolut verhinderten, betrafen nicht die Füße, sondern

lokalisierten sich im Thorax. Es liegt viel näher, hier die Gehstörung
auf das Herz /u beziehen."
Es fragt sich, cui bono solche vereinzelte Beobachtungen veröffent

licht werden, bei denen außer der Herzschwäche nichts für Claudikation

spricht, auch nicht die Anwesenheit peripherer obliterierender Aiteri-
itis. Es unterliegt keinem Zweifel, worauf schon Charcot, Dejerine.
Erb, Ort n er u. a. vor Jahren hingewiesen haben, daß dem inter
mittierenden Hinken der Beine analoge anatomisch-pathologische und

klinische Erscheinungen auch an anderen Organen hie und da bei

Gefäßobliteration auftreten können (Angina pectoris, Asystolia perio-
dica, Stokes-Adams'sches Syndrom. intermittierende Dyslexie, Dys-

pragia- intermittens retinae, Dyskinesis paroxysmalis intcstinorum.

C'laudication- de la moelle epiniere).

Von Claudikation s. s. sollte dennoch nur dann gesprochen
werden, wenn eine durch Ischämie bedingte Alteration des intramus

kulären Nervensystems angeschuldigt werden kann, einerlei ob hierbei

die direkte Reizung der motorischen Nerven oder die Reizung der

sensiblen Nervenäste reflektorisch die krankhafte Muskelkontraktion

erzeugt, mag es durch lokale Anämie oder durch abnorme Auf

speicherung von muskulären Stoffwechselprodukten bzw. mangel
hafte Abfuhr derselben Ermüdungsstoffe zustande kommen. Die als

Claudikation der Extremitäten bezeichnete Erkrankung muß als Vor

aussetzung Verschluß resp. Verengerung der Hauptäste oder gerade
der kleineren Äste haben.

Eine wichtige Bedeutung für das Zustandekommen und Erklärung
des klinischen Syndroms besitzt eben die gleichzeitige Ischämie des
Nerven-, Muskel- und Hautgebietes. Wo der Angiospasmus weder die

Arterien affiziert (arterielle Ischämie) noch die Zu- und Abfuhrgefäße

gleichzeitig (arterielle Ischämie + venöse Stauung), soll überhaupt
nicht von Claudikation gesprochen werden. Letztere muß klinisch streng

geschieden werden von der Dyspragia intermittens angiosclerotica der
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Herzleidenden, wo die Gangstockung scheinbar ist. Beide Formen

der Claudikation der Beine — Torrn und spnrla — werden sich wohl
in der Mehrzahl der Fälle dadurch unterscheiden lassen, daß die erst er e

fast durchweg eine lokalisierte, die zweite eine generalisierte Sklerose

aufweist, die erstere nicht selten im Jugend- und Mannesalter, letztere

vorwiegend im Senium auftritt, bei der ersteren entwickelt sich das

Leiden auf dem Boden einer neuropathischen Diathese und kongenitalen

minderwertigen (Jefäßanlage, wobei außer dem stabilen Prozeß der

peiipheren Endarteriitis obliterans noch wechselnde Reizungs- ur.d

Lähmungszustände der Vasomotoren in den Fußarterien in Betracht

kommen, bei der letzteren ist von all dem viel weniger die Rede.

Beobachtung 4. Claudikation der Hand beim Gehen und
beim Handarbeiten.
48jähriger Schneider. Keine Lues, kein Alkoholismus. Raucht viel.

Stets intensiv angestrengte Berufstätigkeit und Aufregung im Beruf.
Seit l % Jahr angeblich Schmerzen in der rechten Schulter und im rechten
Arm bis zum Handgelenk, die sich von nun an regelmäßig bei jeder Über
anstrengung — insbesondere bei längerem Gehen oder Hantieren mit dem
Arm — einstellen. Die Schmerzen und ein Prickelgefühl seien längs der
Innenseite des Oberarmes und in den Fingerspitzen ausgesprochen. Nach
etwa 100 Schritten muß Pat. stehen bleiben, um das Schmerzgefühl los zu
werden und das weitere Gehen zu ('rniöglicheii. Bei stärkerer Bewegung im

Liegen tritt zuweilen anstatt Schmerz ein Druckgefühl ein, das ebenfalls
in die Fingerspitzen hineinstrahlt. l)er Arm erlahmt besonders nach jeder
Inanspruchnahme der Muskulatur, welche die Vornahme wiederholter

gleichartiger Bewegungen erfordert (Waschen, Kämmen, Geldzählen.
Schreiben, Schrauben). Das schmerzhaft empfundene Ermüdungsgefühl
zwingt den Pat. zur Benutzung bei den notwendigen Bewegungen des
täglichen Lebens häufig des linken Armes. Bei gleichartigen stereotypen
Elementarbewegungen (Pronation und Supination, Fingerbeugen und
-strecken, Handöffnen und -schließen), die anfangs spielend vor sich gehen,
tritt das Versagen noch viel rascher und ausgeprägter ein und dauert
die konsekutive Erlahmung und Steifigkeit der Muskeln etwa eine Viertel
stunde, bis die ursprüngliche Gewandtheit und Schnelligkeit der Bewegung
sich herstellt.
Status. Objektiv nachweisbare Arteriosklerose. Rechte Art. bra-

chialis stark verdickt, druckempfindlich. Die Art. brachialis und ulnaris
pulsieren recht« viel schwächer als links. Puls der rechten Radialis ist nicht
fühlbar. Während des Schmerzanfalles wird der r. Arm kühl und blaß,

später rötlich blau. Bei Überanstrengung der Hände gelegentliches Ein
treten von Gefäßkrampf (Doigts morts). Jn der Ruhe sind die Hände von
annähernd gleicher Temperatur und Farbe ohne auffallende Kühle oder
Blässe, bei kühler Außentemperatur sind sie kalt, marmoriert, leicht zya-
notisch. Fortgesetzter Gebrauch des rechten Armes führt schon nach
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wenigen Minuten zu sehr ausgesprochener Ermüdung, zum selbständigen
Versagen kommt es nicht. Keine Störung an den Beinen und in deren
Pulsen bemerkbar. Die Carotiden und Subclaviae sind beiderseits voll,

gleich und groß. Der r. Radialispuls wird ganz schwach fühlbar nach wieder
holtem Heben eines Gewichts, wenn Erlahmung mit Reißen eintritt. Herz
und Aorta ganz frei, kein Herzklopfen oder Dyspnoe auch bei physischer
Anstrengung sichtbar.

In diesem Falle haben wir ausgesprochene intermittierende Dys-
kinesie, verbunden mit Schmerzen, Blässe und Kälte an der rechten
oberen Extremität, die sich bei Überanstrengung speziell der Beine oder

der rechten Hand einstellt. Da die Fußpulse normal sind und an den

Beinen kein Hinken sich einstellt, so entsteht nur die Frage, wie sich

die Claudikation des rechten Armes beim Gehen erklären läßt. Das

Fehlen deutlicher Erscheinungen der Adynamie seitens des Herzens

und der Erweiterung der Aorta, die jahrelange Lokalisation der Stö

rung ausschließlich am rechten Arm, das Auftreten derselben auch bei

Überanstrengung der rechten Hand, die deutlich sichtbaren motorisch

sensiblen und vasomotorischen Störungen, speziell die vasokonstrik-
torische Akroparästhesie, stets durch Arbeit der betreffenden Extre
mität ausgelöst und zuletzt die palpatorisch wahrnehmbare Verenge

rung der Gefäße des rechten Armes machen in diesem Falle den peri-

pheren Ursprung der Claudikation wahrscheinlich. Zweifellos handelt

es sich um eine Wandverdickung der Arterien, die infolgedessen nicht

die genügende, zur Ernährung der Muskeln erforderliche Blutmenge

passieren lassen können. In Muskelruhe genügte möglicherweise das

zugeführte Blutquantum dem Bedarf, bei Muskelbewegung war es

jedoch ihm nicht gewachsen. Die Starrheit und das verengte Lumen

der Art. brachialis und wahrscheinlich auch der kleinen Muskeläste
lassen ein sich Anpassen an größeren Verbrauch in bezug auf die Ge

fäßweite nicht zu. Die Dyskinesie schwindet eben nach Unterbrechung
der Bewegung und allmählichem Fortschaffen der Ermüdungsstoffe.

Eigentümlich ist die Erscheinung, daß bei den ersten Bewegungen
der kranken Hand dieselbe blaß wird, bei der weiteren blaurot, wobei
der fehlende Puls am Radialis ganz schwach fühlbar wird. Bemerkt
sei nebenbei, daß es sich um einen cxszessiven Raucher handelt, der

als Schneider immer intensiv berufstätig war und selbstverständlich
am meisten den rechten Arm in Anspruch nahm. Bei der intermittieren
den Dyskinesie des Armes, wie sie von Nothnagel, Destermann,
Erb u. a. beschrieben sind, äußern sich die Beschwerden in Form
Declscho Zeilachrifl f. Nervenlieilkunde. Bd. 73. 6
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von vorübergehendem Müdigkeits- und Schwächegefühl fast nur bei

Bewegung des Armes.

Der Kranke Wwedenskye (12) hatte neben typischer doppel
seitiger Claudikation der Beine mit fehlenden Pulsen eine solche am

rechten Arm, der kühl und pulslos war und bei längerem Schreiben

ganz versagte.

Eine Eigentümlichkeit stellt der Fall Embdens (12) dar, wo eine
Frau im normalen Wochenbett intermittierende Dyskinesie des rechten

Armes mit in allen Armarterien derselben Seite fehlendem Puls zeigte

und wo die Beschwerden im weiteren Verlaufe foitgingen, ohne daß

der Puls wiederkehrte. Der rechte Aim, von normalem Aussehen und
schmerzfrei, wurde bei jeder Tätigkeit blaß und schmerzhaft.

In den Fällen Picks (14) stellte sich zuweilen der Armschmerz
nicht bloß beim Gehen und bei Bewegungen ein, sondern auch eine

Zeitlang abends nach dem Essen, zuweilen nach intensivem Kauen.

Gleichzeitig mit dem Arm war die Zunge affiziert (Endarteriitis
obliterans der Art. basilaris ?)

.

Erb s (14a) Patientin verhielt sich, was den Puls anbetrifft,
ganz analog unserem. In der Ruhe fehlte der EadialifpuJs, bei leichten

Bewegungen wurde dieHand blaß, bei wiedei holten zyanotkch, reißend

schmerzhaft und die Pulsation wurde ganz schwach palpierbar.

Bei D et er man n (15) war neben dem intermittierenden Hinken

der pulslosen Beine paroxysmale Dyskinesie der Zunge und des

rechten Armes ohne Alteration der betreffenden Pulse; der mechani

sche Sprechakt versagte dadurch, daß die Zunge steif und schwer

wurde.

Der Patient Curschmanns (9) hatte neben Dysbasie eines Fußes

Gefäßkrämpfe mit Doigts morts an beiden Händen. Die Dyspraxie des

linken Armes sowie intermittierende heftige Schmerzen und Fehlen

der Pulse am selben wurden stets aufgelöst durch Aibeit der betreffen
den Extremität, wobei „wahrscheinlich die landläufige vasokonstrik-

torische Akroparästhesie nicht mit Spasmen der kleinsten Aiterien,

sondern mit Kontraktion der großen zuführenden Gefäße verlief."

Eine Patientin Wandels (17), bei der er Arteriosklerose in den
Ästen der Carotis externa diagnostizierte, hatte neben paroxysmalen
Schmerzen im linken Arm und in der Biusthälfte bei längerem Spreeher
Schmerzen in der Nase und im Ohre neben Zungenlahmheit. Ein(

ähnliche intermittierende Zurgenlähmung war bei einem älteren Hern
mit arteriosklerotischer Dysbasie vorhanden, so daß bei längerem laut«
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Zählen die Sprache schwelfällig, langsam und lallend wurde und sich

Kribbeln an der Nasen wuizel und an der rechten Ohr-, Stirn- und

Wangenseite einstellte.

Es muß dahingestellt bleiben, ob Wandel in der Wirklichkeit die
Charcotsche Claudikation meint, wenn er die Tatsache betont, daß
beim weiblichen Geschlecht Folgen der Aiteriosklerose sich häufiger
an den oberen Extremitäten äußern, während die Männer mehr das

Kontingent der Beinsklerotiker mit den charakteristischen Funktions

störungen ausmachen. Ich vermute, daß er in sein Kieler Material

auch manche funktionelle und gichtische Akropaiästhesien mit hinein

gezogen hat, da seine Statistik zu üppig die, übeiall äußeist selten anzu

treffende Handclaudikation veitritt und zu genau die einzelnen Berufe
in der Ätiologie registricit. Nach seinem Material sind speziell Wäsche
rinnen v Scheu eifrauen, Melkerinnen ur.d AI beitelinnen in Gewerben, die
zu häufiger Durchnässung und Abkühlurg von Händen und Unter
armen führen, der Entstehurg der vaskulären Ncuiosen an diesen

Stellen ausgesetzt. Bei den Männern finden sich r.ach ihm angioneuio-
tische Störungen an den oberen Extremitäten nur bei entsprechenden
Berufen, die zu einer besonderen Inanspuichr.ahme der Hand führen

(Kessel- und Kupfei schmiede, Maschinenbauer), während sie bei Land

arbeitern, Fischern und Schiffbauern an den Beinen vorherrschen.

Betonen möchte ich, daß diese seltenere Form argioskleiotischer

paroxysmaler Myasthenie — der Ha: de und der bulbären Muskeln
— d'agnostisch auf den ersten Blick nicht leicht zu unterscheiden
ist von der sog. pseudopaialytischen Myasthenie oder der Bulbär-

paralyse ohne anatomischen Bdund (Erb-Goldflam).

Beobachtung* 5. Claudikation und Beinschmerzen mit
posthemiplcgischer Remission und mit lange anhaltender deut
licher Besserung nach Chiningebrauch.
59jähriger Beamter. Eltern im vorgerücktem Alter an Schlaganiall

gestorben. Lues und Potus verneint. Tabak vom 10. Jahre geraucht, etwa
30 Zigaretten täglich. Hat sich oft größeren geistigen und physischen An
strengungen ausgesetzt, weniger Erkältungen und sonstigen thermischen

Reizen. Seit 6 Jahren schmerzhaftes Gefühl im rechten Unterschenkel
beim Gehen, ohne äußere Erscheinungen eines Muskel- oder Gelenkrheu

matismus. Längere Wegstrecken vermag er nicht mehr zu gehen und ist
gezwungen, nach jeden 10 Metern stehen zu bleiben und kurz auszuruhen,

bis der Schmerz und die Schwäche des Fußes voiüber sind. In den letzten
Jahren hat sich ein Gefühl von Eingeschlafensein, Kälte und Blässe in den
Zehen desselben Fußes eingestellt.- Ähnliche Sensationen treten ab und zu

auch in der Ruhe auf und stören nachte den Schlaf.
6*
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Vor 3*/2 Jahren waren die Schmerzen unerträglich. Eine zwei
wöchentliche Chininkur (0,6 täglich) linderte die Schmerzen, die über

!) Monate fast ganz abwesend waren.

Die Beine sind in der letzten Zeit gegen Kälte äußerst empfindlich ge
worden, frieren in kaum erträglicher Weise und werden auch bei gelinder
Kälte leicht weiß. Jodkuren haben nichts geholfen.
Status. Die Füße, besonders der rechte, fühlen sich kühl an und

nehmen beim Stehen blaurote Farbe an, einzelne Zehen tragen den Cha

rakter der Totenfinger. An beiden Beinen sind die peripheren Arterien
nicht zu fühlen, auch in der Pcplitea ist der Puls schwer wahrzunehmen,
deutlich dagegen in den Femorales. Intermittierendes Hinken deutlich
ausgesprochen nur am rechten Bein. Die Herzdämpfung erreicht nach

rechts den linken Sternalrand, Herztöne dumpf, zweiter Pulmonalton
akzentuiert, neben dem ersten Herztone an der Herzspitze ein Neben

geräusch. Radialpuls klein, weich. Harn normal.
Vor 2 Jahren apoplektischer Insult mit rechtsseitiger Hemiplegie und

Dysphasie, die im Laufe eines Monats, währenddessen das Bett gehütet
wurde, gänzlich zurückgegangen ist. Seit jener Zeit haben die Schmerz
anfälle, auch die nächtlichen, bedeutend an Intensität und Häufigkeit
nachgelassen und das intermittierende Hinken ist auch nach einem stunden

langen Spazieren nicht zu merken. Am Herzen und Pulse hat sich nichts

geändert.

Daß bei dem 59jährigen Herrn, der in den Antecedentien apo-

plektische Insulte väterlicher- und mütterlicherseits aufzuweisen hat

und selbst von Jugend au starker Raucher ist, es sich um typische
Endarteriitis obliterans mit Claudikation handelt, braucht kaum be

wiesen zu werden. Interessant ist nur, worauf ich schon seinerzeits

aufmerksam machte, daß die anatomischen Erscheinungen nicht immer

mit den klinischen zusammenzufallen und übereinzustimmen brauchen.

Die Bußpulse fehlen hier gleichmäßig an beiden 'Füßen, die Gang

stockung befiel jedoch nur das eine Bein.

Beachtenswerter ist der weitere Verlauf des Falles, zu dem sich

plötzlich Hemiplegie der hinkenden Seite hinzugesellt hat. Die zerebrale

Lähmung ist nach einem Monat spurlos geschwunden, aber gleichzeitig
mit derselben haben auch die alten vasomotorischen und sensiblen
Phänomene abgenommen und die Claudikation ist gänzlich gewichen.
Nicht leicht zu entscheiden ist in solchen Ausnah mefallen, meint
Schlesinger (18), ob dies infolge gerirgerer Inanspruchnahme der
, Beinmuskulatur geschieht oder infolge Lähmung der Vasokonstriktoren
desselbens Beines.

Ich bin geneigt, beiden Momenten eine gleich wichtige Rolle zuzu-
sohreiben. Analoges Verhalten fand ich (22) am Herzen (vorübergehen
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des Schwinden der Dyskompensation, speziell der Herzgeiäusche)
beim Entstehen embolischer Hemiplegien. Auf welchem Wege das
Chinin bei unserem Patienten genützt hat, daß es bei zweiwöchent

lichem Gebrauch (0,6 pro die) das Hinken und die Schmerzen auf

über % Jahr linderte, will ich nicht näher auseinandersetzen. Hin
weisen möchte ich nur, daß viele ältere und neuere gediegene Kliniker
(Traube, Leyden, Hoffmann, Hering, Wenckenbach) schon
längst den günstigen Einfluß der Chinin- und Chinidinpräparate bei

verschiedenen kardiovaskulären, mit sympathischer Alteration ver

laufenden Krankheiten beobachtet haben.

Beobachtung 6. Claudikation intermittente bei gutem
Pulse der Beine.
Sljähriger, stark überarbeiteter Herr. Pflegte viel zu rauchen und auch

Spiritualien zu huldigen. Gibt an, seit l Jahre an intermittierender Gang
stockung zu leiden, die sich regelmäßig nach etwa 100—150 Schritten
einstellt und mit Parästhesien und Kälterwerden der Füße verbunden ist.
Seit der Jugend schwer neurasthenisch und anämisch. Der psycho
pathisch belastete Pat. leidet an Totenfingern, die sich ohne äußere Ursache
hie und da zeigen. Eine ältere Schwester, zurzeit in Paris wohnhaft, behan
delte ich jahrelang an klassischer Claudikation der Beine, die im An
schluß an eine schwere Chlorose sich entwickelte.
Status. Der Puls der Radialarterien ist ziemlich schwach, das

Kaliber der Gefäße klein, die Gefäße scheinen zart zu sein. Herztöne
dumpf und kaum hörbar. Die genaueste Inspektion der Beine läßt nichts
erkennen, was die schwere motorisch-sensible Störung erklären könnte.
Die Fußpulse sind normal. Die Reflexe intensiv gesteigert. Motilität in
der Ruhe intakt. Palpiert und auskultiert man die Art. femoralis, so fühlt
man und hört links ein lautes systolixches Schwirren, das auch bei Ver
meidung jeden Druckes seitens des Stethoskops hörbar ist, rechts fehlt

dasselbe, nur pulsiert hier das Gefäß auffallend schwach.

Gewiß muß aus dem letztgenannten Symptom (lautes systotisches

Schwirren der 1. Art. femoralis) auf Sklerose der tieferen Ar

terien geschlossen werden und auf dieselbe das intermittierende

Hinken bezogen werden. Solche Fälle sind, wie Schlesinger (18)
richtig bemerkt, nicht nur von diagnostischem Interesse, sie haben

auch erheblichen praktischen Weit und weisen auf die Notwendigkeit
hin, in verdächtigen Fällen nicht nur die distalen Gefäße zu inspizieren.
Bei drohender Extremitätengangrän dürfen sie — trotz Intaktsein aller

distaler Fußarterien •— den Chirurgen abhalten vor Ausführung der

Wietingschen Operation mit Einpflanzung der Arteria femoialis in die

gleichnamige Vene. Was bei unserem relativ jungen Pat. die schwere

Erscheinung verursacht hat — Nikotin, Alkohol, Überanstrengung —
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ist schwer zu beantworten. Nicht zurückzuweisen ist der Einfluß der

neuropathischen Diathese und der angeborenen Gefäßenge. Für letztere

spricht das geschilderte Veihalten der Radialarterien, der Herztöne

und nicht zuletzt das analoge Leiden bei einer älteren, mit schwerer

Chlorose behafteten Schwester.

Das Gefäßsystem solcher Individuen bietet eben den konstitu

tionellen Locus minoris resistentiae, ohne den, wie ich (4) seinerzeits
näher ausführte, „es schwer wäre, zu verstehen, wodurch die individuell
wechselnde Reaktion der verschiedenen Menschen auf dieselben Reize

bedingt sind, weshalb solche alltägliche, äußere Faktoren, wie Niko
tinismus, Trauma, Überanstrengung, Erkältung, Durchnässurg so

selten zur obliterierenden Angiosklerose mit nachfolgender Myasthenie

führen".

Beobachtung 7. Claudikation intermittente in Form von
Bernhardt's Meralgia paraesthetica.
32 Jahre alter Schlosser. Neuropathisch belastet. Eltern schwind

süchtig. Geschwister gichtisch. Immer gesund. Mäßig Spirituosen genossen.
Viel geraucht und Tabak gekaut. Lues geleugnet. Ist wiederholt schweren
Anstrengungen und Erkältungen ausgesetzt gewesen. Seit 2V£ Jahren
empfindet er bei längerem Spaziergang ein intensives Schwächegefühl
im linken Bein und gleichzeitig unangenehme Sensation von Spannung und

Eingeschlafensein, zuweilen auch Schmerz an der Außenseite des Ober
schenkels. Dieses Gefühl läßt gewöhnlich alsbald nach, wenn er stehen
bleibt, um auszuruhen, worauf er seinen Weg langsam fortsetzen kann.
Bei Beschleunigung des Tempos stellen sich die lästigen Empfindungen
bald wieder ein. Herzklopfen und Dyspnoe waren nie, vorhanden. Gefühl
von Kälte in den Füßen hat er ebensowenig beobachtet, wie eine besondere
Röte oder Blässe der Haut dieser Körperteile.
Status. Beim Palpieren der rechten Fußarterien fühlt man deutlich

Pulsation der Art. tibialis post. und dorsalis pedis, an den entsprechenden
Gefäßen des linken Fußes ist der Puls kaum wahrzunehmen. Die Art.
poplitea und femoralis lassen schwaches Pulsieren beiderseits erkennen.
Reflexe gesteigert. Trophische und sensible Störungen sind nirgends vor
handen. Herztöne etwas dumpf. Radialpuls klein, regelmäßig. Harn
deutlich eiweißhaltig. In den letzten Monaten merkt Pat. bei intensiver
Überanstrengung der Beine nicht nur das genannte Spannungsgefiilil an
der Außenfläche des linken Oberschenkels, sondern auch ein unangenehmes
Schmerzgefühl im Gesi:ß derselben Seite. Die gesamte Muskulatur des
linken Beines ist merklich atrophisch (l %— 2 cm Unterschied). Elektrische
Erregbarkeit normal.

Auch hier haben wir einen extremen Raucher, der an eigentümlicher
Form des Hinkens zu leiden hat, das sich regelmäßig bei Überanstrengung
der Beine einstellt, und zwar ausschließlich als Gefühl von Spannung
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und schmerzhaftem Eingeschlafensein im Gebiete des Ramus cutaneus

femoris externus des linken Beines, seltener im Gesäß. Diese sympto-
-matische Meralgia paraesthetica (Bernhardt-Roth) ist unbedingt
als eine Varietät der Claudikation aufzufassen. Das Verhalten der

beiderseitigen Pulse an den Beinen spricht ohne weiteres für das Be

stehen beim jungen Patienten einer diffusen Angiosclerösis praecox.
Es muß mich vermutet werden, daß im rechten Beine gerade die tiefen
Muskeläste der Art. femoralis, welche das betreffende Nervengebiet

versorgen, affiziert sind. Die deutliche Atrophie der gesamten Musku

latur der betreffenden Extremität ohne klinische Zeichen einer Neuritis

chronica spricht dafür, daß die Hauptarterien in Mitleidenschaft ge

zogen sind.

Solche Fälle von eigentümlicher Lokalisation der Ermüdungs
schmerzen, obwohl wenig in den einschlägigen Krankengeschichten er
wähnt, scheinen mir nicht allzu selten zu sein. In meiner ersten Abhand
lung ,,Zur Klinik der angiosklerotischen paroxysmalen Myasthenie
und der sog. spontanen Gangrän" (l'JOO) erwähnte ich (4) kurz einen
Fall, wo „bei einem 55jährigen Herrn objektiv eine wenig ausgespro
chene Verengerung der Fußarterien zu konstatieren war, subjektiv
Anfälle von Schmerzen und Prickeln im Obturatoriusgebiet des rechten
Oberschenkels, die nur beim Gehen, nie beim Sitzen, Stehen oder Liegen
eintraten."

An einer anderen Stelle derselben Abhandlung äußerte ich
mich etwas zurückhaltend über die Klassifizierung solcher Fälle,

indem ich absichtlich in meiner Statistik „von der Gmppe der paroxys
malen angiosklerotischen Myasthenie, vielleicht nicht ganz mit Recht,

ausschloß einen interessanten Fall mit vermutlicher Endarteriitis eines
tiefgelegenen Gefäßes, bei dem weder Lahmheit noch Wadenkrämpfe
noch Eingeschlafensein der Glieder vorhanden waren, sondert ein

oberflächlicher intermittierender, beim ermüdenden Gehen sich ein

stellender, auf dem Gebiet des N. femoris cutaneus externus sich be

schränkender Schmerz vorlag.

Im Kapitel über die Differentialdiagnose des Hinkens kam ich
nochmals auf diese Frage zurück im Schlußsatz: „Ab und zu verläuft

die obliterierende Angiosklerose unter dem Bilde der Schultzeschen

Akroparästhesien oder der Bernhardt-Rothschen Meralgie,
bis sich eines Tages intermittierende Dysbasic einstellt oder objektive

Abweichungen im Pulse der äff izierten Extremitäten nachweisen lassen".
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In meiner, 10 Jahre später erschienenen kurzen Abhandlung (7)
:,über Arteriitis acuta mit intermittierendem Hinken" formulierte ich
nach größerer persönlicher Erfahrung diese Frage in mehr kategorisch
bejahender Form, auf die atypischen Fälle hinweisend, in welchen

„das intermittierende Stocken und Taubheitsgefühl, insofern die Ge-
fäßobliteration in proximalen Bezirken der Femoralisverzweigung be

ginnt, sich hie und da in Form einer Obturationsneuralgie, in Form einer

parästhetischen Meralgie im Gebiete des N. cutaneus femoris laterahs
oder einer Steifheit und eines Krampfes in der Glutäalmuskulatur

kundgibt".
Daß die intermittierende Parästhesie bei Extremitätenbewegung

nicht bloß das Gebiet eines einzelnen sensiblen Hautnerven im

Beine einnimmt, sondern zuweilen dasjenige an einen gemischten

Nerven des Oberarmes befallen kann, beweist ein, leider nicht ganz
reiner und überzeugend geschilderter Fall von Wandel (17). „Das
Außergewöhnliche desselben lag einerseits in der Gesetzmäßigkeit
und der Plötzlichkeit des Auftretens der Mobilitätsstörung, anderer

seits in der Umschriebenheit der Störung, die sich sowohl in den
motorischen und sensiblen Ausfallserscheinungen, wie in der Ausdeh

nung des Schmerzes genau um die vom N. ulnaris versorgten Muskeln

und Hautbezirke erstreckt. Eine Neuritis in diesen Neiven war ab

solut sicher auszuschließen. Die Beschränktheit des Kiankheitsvor-

ganges schien allerdings keine ganz absolute zu sein; wenigstens gab

Patient an, daß ihm zu den Zeiten der heftigsten Schmerzen manch
mal auch der Mittel- und Zeigefinger mit empfindlich wäre. Es legt
jedenfalls diese Lokalisation den Gedanken nahe, daß hier örtliche

Zirkulationsstörungen vorwiegend am N. ulnaris (Art. ulnaris) vor sich

gehen."

Ob man mit Recht solche Fälle, wie die von Curschmann (9)
beschriebenen, zu der besprochenen Gruppe zählen darf, muß stark

bezweifelt werden.

In einem seiner Fälle war eine zufällige Komplikation vorhanden
der typischen Claudikation mit einer alten Hypästhesie im Gebiet, de« N.

cutaneus femoris ext. — bekanntlich keiner seltenen isolierten Neuritis

traumatischen oder postinfektiösen Ursprungs. Nur die Claudikation

des Fußes war hier intermittierend, aber nicht die permanente Paiästhe-

sie im Oberschenkel. Auch sein zweiter, nebenbei nur kurz referierterFall,

gehörte kaum zu dieser Kategorie, da bei seinem Potator neben der

Claudikation eine chronische konstante Neuralgie und Fehlen des
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Achillessehnenreflexes bestanden, wahrscheinlich als Zeichen einer

alten diffusen Neuritis, möglicherweise auf demselben Boden des Alkc-
holismus entstanden.

Diese Fälle führen uns zu einer weiteren Gruppe des Hinkens
über, die durch die folgende Beobachtung demonstriert werden soll,

in der allgemeine polyneuritische Symptome mit Claudikation ohne
lokale Angiosklerose anwesend sind.

Beobachtung 8. Claudicatio intermittens angiosclerotico-
neuritica.
68jähriger korpulenter Herr, früher stets gesund. 1909 hatte er längere

Zeit hindurch Schmerzen an der Außen- und Vorderseite der Oberschenke].
Die Schmerzen waren ziehend, die grobe Kraft der Adduktoren der rechten
Seite war deutlich herabgesetzt. Beim Anstrengen der Beine war ausge
sprochenes vorübergehendes Hinken mit deutlichen Parästhesien an der
Außenfläche der Oberschenkel, weniger an der rechten Gesäßhälfte, das in
der Ruhe sofort schwand. Nach einer Kur in Druskiennik besserte sich
alles sehr bedeutend. Im Jahre 1911 ähnliche Schmerzen ausschließlich
links.
Die Schmerzen traten mit einem Taubheitsgefühl am Fußrücken auf,

sobald der Kranke etwas beim Gehen die Beine angestrengt hat, im Liegen
hatte er sie nie. Zeitweilig waren damals Klagen über Schwindel und Kopf
schmerzen, schlechten Schlaf und nachts unruhige Delirien, tagsüber ge
legentlich Verwirrung mit örtlich-zeitlicher Desorientation und vorüber
gehende Dysphasie. Zunehmende Herzschwäche, häufig stenokardische
Anfälle mit starkem Depressionsgefühl in der Brust. Nach dem Abklingen
sämtlicher Hirn- und Herzerscheinungen entwickelte sich allmählich eine
ausgesprochene atrophische Paraparese, die besonders hochgradig war
links, den Ileopsoas, den Quadrizeps und die Adduktoren affizierend mit
starker quantitativer Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit für beide

Stromesarten.
Nach etwa 6 Monaten sind die Schmerzen vollständig gewichen,

ebenso die Parese und Atrophie der Muskeln bedeutend zurückgegangen
und der Kranke konnte seine Beschäftigung teilweise wieder auf
nehmen. Die Muskeln und Nervenstämme waren nirgends druckempfind
lich. Die Patellarreflexe fehlten beiderseits. Au den Beinpulsen war nichts
Auffallendes zu finden, die Art. radialis sehr gespannt, Art. temporalis
geschlängelt. Puls unregelmäßig. Herztöne waren an der Aorta unrein.
Im Harn etwas Eiweiß,. Zum dritten Mal erkrankte Pat. Mitte 1913 an
heftiger doppelseitiger Ischias, die rechts ausgesprochener war als links.

Anfänglich steigerten sich die schmerzhaften Sensationen und Paiästhesien
an beiden Füßen nach 3—5 Minuten anstrengenden Gehens, zu typischer

Gangstockung. Kurze Ruhe pflegte dieselben zum Schwinden zu bringen.
Patient ist kein Raucher, kein Potator. Hat sich keinen Infektionen und
Intoxikationen ausgesetzt. Der allgemeine Ernährungszustand hat nicht
gelitten.
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Status. Spontane, bei Druck sich nicht steigernde Schmerzen im Ver
lauf beider Ischiatici. Hochgradige Parese der Kniebeuger, der Außen-
rotatoren des Oberschenkels und der Gesäßmuskulatur. Herabsetzung der
elektrischen Erregbarkeit derPeronei. Atrophische Parese der Interossei

pedum und der Wadenmuskeln. Patellarreflexe erloschen, Achillessehnen
reflexe kaum auslösbar. Abdominalreflex normal, Fußsohlenreflex schwach.
Druckempfindlichkeit an den Muskeln fehlt, ebenso an den typischen
Stellen der Hüftnerven, am Hüftbeinkamm und an der paravertebralen
Region. Nn. tibiales und peronei nicht empfindlich. Der Zustand an den
peripheren Arterien ist derselbe wie bei der eisten Erkrankung. Stark
klingender zweiter Aortenton. Herztöne leise. Herz nach links verbreitert.
Keine objektive Sensibilitätestörung. Urin von niedrigem spezifischen
Gewicht, enthält /2°/oo Albumen mit einzelnen hyalincn Zylindern. Polyurie.
Unter Ruhe, Bädern, leichter Massage und Jod schwanden allmählich,

die meisten Erscheinungen. Nachgeblieben ist nur Kribbeln und taubes
Gefühl an den Fußsohlen und Schmerzen in den Fersen, die beim Gehen
sieb einstellen oder bei wiederholten Bewegungen in liegender Position und
in der Ruhe schwinden. Längere Wege kann er auch jetzt nicht mehr
zurücklegen, da die Beine so schwach werden, daß er keinen Schritt
vorwärts kommt. Nach einer Pause ist alles wieder gut.

Wir haben vor uns einen Herrn mit schwerer allgemeiner Arterio-
sklerose (Härte einzelner Arterienrohre, Schlängelung und Spannung
der Pulse, Herzverbreiterung, Aortengeräusch, stenokardische Anfälle,

albtinienhaltiger Harn), bei dem ein schweres Nervenleiden der Beine

sich wiederholt entwickelte und im Laufe der letzten 4 Jahre mehr

malige Exacerbationen und Remissionen aufwies. Es schien auch

Aiteriosklerose der Hirngefäße vorgelegen zu haben, wofür der Schwin

del, Kopfschmerzen, Delirien, Dysphasie und vorübergehende zeitlich

örtliche Desorientiertheit zeugten. An den Beinen, die mit intermittie

render Claudikation behaftet waren, ist auffallenderweise nichts

Pathologisches an den Gefäßen zu finden gewesen, sie pulsierten sämt

lich gut.
Sieht man vorläufig von dem letzterwähnten Symptom ab. so

konnte das Krankheitsbild nur einer multiplen Neuritis angehören

(Fehlen der Sehnenreflexe, diffuse Paresen und Atrophien, neuralgi-
forme Schmerzen, Heiabsetzung der elektrischen Erregbarkeit) von

nicht näher eruierbarer Herkunft. Berücksichtigt man jedoch einerseits

die Tatsache des Fehlens sämtlicher der üblichen ätiologischen Momente

der Polyneuritis beim gutgenährten Greise, andererseits die arterio-

sklerotische Affektion des Herzens, der Aorta, des Gehirns und der

Nieren, so liegt es sehr nahe, auch dieErkiankung der peripheren Nerven

als Glied der Kette der angiosklerotischen Läsionen des Nervensystems
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anzuschließen, insbesondere da auch die verschiedenen übrigen Organe
und Systeme im langjährigen Verlaufe einander ablösten. Gewiß wird
man beim Bestehen des intermittierenden Hinkens — eines für die
Polyneuritis ungewöhnlichen Symptomes — überhaupt an die Diagnose
der Nervenentzündung zu zweifeln suchen, die hier tatsächlich einen
ganz eigentümlichen Verlauf genommen hatte. Es muß deswegen be
tont werden, daß das Atypische im Krankheitsbilde gerade eben der
Gruppe arteriosklerotischer, meist seniler Polyneuritiden gehört, wie

sie besonders von Oppenheim (19), Schlesinger (£0) und Foerster
(21) geschildert sind.

Das Bild derselben unterscheidet sich eben hauptsächlich aus
dem Grunde, daß hier weniger die landläufigen pathogenetischen
Faktoren (Infektionen und Intoxikationen) in Betracht kommen, als
die par excellence schleichend sich entwickelnden Grundursachen des

Seniums, die allgemeinen Störungen des Stoffwechsels (Marasmus und

Kachexie) und des Blutkreislaufs (senile Angiosklerose), die gelegent
lich das periphere Nervensystem sich als ihren hauptsächlichen Angriffs
punkt wählen. Dementsprechend differieren auch selbstverständlich

der Beginn und Verlauf, das Zustandsbild und der Ausgang der senilen

Polyneuritis sehr bedeutend von dem klassischen Schulbild (chronischer,

über viele Jahre sich erstreckender Verlauf, große Neigung zu Re
missionen und zur vollständigen Heilung einerseits, zu Eückfällen und

Übergreifen auf neue Gebiete anderseits, günstige Beeinflußbarkeit

einer systematischen Jodbehandlung, Bestehen allgemeiner sonstiger
arteriosklerotischer Affektionen, Fehlen oder Geringfügigkeit der

Schmerzen und der Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln,

Unvollständigkeit der motorischen und sensiblen Ausfallserscheinungen,

Verschontbleiben der Hirnnerven u. a.).
Unser Fall war exquisit chronisch. Wir beobachteten persönlich

drei Remissionen im Laufe von 5 Jahren, wobei im 1. Anfall besonders

das Cruralis- und Obturatoriusgebiet, im letzten der Plexus ischiaticus

beiderseits affiziert war. Mit der Heftigkeit der nein al gif ormen Schmer

zen kontrastierten in auffallendem Maße einerseits der völlige Mangel
der Druckempfindlichkeit der Nn. cruralis, cutaneus femoris lateraliß,

tibialis, peroneus und sämtlicher klassischer Di uckpunkte des Ischia

ticus, anderseits das Fehlen deutlicher objektiver Sensibilitätserschei

nungen.

Bemerkt sei — worauf es uns hier am meisten ankommt — ,
daß gerade das Fehlen ätiologischer exogener Momente, die Anwesen
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heit der allgemeinen Sklerose, das vorgeschrittene Alter, die ausge

sprochene Chronizität des Leidens und die ungeheuer große Neigung zu
Remissionen, die neuralgiformen Schmerzen, das Fehlen der Diuck-
empfindlichkeit der Nerven und das Verschont bleiben der oberen

Extremitäten und der Bulbärnerven auf den ersten Blick den Ver
dacht einer arteriosklerotischen Erkrankung der Beirgefäße wachrufer»
konnten, einer Endarteriitis obliterans der betreffenden Extremitäten.

Diese Diagnose wurde jedoch schon bei der ersten Remission
erschüttert, als sich zu den Schmerzen Paresen und Atrophien hinzu

gesellt haben und die Sehnenreflexe schwanden. Übrigens blieben

gerade sämtliche Fußpulse von der sieht- und fühlbaren Arterio-
sklerose während der 5 Jahre verschont. Desto bemerkenswerter

bleibt die Tatsache, daß die Parästhesien an den Füßen und Beinen

und die Claudikation erst nach längerem Gehen aufzutreten und in

der Ruhe zu weichen pflegten, kurzum ein analoges Verhalten auf
wiesen, wie beim klassischen intermittierenden Hinken der juvenilen
bzw. senilen Angiosklerotiker.

Es kann somit, wie wir Foerster zugeben müssen, im Verlauf der
arteriosklerotischen Neuritis ein intermittierendes Hinken vorkommen

bei erhaltener Pulsation an den Beinarterien. Unser Fall repräsendiert
somit eine echte Claudicatio intermittens neuritico-angio-
sclerotica.

Die Existenzberechtigung dieser seltenen Varietät besprechend,
äußerte ich (4) mich zu der seinerzeits noch keineswegs spruch
reifen Frage folgendermaßen: ,,Wo im Krankhe'itsbilde der ob-

literierenden Angiosklerose der Symptomenkomplex der multiplen
Neuritis vorherrscht (diffuse Muskelatrophie, schwere sensible Stö

rungen, elektrische Entartungsreaktion), wird man letzteren kaum

als von der Gefäßläsion abhängig auffassen. Sind beide Krank

heitsprozesse nicht koordiniert und von derselben Grundursache ab

hängig, so ist die Neuritis und nicht die Endarteriitis als primär zu be

trachten: schwere Gefäßläsionen sind bei intensiv ausgesprochenen

Nervenentzündungen mehrmals beobachtet worden."

Diese, von mir vor 20 Jahren geäußerte Ansicht dürfte nun nach

der jetzt vorliegenden klinischen Erfahrung einigermaßen modifiziert

und eingeschränkt werden, speziell zugunsten der angiosklerotischen

Polyneuritis, die im vorgeschrittenen Alter hie und da auftritt und bei

der offenbar die Gefäßsklerose sowohl die peripheren Nervengebiete
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affiziert, als das Gebiet der Nervenplexus und der Rückenmarkswurzeln

ergreift.

Beobachtung 9. Polyneuritis dysenterica mit akutem
wochenlangem Verschwinden der Fußpulse.
42jähriger Feldarbeiter. Im Juli an schwerer Dysenterie erkrankt,

die ca. 3 Wochen anhielt und sämtliche klassische Symptome der fieber
haften Form aufwies. Etwa am 15. Tage des Rekonvalenzstadiums bei
relativ gutem Allgemeinbefinden stellt sich Schwäche der Füße und Unter
schenkel mit Kribbeln, Ameisenlaufen und leichtem Druckschmerz an den
Waden ein.
Grobe Kraft stark herabgesetzt sowohl an der Ober- als Unterschenkel-

muskulatur. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits ganz ge
schwunden. Herabsetzung der taktilen und Schmerzempfindung Strumpf-
förmig an beiden Unterschenkeln. Beim Aufstehen findet das Gehen mit
großen Schwierigkeiten statt, auch wenn die Beine noch gar nicht er
müdet sind.

BeideFußpulse fehlen völlig, sowohl links als rechts am Fuße. Die Art.
dorsalis pedis und Tibialis post. sind als dünne, nicht schmerzhafte Stränge
gut fühlbar. Die Füße sind kalt, blaß und werden bei wiederholter Beugung
und Streckung der Zehen noch blasser, leicht marmoriert.
Nach etwa 5 Wochen schwinden die Paresen und Parästhesien all

mählich, die Patellarreflexe sind mit Jendrassik auslösbar, der linke Achilles
reflex ist vorhanden, der rechte fehlt noch. Beide Fußpulse sind wieder
deutlich, wenn auch schwach fühlbar. Kein Ermüde« der Füße nach
längerem Umhergehen, kein Hinweis auf intermittierendes Hinken.

Resümiere ich den Fall, so handelt es sich um eine schwere fieber
hafte Dysenterie, in deren Anschluß eine Polyneuritis inferior sich aus

bildete mit Paresen, Parästhesien, leichten Druckschmerzen, Sensibilitäts

störungen strumpfförmiger Art und Verlust der Sehnenreflexe. Auf
fallend und als Unikum muß die Tatsache erscheinen, daß sofort mit

dem Einsetzen der neurotischen Symptome auch die Fußpulse ver

schwanden, wobei die peripheren Fußarterien als dünne nicht schmerz

hafte Stränge fühlbar waren und die Pulslosigkeit durch Kälte und
Blässe der Füße ohne lokale Asphyxie sich kundgab. Mit Nachlassen
der polyneuritischen Erscheinungen kehrten auch die Fußpulse wieder.

Ob sich späterhin Symptome der C'laudikation bei größeren Anstren

gungen einstellten, entzieht sich meiner Kenntnis, da ich den Pat.

weiter nicht verfolgen konnte. Während der akuten Polyneuritis war

wegen der Parese das Symptom der Gangstockung jedenfalls nicht

festzustellen.

Über die gegenseitige Stellung der neuritischen und vaskulären

Erscheinungen sind die Akten noch nicht endgültig abgeschlossen.
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In unserem Falle handelte es sich jedenfalls nicht um die schwere akute
idiopathische lokale Arteriitis, die ich (7) seinerzeit« beschrieben habe in
einemFalle von akutem intermittierendem Hinken. Es fehlte die äußerst

heftige akute Schmerzhaftigkeit im Bereich der erkrankten Arterien.
Bekanntlich treten manche Autoren für das Primäre in den Neiveii

(Vulpian, Ziemßen, Babinski), andere dagegen in den Gefäßen
(Panas, Schlesinger) ein. Es besteht unzweifelhaft eine innige
Wechselwirkung zwischen Erkrankung beider; sowohl die Erkiankurg
der Arterien kann eine sekundäre Schädigurg der perijheien Neiven
auslösen (Lapinski) als auch das Umgekehrte kann der Fall sein
(Winkler).
Hier traten jedoch beide Störungen zu unmittelbar gleichzeitig

ein, so daß es näher liegt, von einem Kaiualitätsvcihältnis zwischen

beiden Erkrankungen ganz abzusehen und sie beide, wie H. Cursch-
rnann in seinem analogen Fall, als koordinierte Folgen derselben Ur
sache, der Bakterientoxinwirkurg. aufzufassen.

Der Fall gehört jedenfalls zu den seltenen Ausnahmen. Wie häufig
auch die Polyneuritis infectiosa ist und wie kauf ig auch das Fehlen
der Fußpulse beobachtet wiid, so ist doch ein Zusammentreffen beider

eine äußerst seltene Erscheinung. Das Symptom der Pukabwesen-
heit entsteht in diesen seltenen Fällen zugleich mit der Neuritis und

verschwindet mit ihrer Heilung, in einem Fall C'urschmanns (£4)
blieb er als permanenter Rest der Eikiankung zurück und führte
zum typischen intermittierenden Hinken.

Die eigentümlich strumpfförmig begrenzte Gefühlestöiurg, deren

Begrenzung weder dem peiipheren, noch dem laclikulären, noch dem

segmentalen Typus entspricht, ist auch von Förster, Cimbal und
Curschmann bei Neuritis beobachtet worden, speziell wo Gefäß

erkrankungen mit in Betracht kamen, wobei keine Beweise für

aufgepfropfte Hysterie vorhanden waren. Daß sie nicht allein dem

Verschwinden der Fußpulse zuzuschreiben ist, beweist ein Fall
Försters, wo die Fußpulse erhalten blieben.
Beobachtung 10. Intermittierendes Hinken bei Ge

schwistern. Angeborene Kleinheit des kardiovaskulären
Systems.
Sljähriger Kaufmann. Stammt aus einer polnisch-jüdischen nervösen

Familie. Nie Lues gehabt. Kein Tabakabusus. Alkohol sehr mäßig.
Klagt seit 4 Jahren über Schmerzen und Ermüdbarkeit der Beine. Span
nung in den Waden bei anstrengendem Gehen, so daß er jede 5 Minuten
ausruhen müsse. Seine Schwester (siehe Beobachtung 11) leidet an derselben
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Krankheit. Zwei Brüder leiden an Angstzuständen mit starkem Taedium
vitae, eine Schwester an Basedow. Syndaktylie ist bei drei Mitgliedern
der Familie vorhanden.
Pat. hat l]/2 Jahre beim Militär gedient während des russisch-japa

nischen Krieges, wo er viele Strapazen durchgemacht und die Füße in
den Schützengräben monatelang genäßt hat.
Wie er glaubt, war sein Herz immer schwach und für die Ansprüche

des normalen Lebens untauglich., da er schon von der Schulzeit an bei

Überanstrengung fortwährend unangenehme Sensationen in der Herz

gegend verspürt, Atemsperre, allgemeine Erschöpfung, die Ausruhe er
fordern, trotzdem kein Arzt bei ihm einen Herzfehler feststellen konnte
und nie Symptome einer wirklichen Dyskc mpensation des Herzens vor
handen waren. Er empfand dabei nie Schmerzen oder Vertaubtsein der
Füße, Krämpfe in den Waden, die ihn veranlassen sollten stehen zu bleiben.
Letztere Erscheinungen haben sich erst in den letzten Jahren hinzugesellt.
Die Militärärzte, die bei wiederholtem Untersuchen wahrscheinlich nichts

Objektives am Herzen feststellen konnten, betrachteten auch seine fort
währenden Klagen als nervöse oder simulierte.
Status. Gut gebaut, kräftig genährt. Hypochondrischer Habitus.

Innere Organe intakt. Harn eiweiß- und zuckerfrei. Sehnenreflexe lebhaft.
Blut bei der Wassermannprobe negativ.
Herztöne rein, dumpf, kaum hörbar. Herzgrenzen normal. Der Radial

puls ist ziemlich schwach, die Gefäße scheinen zartwändig, kleinkalibrig
zu sein. Beine leicht zyanotisch, Füße kalt und blaß. Puls der Popliteae
undeutlich, alle 4 Fußpulse fehlen, nur hier und da bei permanentem Er
wärmen der Beine sind die Art. dorsalis pedis palpierbar. Typische Ermüd
barkeit der Beine: schon nach 18 Hebungen der Beine im Bette sind sie
fast gelähmt, dabei tritt unangenehmes Tiuibhcitsgcfühl in den Beinen
ein und deutliches Erblassen des Fußes und der unteren Hälfte des Unter
schenkels, die über dreiMinuten anhält und von einer kcnsekutiven Hyperä
mie gefolgt wird. Sämtliche Symptome sind am linken Beine viel aus

gesprochener.
Röntgenaufnahme des kardiovaskulären Systems ergibt au der Peri

pherie nichts Beachtenswertes, speziell keine diffuse oder zirkumskripte
Kalkablageiungen am Herzen, deutliche Kleinheit desselben (Tropfherz).
Verlauf der Krankheit, insbesondere des intermittierenden Hinkens,

progressiv. Wietingsche Operation vom Pat. abgelehnt. Nach 3 Jahren
haben sich schwere Schwindelanfälle Lhizugesellt, die weder auf Ohien-
und Augenleiden noch auf Magendarmstöiungen zurückgeführt werden
konnten. Im 36. Lebensjahre ist er einem langsam sich entwickelnden
Insult mit Aphasie und rechtsseitiger Hemiplegie bei zunehmender Be
wußtseinstiübung im Laufe einer Woche erlegen.

Zur selben Gruppe gehört in ätiologischer Hir.sicht die mit der

Beobachtung 10 pemeinpam epikritifrh zu bffpmhfrde
Beobachtung 11. Familiäre Form der Endarteriitis obli-

terans mit intermittierendem Hinken. Angeborene Bildungs
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hemmung des Gefäßsystems. Mehrjährige Besserung des Hin-
kenß im gangränösen Stadium der Endarteriitis.
Sljähriges Fräulein, Schwester des eben besprochenen Patienten. Seit

mehreren Jahren Kampf ums Dasein, Not, Kummer und Sorge. Nie Lues,
nicht geraucht, mäßig Bier getrunken. Von der Kindheit an migränöse
Schmerzen und hysterische Krampfanfälle. Hereditär stark belastet, wie
die Familien Anamnese beweist (siehe Beobachtung 10).
Seit 5 Jahren Ermüdung und Schmerzen in den Waden beim Gehen,

Kältegefühl und Zyanose an den Zehen, besonders rechte. Vor 3 Jahren
Gangrän an einzelnen Zehen, die sehr schmerzhaft war und das Gehen
absolut unmöglich machte. Nach längerer Heißluftkur und Rotlicht
bestrahlung verheilten die kranken Zehen und es trat eine 2 \'» Jahre an
haltende Besserung ein, die zweistündige Spaziergänge ohne Ermüdung
möglich machte. Im letzten Jahre hat sich der Zustand wiederum ver
schlechtert.
Status. Mittelmäßig ernährt, kräftig gebaut. 3., 4. und 5. Zehen an

beiden Füßen verwachsen, ebenso wie bei manchen übrigen Geschwistern.
Deutliche hysterische Stigmata körperlicher und geistiger Natur.

Einfache körperliche Anstrengungen werden anstandslos vertragen.
Ist jedoch das Arbeiten, z. B. Treppensteigen mit Erwartungs- oder Angst
effekt verbunden, so löst es nicht selten einen stenokardischen Anfall aus.
Herzgrenzen normal. Töne am Herzen kaum hörbar. Radialpuls

nicht fühlbar. Pulsation fehlt an den Fußarterien gänzlich, auch an der
Femoralis ist sie äußerst schwach. Haut am vorderen Teil der Füße und der
Zehen blaurot verfärbt. Beim Gehen oder bei wiederholtem Heben der
Beine werden die Füße nach wenigen Minuten ganz wackelig. An den
Zehen beider Füße sind vielfache Narben, teilweise schmerzhafte, zu finden,

die die früher gangränös gewesenen Stellen deutlich markieren. Inter
mittierendes Hinken in hohem Maße ausgeprägt. Wassermann negativ,
radiographisch läßt sich nichts an den peripheren Gefäßen konstatieren.

Die zwei zuletzt besprochenen Fälle sind insofern beachtenswert,

als bei denselben keines der bekannten ätiologischen Momente zu be

schuldigen ist, will man vom Alkoholismus, Nikotinismus und Lues

sprechen, ganz abgesehen von den selteneren, wie Blei, Gicht und Dia

betes. Auch ist die Seneszenz kaum in Betracht zu ziehen bei Leuten,

die schon in den 30er Jahren die ersten Symptome des schweren Lei

dens aufweisen. Beachtet man die Tatsache, daß die Krankheit Ge

schwister betroffen hat, analog dem Fall von Goldf lam (£3), wo zwei
Brüder von 34 bzw. 44 Jahren affiziert waren, so ist man geneigt,
hier ein familiäres Moment zu beschuldigen, eine in der Anlage
des Gefäßsysteins wurzelnde Anomalie zu verdächtigen.
Und in der Tat spricht dafür beim Bruder das Tropf herz, die Er

müdbarkeit und Erschöpf barkeit desselben seit den Jugend jähren,
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bei der Schwester die dumpfen .Herztöne, das Fehlen der Radial

pulse.

In meiner ersten Mitteilung über die Claudication intermittente
habe ich die Bedeutung dieses Momentes scharf hervorgehoben in der

Bemerkung, „daß in manchen meiner Fälle der sehr schwache Puls

der Radialarterie, das kleine Kaliber des Gefäßes, die Zartheit der
Gefäßwand, die kaum hörbaren und dumpfen Herztöne auf eine an

geborene Schwäche des Zirkulationssystems, auf einen vaskulären

Locus minoris resistentiae hinzuweisen scheinen." Neben der an

geborenen Schwäche des peripheren Zirkulationsapparates
machten mich damals meine Krankheitsfälle auch auf die wichtige
Rolle der neuropathischen Disposition aufmerksam. Im selben
Sinne äußerten sich auch Idelsohn, Goldflam, Hagelstam,
indem der eine mehr die neuro-, die anderen mehr die arigioapathische
Diathese bevorzugten. Mit Recht betont Oppenheim (5), auf die

Degenerationsstigmata hinweisend, daß, wenn es auch nicht erlaubt

ist, die beiden Faktoren ueuropathische und angiopathische Diathese

zu identifizieren, so steht es doch fest, daß die kongenitale Minder

wertigkeit sich sehr häufig gleichzeitig an verschiedenen Geweben und

Organapparaten offenbart. Er bespricht einen eigenen Fall von, bei der

Wietingschen Operation nachgewiesenen Zvverghaftigkeit der Art.

und Vena femoralis, die von Ila.ua aus ungewöhnlich klein und zart-

wandig waren, in denen sich später arteriitische Prozesse leichterer Art
entwickelt haben. Er formuliert in seiner neuesten Arbeit die Hypo
these „der angeborenen Enge des Gefäßsystems" dermaßen, daß „die

minderwertige Anlage, die zugleich das Nervensystem und den Gefäß

apparat betrifft", eine ausgesprochene Piädisposition schafft „zur

Erkrankung an Dysbasia angiosclerotica". Hinzutreten exogener

Schä-dlichkeiten (Nikotin, Alkohol, Syphilis, Überanstrengung der

Beine, Nässung derselben) bringt das Leiden zur vollen Entwick

lung.

Zur Stütze der Endogenität sei noch hinzugefügt, daß es neben der

familiären Form der Endarteriitis obliterans1) unzweifelhaft auch eine

hereditäre Varietät gibt, wie ich mich vor einigen Jahren gemein
sam mit Coll Goldflam überzeugen konnte an einer von ihm be-

1) Unlängst habe ich eine weitere Familie beobachtet und 2 Brüder
derselben mit Endarterütis obliterans in der Warschauer Neurol. Gesellschaft

(20. XI. 1920) demonstriert.
Deutsche Zeitschrift f. Nerverihoilkunde. Bd.73. 7
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handelten Familie, wo Vater und Sohn an einer klassischen, auf Gefäß-

obliteration beruhenden Claudikation zu leiden hatten.

Daß sowohl dieser hereditäre als der eben beschriebene familiäre

Fall jüdische Familien betraf, sei nur nebenbei erwähnt. Auf die große
Häufigkeit des intermittierenden Hinkens bei russischen, polnischen,
litauischen und galizischen Juden habe ich vor Jahren hingewiesen
und ist auch von vielen anderen Autoren gleichzeitig und später be
tont worden, daß die vaskuläre Diathese auffallenderweise bei der
selben Rasse vorherrscht, die sich durch ihre Neuropathie auszeichnet,

durch Häufigkeit von Neurosen, Psychosen, durch Erscheinungen der

neuropathischen Anlage oder abnormer Anlage in Form von Ent

wicklungsanomalien. Zwei ältere Brüder unseres Krankenpaares leiden

an Angstzuständen mit starkein Taedium vitae, eine Schwester an

Basedow, Syndaktylie als somatisches Degcnerationsstigmata zeichnet

mehrere Familienmitglieder aus, Patient selbst leidet seit seiner Jugend
an Herzneurose und vasomotorischer Neurasthenie und die Patientin

hat Hysterie, Migräne und Pseudostenokardie aufzuweisen. Also,

wie gesagt, neuropathische Diathese neben Zeichen abnormer kardio

vaskulärer Anlage.

Die starke Besserung, die trotz der schon bestehenden multiplen

Zehengangrän sich einstellte, über 21 v> Jahre anhielt und mehrstündige
Märsche der Patientin ermöglichte, ist eine sehr beachtenswerte Tat

sache, die, wie ich meine, aus eigener Kasuistik jedem erfahrenen

Neurologen nicht fremd sein dürfte. Nur muß man sich hüten in solchen
F,ällen ohne weiteres die rein angiospastische Form der Dysbasie, die

außerordentlich selten zu sein scheint, zu diagnostizieren.

Wie wir aus dem angeführten Material ersehen, sind manche

beachtenswerte Änderungen in den früheren Ansichten eingetreten,

betreffend die selteneren Formen der Endarteriitis obliterans und

( 'laudication intermittente, speziell:

a) die sog. posttrauma tische akute Endarteriitis,

b) das fakultative Hinken bei Plattfuß und obliterierender An{r~
sklerose,

c) die scheinbare Claudikation oder Gangstockung,

d) das Hinken der oberen Extremitäten lind der bulbären Mi
kulatur,
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e) das jahrelange Nachlassen des Hinkens und die Heilbarkeit

der spontanen Gangrän,

f) das Hinken bei scheinbar guten Pulsen der Beine und um
gekehrt,

g) die beiderseitige Endarteriitis ohne Hinken,

h) die Meralgia paraesthetica der Oberschenkel als Abart des
Hinkens,

i) die senil-neuritische Claudikation und die wechselseitige Stellung

zur angiosklerotischen,

k) die akute postneuritische Endarteriitis obliterans,

l) die familiäre und hereditäre Form der Endarteriitis mit

angeborener Kleinheit des kardiovaskulären Systems,

m) die angioparalytische und angiospastische Form der Dysbasie.

Das besprochene Leiden is
t

durchaus nicht selten, theoretisch

äußerst interessant, praktisch enorm wichtig und doch wird e
s in der

Literatur des letzten Dezenniums fast ganz und mit Unrecht vernach
lässigt.

8
.

9
.
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Aus dem hirnhistologischen und interakademischen Hirnforschungs-
institut der K. ung. Universität zu Budapest.

Znr Pathologie nnd pathologischen Histologie der spasti
schen Heredodegeneration (hereditäre spastische Spinal

paralyse),

Von

Karl Schaffen

(Mit 10 Figuren.)

Das durch Leyden und Golds cheider bestrittene Krankheits
bild einer primären Seitenstrangsklerose von Erb und Charcot wurde
bekanntlich durch Strümpell1) auf Grund klinisch-anatomischer

Untersuchungen vollkommen sichergestellt, welche dann hauptsäch
lich durch die Angaben von E. Jendrässik und L. Newmark eine
Bekräftigung erfuhren. Heute ist es schon nicht mehr strittig, daß auf

endogener Basis, also in einem heredofamiliären Rahmen, eine rein

spastische Krankheitsform mit Ausschluß von sensiblen und dysurischen

Störungen auftrete, und zwar einesteils im Kindesalter, anderseits
im ausgereiften Alter zwischen 20—40 Jahren; daß es sich in solchem
Material um eine „Lateralsklerose" handeln kann, wurde anatomisch

durch die zur mikroskopischen Aufarbeitung gelangten Fälle von

Strümpell und Newmark gezeigt. Meine vorliegende Arbeit be
zweckt keineswegs die fast schematisch-einfache Klinik der spastischen
Heredodegeneration zu behandeln, auch bezweckt sie nicht die neuer

liche Demonstration einer Pyramidendegeneration; worauf es mir dies

mal ankommt, das ist die feinste Histopathologie, welche durch die

grundlegenden Beiträge von Strümpell, ferner durch jene von
Bischoff und Newmark infolge der damals teils noch mangelnden
feineren Methoden zu kurz kam. Schon im Jahre 1909 sagte ich in

1) v. Strümpell, Die primäre Seitenstrangsklerose (spastische Spinal--
paralyse). Deutsche Zeitschr. f. Ncrvenheilkunde Bd. 27, 1904.
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meiner zusammenfassenden Arbeit1) über die Anatomie und Klinik
der infantilen faniiliär-amaurotischen Idiotie folgendes: „Die Histo-

pathologie von heute begnügt sich keineswegs mehr mit der Feststellung
von Erkrankung sogenannter „Rückenmarkssystemen", denn wäre

dies der Fall, so läge faktisch keine anatomische Erklärung für jene
Fälle von heredo-familiären Nervenleiden, welche man „.rein spinal-

spastisch" bezeichnet, im Gegensatz zu jenen spastischen Zuständen,

welche z. B. mit Amaurose und Idiotie verknüpft sind. Denn der in

beiden Fällen gleichmäßig erhobene Befund, die Marklosigkeit der

Pyramidenbahn, gibt tatsächlich keine Handhabe zum Verständnis
zweier, schon gemäß ihrer klinischen Erscheinungsweise differenten

Krankheitsbilder. Worauf es uns heute ankommt, das ist die Fest

stellung jenes grundlegenden histopathologischen Prozesses, welcher im
Falle des rein spinal-spastischen Types die ausschließliche Erkrankung
der Pyramiden verursacht, im Falle der Diplegie mit amaiirotischer

Idiotie aber nebst distinkt markarmen Pyramiden noch Amaurose

und Idiotie bewirkt, also außer der motorischen Komponente (H. Vogts

Ausdruck) noch die optische Komponente und den gesamten asso

ziativen Apparat ergreift. Es handelt sich um eine möglichst genaue

Eruierung einerseits des substantiellen Wesens, andernteils der Loka

lisation des histopathologischen Prozesses; die gefundenen gröberen

Veränderungen, wie Strangaffektionen, müssen von einer Nervenzell

veränderung ableitbar sein, welche sicherlich eine höhere pathologische
Dignität besitzt als die Seitenstrangsklerose, welche nur eine Folge
darstellt. Dieser cytopathologische Prozeß ist zweifellos ein ver

schiedener bei klinisch verschiedenen Diplegien; mit anderen Worten:

eine rein spinal-spastische und eine mit amaurotischer Idiotie einher

gehende spastische Diplegie müssen eine total verschiedene Histo-

pathologie haben, wenngleich das Weigert-Bild des Rückenmark
querschnittes in beiden Fällen eine Marklosigkeit der Seitenpyramiden,
also uns übereinstimmende Verhältnisse vorführt. Eine Seitenstrang-
erkrankung als solche vermag keineswegs eine Einsicht in das sub
stantielle Wesen der respektiven heredo-familiären Nervenkrankheit
eröffnen; hierzu ist die Aufdeckung jenes feinsten histopathologischen,
ursächlichen Prozesses notwendig, welcher zur Strangerkrankung

1) Schaffer, Karl, Über die Anatomie und Klinik der Tay-Sachsschen
umaurotisoh-fanüliären Idiotie mit Rücksicht auf verwandte Formen. Zcitschr. f.
d, Erforschung und Behandlung des jugendl. Schwachsinns 1909, Bd. 3.
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führt. Schon Jendrässik machte aufmerksam, daß der Ausgangs
punkt der bei den hereditären Nervenleiden gefundenen Strangaffek-
tionen nicht klargestellt ist, somit handelt es sich um die exakte

Fixiemng von fokalen Veränderungen als Wesensveränderungen,
welchen sich dann konsekutiv Stranger kr anklingen anschließen

können."

Außer der Feststellung der ursächlichen feinsten Veränderungen
des zentralen Nervensystems bei familiärer spastischer Diplegie soll
mich hier noch die Frage beschäftigen, ob die Anatomie der spastischen

-Heredodegeneration jene allgemeinen histopathologischen Kriterien

auf weist, die ich jüngstens für das große Gebiet der familiären Idiotie

und der cerebellaren Heredodegeneration und somit vermutlich für

das ganze Reich der systematischen Heredodegeneration erkennen

konnte. Hierüber erlaube ich mir in voller Kürze folgendes anzuführen,

wobei ich des Näheren auf meine „Allgemeine histopathologische

Charakterisierung des Heredodegeneration"1) verweisen möchte.

Die heredodegenerativen Nervenkrankheiten sondern sich in

klinischer Beziehung von den übrigen durch gewisse als spezifisch

geltende Merkmale ab; diese sind die Heredität, die Familiarität, die

Konsanguinität, endlich die mehr oder minder ausgeprägte fatale Pro

gression. Diese Leiden, da sie nicht durch äußere Noxen, hingegen
durch einen inneren, dem betreffenden Wesen anhaftenden Prozeß

bedingt sind, unterscheiden sich als endogene Nervenkrankheiten
von den übrigen exogenen genügend scharf. Dieser klinischen Eigen
heit geht eine histopathologische Eigenheit parallel, welche darin

besteht, daß die durch systematische Degeneration ausge
zeichneten heredofamiliären Krankheiten auf Grund
eines eigenen histopathologischen Syndroms gekennzeich
net sind. Die Züge dieses Syndroms sind folgende: Vor allem ist die
Tatsache bemerkenswert, daß von den die nervösen Zentralorgane
zusammensetzenden Elementen allein die ektodermaleii er
kranken, und zwar in der Form einer progressiven Entartung, während
die mesodermalen unberührt bleiben. Folglich geht alles Neuro
nale und Neurogliöse unter, wobei Bindegewebe und Blutgefäße
keinen aktiven Anteil an dem Prozeß haben. Diese Tatsache bedeutet

die Elektivität des heredodegenerativen Prozesses, die sich eben in

einer Keimblattwahl ausdrückt. Doch erscheinen die ektodermalen

1) Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie 1920, Bd. 7.
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Elemente auch nicht wahllos angegriffen, denn es erkranken regel
mäßig die phylo- und ontogenetisch jüngsten Elemente zu
erst, und da diese ebenso wie die älteren gewisse, mehr oder minder in
sich geschlossene Verbände, namentlich Systeme bzw. Zentren bilden,
so sprechen wir bei der Heredodegeneration von System-
affektionen gemäß der phylo- und ontogenetischen Reihen
folge. Somit bekundet der heredodegenerative Prozeß auch eine-ent-
wicklungsgeschichtlich gefärbte Systemwahl. Endlich erscheint der
Prozeß manchmal auf gewisse, entwicklungsgeschicktlich bestimmte

Segmente des zentralen Nervensystems ausgebreitet ; so ist er manchmal

allein auf das Rückenmark, ein anderes Mal auf das Rautenhirn bz%v.

auf einzelne Abschnitte desselben, ein drittesmal auf das Vorderhirn
beschränkt, doch gibt es außerdem Fälle, wo die Erkrankung sich

auf kombinierte Segmente (z. B. Rückenmark und Rautenhirn oder

Vorderhirn und Rautenhirn) bzw. auf sämtliche Segmente also all-
örtlich (ubiquitär) ausbreitet. Der heredodegenerative Prozeß trifft
also eine embryologisch gefärbte Segmentwahl.
Die durch die dreifache, d. h. Keimblatt-, System- und Segment

wahl gekennzeichneten Veränderungen des zentralen Nervensystems

sind die sogenannten endogenen Nervenkrankheiten; die exogenen
sind keine Wahl- sondern Zufallsaffektionen, die wahllos ekto- und

mesodermale Elemente ohne Rücksicht auf Segmentgrenzen und auf

in sich geschlossene Systeme angreifen. Es wäre noch darauf zu ver

weisen, daß die anatomische Charakterisierung der Heredodegeneration

•deren klinischer Charakterisierung parallel läuft, denn Anatomie und

Klinik der Heredodegeneration sind durch gewisse oben angeführte
Kennzeichen gleich scharf umschrieben. „Die Heredodegeneration
ist daher nicht allein klinisch, sondern auch anatomisch
einheitlich; heredofamiliäre Krankheiten sind nichtallein
klinisch, sondern auch anatomisch wesensverwandt", sagte
ich in meiner erwähnten allgemeinen histopathologischen Charak

terisierung der Heredodegeneration.
Nach diesen einleitenden Bemerkungen, mit welchen ich meinen

prinzipiellen Standpunkt auch in der Frage über die Histopathologie
der spastischen Heredodegeneration kennzeichnete, erlaube ich

mir zuerst, mein diesbezügliches klinisch-anatomisches Material vor

zuführen.

Es handelt sich um zwei Brüder jüdischer Konfession, die das
typische Bild der spastischen Spinalparalyse darboten.
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Der ältere, gegenwärtig im hiesigen Siechenhaus gepflegte Imre K.
ist gegenwärtig 37 Jahre alt, gewesener Beamter; er gibt auf unsere Fragen
folgende Antworten. Sein Vater starb im 61. Lebensjahr an „Erschöpfung"
und sollin der letzteren Zeit geistesschwach gewesen sein. Die Mutter starb
im 62. Jahre an Magenkrebs. Die Eltern waren Geschwisterkinder in
dem Sinne, daß Mutters Vater und Vaters Vater Geschwister waren. Jn
der Familie soll es Nervenkrankheiten angeblich nicht geben , ebenso nicht
in der Seitenlinie. — Des Patienten Krankheit würde im 3. Lebensjahre
bemerkt, daher erlernte er das Gehen schwer; er absolvierte die unteren
•l Gymnasialklassen und soll guter Schüler gewesen sein. Er ging immer auf
einen Stock gestützt. Bis 1910 versah er Bureauarbeiten, doch mußte er
diese infolge zunehmender Gehstörungen aufgeben; in letzterer Zeit zeig
ten sich auch Sprachbeschwerden. — Status praesens: Normaler Kno
chenbau, gut entwickelter Mann ohne Veränderung seitens innerer Organe.
Schädel normal, Ohren wegstehend. Bulbi bei seitlicher Einstellung in
horizontalem Nystagmus ; Pupillen mittelweit, gleichgroß und reagieren
so au,f Licht wie bei Konvergenz prompt. Ophthalmoskopischer Befund:
Medien klar, Papille normal ; im linkenFundus befindet sich von der Papille
temporalwärts ein etwa l Viertel papillenbreiter Pigmentherd, dessen
Zentrum etwas heller ist; um den Herd herum einige punktförmige Pig-
mentationcn. Es dürfte sich um eine angeborene Retin alVeränderung
handeln. Visus gut; das Sehfeld ist der pignuntöscn Degeneration halber
nicht zu untersuchen. — In den mimischen B( wegungen ist eine eigenartige
geelehnte, als bleiern imponierende Verlangsamung bemerkbar; Sulcus
nasolabialis links ausgeprägter als rechts, Stirnrunzelung gut, Pfeifen
wurde nicht erlernt, beim Zähn'eflctschen bleibt die rechte Seite etwas
zurück. — Kauen, Schlucken, die Bewegung des weichen Gaumens bei

Phonation gut; Lunge in Mittelstellung mit fibrillärem Tremor. Sprache
etwas nasal, oft gedehnt, jedoch ohne Dysarthrie; Gedichte werden schön
fließend vorgetragen.
Muskulatur der oberen Extremitäten und des Rumpfes normal, keine

idiomuskuläre Wulstbildung. Motilität, Kraft und Ernährungszustand
der oberen Extremitäten tadellos, jedoch zeigt sich bei feineren Bewegun
gen eine an Adiaclochokinese erinnernde Gehemmtheit. Kraft der Finger
etwas gesunken, vermag diese nicht aneinanderzupressen. Im Hand- und
Ellbogtngelenk angedeutete Hypertonie, während Schultergelenk frei

zu sein scheint. — Bauch- und Kremasterreflex nicht auszulösen. Die haupt-
sächlickstfn Veränderungen zeigen sich seitens der unteren Extremitäten,

die im Bette liegend übe rei'nandergekreuzt gehalten werden. FußinEquino-
varusstellung, Zehen dorsoflektiert, ausgenommen die letzte Phalanx,

denn diese' in Plantarflexion. Die untere Extremität, besonders die Unter
schenkel, an Volumen entschieden verringert; vermag in der Pfanne keine
Flexion '/AI vollziehen wenn Kniegelenk gestreckt. Bei passiven Be-

wegunge'ii meldet sich in allen GeJenken'ein mächtiger Widerstand, Flexion
in der Pfanne -unmöglich. Gesteigerte Patellarreflexe, Babinsky, Oppen
heim positiv.
Sensibilität in allen Qualitäten normal. Psyche völlig intakt. — Aus
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der beigefügten Photographie des Patienten, Fig. l, geht der spastische
Zustand aus folgenden Momenten hervor: aus der Neigung zur Streckung
der Unterschenkel in sitzender Position ', aus der straffen Spannung des
Quadriceps femoris, endlich aus dem Unvermögen den Rumpf zu beugfn,
woraus dessen schiefe Stellung nach rückwärts resultiert.
Der jüngere Desiderius K. war 28 Jahre alt, kurz vor seinem am

13. IV. 1921 infolge Phthise eingetretenen Tode?.
Anamnese s. beim älteren Bruder. . Auch er kam nach Absolvierung

der unteren 4 Gymnasialklassen in eine Burcauanstellung. Doch konnte
er mit der Zeit infolge stetig zunehmender Gehstörung seinem Beruf nicht
nachkommen. Er soll 3 Jahre alt gewesen sein, als man zuerst seine Krankheit
bemerkt hat; er erlernte das Gehen spät und ging zumeist auf den Fuß

spitzen, denn seine Beine waren immer

zusammengezogen. 1910 wurde Sehnen-

tftnnung vorgenommen und seither
waren die unteren Extremitäten streck
bar. Seit dieser Zeit wurde das Sprechen
zunehmend schwerer, ebenso wie der

Gang ; anfänglich ging er noch mit einem
Stock, gegenwärtig vermag er sich selbst
mit Krücken nicht fortzubewegen.
Status praesens. Gesicht asym

metrisch, gut entwickelter Körperbau,
gut genährt. An inneren Organen nichts
Abnormes. Augenbewegungen frei, bei
Seitwärtsblicken horizontaler Nystag-
mus. Bei geschlossenen Augen Lidzittern.
Pupillen rund, die rechte etwas weiter,

reagieren gut bei Licht und Akkomnio-
dation. — Augenhintergrund, Sehfelder
normal. Die linke Stirnhälfte bleibt
beim Runzeln zurück; die Muskeln der

rechten Stirnhälfte wie der linken Nasolabialfalte befinden im sich spasti
schem Zustand. Zunge in Mittelstellung, Mastikation und Deglutition frei.

Aussprache gedehnt, etwas skandierend, manchmal stockend. — Motilität
des gesamten Körpers hochgraelig behindert, hauptsächlich in den Beinen.
Drehung dos Kopfes geschieht leicht, Kopfnicken hingegen schwer. Kraft
und Trophizität des Rumpfes und der oberen Extremitäten normal, keim'
individuelle Atrophie. Obere Extremitäten in mäßiger Hypertonie, aktive
Bewegungen ziemlich frei. Die unteren Extremitäten sind sehr langsam
und mühsam zu bewegen ; passive Bewegungen im Knie und in der Pfanne
wegen der hochgradigen Hypertonie sehr behindert. Passive Beweglichkeit
im Sprunggelenk relativ leicht, während aktiv unmöglich. Pesequinovarus.
Die Beine sind einwärts rotiert und aelduziert, Knie aneinander gepreßt,
die, Fußspitzen berühren sich, zwischen den Fersen ein handbreiter Zwi-
schenraum, wodurch zwischen den beiden Unterschenkeln ein ovaler Raum
(„Espace ovalaire" der französischen Autoren) entsteht. — Patellarreflexe

Fig. 1.
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hochgradig gesteigert, in sitzen der Position gerät der herabhängende linke
Fuß infolge von Quadricepszuckungen in klönische Bewegung. Babinsky
positiv, er ist mit Ausnahme der Ferse aus allen reflexogenen Zonen der
Fußsohle zu erzielen; auch Oppenheim ist positiv. Bei Gehversuch die
untere Extremität im Knie und im Becken etwas gebeugt, bei jedem
äußeret mühseligem Schritt reiben sich die Knie und der vorgehobene Fuß
gerät immer vor den ruhenden. Sensibilität, Stereognose intakt. Keine
Stuhlbeschwerden, doch soll der Urin manchmal unwillkürlich abgehen. —

Einzelne Maße : Kopfumfang 56,6 cm; Obeiarme 30,0 cm, beide Schenkel
45 cm, Wade 27 bzw 26,5 cm.
Psyche. Pat. beherrscht die konventionellen Umgangsformen und

befolgt sie auch; ist vollkommen orientiert, macht bezüglich seines Zu-
standes ganz korrekte Angaben und weiß, daß seine Krankheit unheilbar
ist. Kennt genau seine Vergangenheit und Familienverhältnisse. Soll
mittelmäßiger Schüler gewesen sein und zog dt m Lernen den Aufenthalt
im Freien und das Spiel mit Freunden vor. Seine Kenntnisse entsprechen
seiner Schulbildung (4 Gymnasialklassen). In seinem 18. Lebensjahr war
er drei Monate hindurch Diurnist, doch mußte er diese Beschäftigung wegen
der Gehbeschwerden aufgeben. Von nun an verbrachte er seine Zeit mit
Freunden und Lesen leichter Romane, die Liebes- undDetektivgeschichten
zum Vorwurf hatten; auf deren Inhalt erinnert er sich ganz gut. Zeitungen
liest er nicht, da ihm Interesse für die Politik abgeht. Er besuchte gern
Kaffeehäuser und pflegte Korresponten/en auf Grund von Zeitungs
annoncen; letztere hielt er vor seiner Familie geheim. Einfache Briefe
besorgte er selbst; solche für feierliche Gelegenheiten ließ er sich von seinem
obgenaunten Bruder verfassen. Gern spielte er Karten, doch, konnte er
nur schwach kombinieren. Gegon Familienmitglieder war er leicht erreg
bar, ungeduldig; die Stimmung war zumeist heiter. Seine Aufmerksamkeit
konnte er auf ihn interessierende Angelegenheiten gut konzentrieren. So
war er während seines mehr als einjährigen Aufenthaltes im Siechenhaus
sehr gut über die verschiedenen häuslichen Ereignisse unterrichtet, zeigte
für diese großes Interesse, obschon er nicht vom Bette sich rühren konnte.
In diesem Geisteszustand war bis zum Tode nicht die geringst* Änderung
zu bemerken. Als er erfuhr, daß er auf die Tubcrkulosenabtoilung versetzt
werden muß, war er sehr betrübt, und weinte so oft er höheres Fieber hatte ;
ganz zuletzt zeigte er sich euphorisch trotz seiner Schmerzen. Er wurde
am 3. I. 1921 auf die Tuberkuloseabteilung transferiert, woselbst über
beiden Lungenspitzen Dämpfung vorn bis zum Schlüsselbein, hinten bis
zur Fossa supraspinata hinab gefunden wurde. Die Auskultation ergab
Rasseln über den Spitzen und diffus über den Lungen waren pfeifenele Töne
untermischt mit trockenen Rasselgeräuschen vernehmnbar. Temperatur
38,4—39° C. Appetitlosigkeit, nächtlicher Schweiß, stechende Brust
schmerzen, profuser Auswurf, hochgradige Abmagerung. Exitus am 13. IV.
1921.

Da die Familie allein die Herausnahme des Gehirns und Rückenmarks
gestattete, so kann ich nur über die nervösen Zentralorgane berichten. Kurz
gesagt fanden sich makroskopische Veränderungen nicht vor; das Rücken
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mark war in seiner Dicke am Querschnitt , in seinen Häuten für das freie
Auge normal. Das Gehirn bot ganz normal aussehende weiche Häute dar,
die leicht abzuziehen waren; beide zusammen wogen 1250 g, gaben also

ein annähernd normales Gewicht. Das in Formalin gehärtete und von den
Hüllen befreite Gehirn ließ in seiner äußeren Konfiguration nichts Ab
normes erkennen; ich fahndete vergebens nach Furchenvariabilitäten bzw.

Abnormitäten. Speziell sei hervorgehoben, daß die Zentralwindungen sich

als wohlgeformt erwiesen und beispielshalber sei auf das Brocasche Feld

(Pars triangularis gyri frontalis tertii), dann auf die erste Temporalwindung
verwiesen, die an der konvexlaterahn Oberfläche der linken Hemisphäre
sich als sehr gut entwickelt zeigten, d. h. in ihrer Breite sowie feineren

Gliederung nichts zu wünschen übrig ließen. Auffallend war allein ein
gewisser Grad von Erweiterung der Furchen, eine Erscheinung, die sich
so ziemlich auf das ganze Gehirn erstreckte. — Die Blutgefäße erschienen

in ihrerFarbe und Konsistenz ganz normal ; keine Spur einer Arteriosklerose.

Fig. 2. Fig. 3.

Indem wir nun zur Histopathologie des Falles K. übergehen, beginnen
wir mit den Weigertschen Markscheidenpräparaten. Zur Unter
suchung gelangte vor allem die Rinde der vorderen und hinteren
Zentralwindungen, die in ihren oberen, mittleren und unteren Drittel
also hinsichtlich des Bein-, Arm- und Gesichtsze ntrums nicht allein auf Mark
fasern, sondern auf das elektive Nervenzellbild nach Nissl und auf Fibrillen
nach Bielschowsky, endlich auf Lipoid nach Herxheimer geprüft
wurden. — Im oberen Drittel fand sich nebst normalem Stratum zonale
und radiatum eine evidente Lichtung des Stratum supraradiatum; genau
dasselbe Bild im mittleren Drittel. Im unteren Drittel war eine auffallende,
als ausgeprägt zu bezeichnende Marklichtung anzutreffen, wodurch weder
die zonale noch die supraraeliäre Schicht im Markfaserbild erkennbar war

selbst die radiäre Schicht zeigte sich stark gelichtet, dementsprechend das

Mark abgeblaßt erschien. — Die innere Kapsel, am Horizontalschnitt
untersucht, stellte sich in ihrer gesamten Ausdehnung normal dar, ebenso
der Hirnschenkelfuß, ferner die Pyramide der Oblongata und die
Pyramidenkreuzung (s
.

Fig. 2, oberstes Halsmark knapp unterhalb
der Py-Krcuzung). Erst im oberen Brustmark (s
.

Fig. 3) zeigt sich eine
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angedeutete Lichtung an zwei Stellen: 1. in den beiderseitigen Seitenstrang-
pyramiden, wobei bemerkt sei, daß die Vorderstrangpyramide als gelichtetes
Areal nicht auffällt; 2. in den beiderseitigenGoll-Strängen. Die SPy-Degene-
ration läßt sich als bilateral-symmetrische Erscheinung bis ins Sakralmark
hinab, die Goll-Str-Degeneration bis zum Gollschen Kern hinauf verfolgen.
Hervorzuheben wäre, daß keine andere Strangdegeneration, keine Verände

rung in der Clarkeschen Säule und in den grauen Hörnern anzutreffen ist.
— Zusammengefaßt erscheint bemerkenswert die eigenartige Marklich
tung im kortiko-spinalen motorischen System, die sich am ausgeprägtesten
im Facialiszentrum und nur angedeutet im Arm- und Beinzentrum zeigt;
im weiteren Verlauf gibt es von der inneren Kapsel angefangen, bis zum
oberen Brustmark hinab keine Andeutung ehier Pyramidenerkrankung
die von hier angefangen bis zur untersten Rücke'nmarkshöhe hinab an
den entsprechenden typischen Stellen in' gleicher Stärke zu verfolgen ist.
Es wäre hier zu betonen, daß der Mangel einer Marklichtung in
VPy durch die bekannte Variabilität der Py-Kreuzung voll
kommen erklärt wird; m. E. handelt es sich im vorliegenden
Fall um eine totale beiderseitige Kreuzung. Der Systemcharak
ter der Py- Affektion leidet dadurch nichts. Diese, lediglich auf das untere
Zweidrittel des Rückenmarks ausgebreitete Py-Lichtung ist mit einer über
einstimmend intensiven Marklichtung der Gollschen Stränge gepaart,
•wodurch sich das Bild der kombinierten Systemdegeneration ergibt.
Ebenso bemerkenswert als interessant ist die Tatsache, daß die Degene
ration für beide Systeme in ganz identischer Weise erscheint: so im mo
torischen wie sensiblen Protoneuron macht sich eine nukleo-
distale Marklichtung bemerkbar; der nukleoproximale Ab
schnitt beider Systeme bekundet sich auf Grund unserer heu
tigen Technik als unversehrt.
Die Nisslpräparate der Zentralwindungen ergäben den auf

fallenden Mangel an Ricsenpyrainide n ; man kann mehrere Schnitte mustern,

ohne auch nur eine einzige Beetzsche Pyramide zu finden und gibt es solche,
so ist das sehr spärlich und vereinzelt. An solchen übriggebliebenen Exem
plaren findet sich keine deutliche Nissl- Struktur, denn entweder ist der
Nervenzelleib diffus dunkel gefärbt oder aber ist ein Schwund an Nissl-
Schollen bemerkbar. — Beachtenswert sind ferner gewisse Veränderungen,
die sich nur in der Brodmannschen III. und IV. Schicht zeigten. So er
scheinen besonders in der III. Schicht pyknotische Nervenzellen, die den
Farbstoff (Toluidinblau) stärker festhielten, sie sind auch schmächtiger,
veglichen mit Normalpräparaten und bieten somit das Bild der einfachen,
nichtpigmentösen Atrophie dar. An anderen Exemplaren fällt der Umstand
auf, daß die Nervenzelle die Nissl-Schollen verlor und der Zelleib zeigt ein

schwammiges, feinkörniges Äußere, wie dies Simchowicz für die senile
Demenz schilderte. Solche Zellen sind von 4—8 Satelliten umringt, wobei
der Zelleib hochgradig reduziert, der Kern geschrumpft ohne Kernkörper-
chen erscheint; man hat das reinste Bild der Neuronophagie vor sich

(s
.

Fig. 10). — Neben der soeben geschilderten Schrumpfungsform
findet sich allerdings nicht sehr zahlreich doch leicht bemerkbar die Bläh
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ungsform der Nervenzellverändernng, so an den kleinen wie mittelgroßen
Pyramidenzellen der III. Schicht, wie dies Fig. 9a seitens einer mittleren
Pyramide uns vorführt; die nebenstehende normale Pyramidenzelle
(Fig. 9b) dient zum Vergleich. Die Blähung zeigt sich in zwei Formen;
man bemerkt Nervenzellen, deren Zelleib gleichmäßig gedunsen ist, wo
dann eine ballonförmige Blähung resultiert, oder aber der basale d. h.
ventral vom Kern liegende Abschnitt der Zelleibes erfährt eine zystische,
ampuilenförmige Dunsung, die genau dem Typus der gangliozellulären
Veränderung bei der infantilamaurotischen Idiotie entspricht. So die ballon-
artige wie die basale sackförmige Blähung des Zelleibes bedingt die Ver
lagerung des Zellkerns gegen den apikalen Dendrit zu, wie dies sehr über
zeugend auf Fig. 9a zu sehen ist.
Im Rückenmark zeigen die Vorderhornzellen eine auf Grund des

Vergleichs mit ganz normalen Präparaten festzustellende Verschmächtigung,
ohne iti ihrer Nissl-Struktur wesentliche Veränderungen aufzuweisen.
Nach obigen Befunden lassen sich an den Nissl-Präparaten der vor

deren Zentralwindung folgende Veränderungen feststellen.
1. Ausfall der Riesen pyramiden; eingeleitet wird der hierzu führende

Vorgang durch den Schwund der Nissl-Schollen, wodurch eine Entblößung
des Spongioplasma resultiert; im ganzen handelt es sich um eine chronisch
progressive Atrophie der genannten Rindenzellen.
2. Außerdem findet sich eine chronisch-progressive Affektion der

Nervenzellen in der III. und IV. Schicht, teils in pyknotischer Art, teils in
Form von Zellschatten; solche Exemplare erleiden eine mehr oder minder
ausgeprägte Neuronophagie, wodurch teils ausgenagte, teils in höchst arm

seligen Überresten nurmehr angedeutete Nervenzellen entstehen. Dieser
Prozeß führt zu sogenannten Restknötchen; an der Stelle der ehe
maligen Nervenzelle befinden sich proliferierte, haufenweise angesammelte
apolare Gliazellen.
3. Eine andere Art der Zellerkraukung beginnt mit Schwellung, die

wohl nicht so ausgebreitet ist wie die chronisch-progressive Atrophie bzw.
die Neuronophagie. Sie findet sich teils als Totalblähung des dreieckigen
Zelleibea vor, wo dann auB dem abgerundeten Zellkörper relativ dünne Fort
sätze stachelig herausragen; teils als Blähung des basalcn Teiles des Zell
leibes d. h. jenes Abschnittes, der vom Kern ventral liegt. Letztere Form
zeigt sich in langgezogener ampullen- oder sackförmiger Erweiterung

(s. Fig. 9a), die unleugbar der Tay-Sachsschen „zystischen Degeneration"
entspricht; man sieht da ein oberflächliches, körniges, balkig-wabigesWerk,
das angeschnitten eine Öffnung erhält, durch welche am Nisslpräparat
ein strukturloses, offenbar durch das krankhafte Hyaloplasma gebildetes
Innere sichtbar wird (s

. Fig. 9a). Wie mächtig in solchem Falle die Schwel
lung wirkte, geht aus der Lage des Kerns hervor, der einesteils vollkommen
in den apikalen Dendrit hineingepreßt ist, wobei er oval deformiert wurde ;

auffallend ist ferner die anscheinende Strukturlosigkeit des Kerns sowie
die Schwellung bzw. Vergrößerung des Kernkörperchens. In diesem Schwel
lungsprozeß erscheint das Tigroid zum größten Teil aufgebraucht; so diesen
Umstand wie hinsichtlich der Lage- und Strukturverhältnisse des Kern
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samt Kern körperchen vergleiche man Fig. 9a mit Fig. 9b, von welchen
letztere eine eng benachbarte völlig normale mittelgroße Pyramide darstellt.
Die Bielschowskysche Fibrillenimprägnation liefert einen

höchst interessanten, bisher für die Heredodegeneration im allgemeinen
nicht gekannten Beitrag: es findet sich, die Alzheimersche Fibril-
lenveränderung mit sehr bemerkenswerter arealer und tek-

Fig. 4.

tonischer Verteilung vor! Hinsichtlich der arealen Verteilung
findet man die genannte Veränderung überwiegend in der vorderen Zen

tralwindung, besonders zahlreich vertretetn im sog. Gesichtszentrum;

nur sehr vereinzelte Exemplare trifft man in der hinteren Zentralwindung,
in der zweiten Frontal- und Temporalwindung, während im Okzipital-
lappen and besonders im Ammonshorn man keine Nervenzelle im Sinne

der Alzheimerschen Fibrillenveränderung erblickt. In bezug der tektioni-
schen Verteilung kommt die genannte Veränderung nie in der V. oder ganglio
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nären Schicht vor, mit anderen Worten, die Bcetzschen Riesenpyramiden
weisen nie diese Erkrankungsform auf, während die III. Schicht oder Lamina
pyramidalis wie die VI. Schicht oder Lamina multiformis die so sinnfälligen
Bilder In der Mehrzahl — in einem Immersionsgesichtsfeld 2—3 mit Be
vorzugung der kleineren Nervenzellen — aufweisen.
Die feinsten histologischen Einzelheiten anlangend, läßt sich leicht

erkennen, daß die Alzheimersche Fibrillenveränderung in drei Entwiek-
lungsformen anzutreffen ist. Das Initialstadium erseheint in der
Form von lokaler Knäuelbildung (s

. Fig. 5), die im Zelleib vom Kern

Fig. 5. Fig. 6. Fig. 7.

ventral erscheint, wodurch der Kern manchmal recht hoch in den Apikal-
dendrit hinauf geschoben wird. An günstigem Objekt — s. Fig. 7

,

große
Pyramide der Sublamina magnopyramidalis — sieht man eine schwanen-

förmig geschlängelte und abnorm dicke Fibrillenmasse, die man deutlich
in die sog. Fibrillen hinein verfolgen kann; letztere Feststellung wird durch
die deutliche fibrilläre Struktur der großen Pyramidenzelle sowie durch
deren vorzügliche Imprägnation ermöglicht und bedeutet so viel, daß solche
lokale Fibrillenschlängelungen keine in sich geschlossene zirkuläre oder
ovoide Fibrillen bildungen sind. In Fig. 5 sieht man diese basale Schiingen
bildung in bereits komplizierterer Form, und es hat den Anschein, als hätte
das abnorme Fibrillenkonvolut eine Dunsung des Zelleibes bewirkt.
Sehr lehrreich ist der Apikaidendrit, in welchem zwei parallele Fibrillen
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stränge verlaufen, die sich stark verjüngend in den oberen Abschnitt
des Zelleibes verlieren, wobei sie eine augenscheinliche Schwellung des

Apikaldendrits verursachten, was aus dem Vergleich mit den basalen
-Dendriten, die durch ihre extreme Dünnheit auffallen, hervorgeht. —

Das Stadium der Vollentwioklung ist in Fig. 6 wiedergegeben; hier
ist der ununterbrochene Zusammenhang des fibrillären Zelleibkonvoluts
mit den zu einem einheitlichen Strang verschmolzenen Fibrillen des Apikal
dendrits sichtbar; letzterer scheint schon in eine gewisse Atrophie über

gegangen zu sein, worauf nebst der Verschmächtigung noch die Schlänge-
lung hinweist. Hingegen fällt der Zellkörper durch seine Blähung und die
basalen Dendriten durch ihre normale Feinheit auf. Gewissermaßen den
Höhepunkt der Fibrillenveränderung stellt die mittelgroße Pyramide in
Fig. 7 dar; hier kontrastiert der homogen-schwarze und atrophische
Apikaidendrit mit den plumpen, breiten, gigantisch zu nennenden
Fibrillenschleifen. Auffallend ist hier der Kernmangel ebanso wie in
Fig. 6; auch macht sich ein Fibrillenstrang bemerkbar, der an der Zell
basis von der hier örtlichen mächtigen Fibrillenplatte abgesprengt er-

Fig. 8.

scheint. — Das Terminalstadium ist in Fig. 8 dargestellt; hier gibt esnur
mehr einen doppelten Fibrillenring, der den ehemaligen Zelleib einrahmt; es
wäre nämlich zu betonen, daß final die plasmatische Grundsubstanz, das
Hyaloplasma, völlig schwindet und es bleibt ein leerer Raum zuiück, in
welchem manchmal, wie in Fig. 8, der Kern samt Kernkörperchen liegt.
Die Fibrillenpräparatc des Rückenmarks ergabt n keine wesentliche

Änderung, abgesehen davon, daß die Fibrillen hier und da eine Vcrklebungs-
tendenz zeigten, doch sieht man zahlreich völlig normale FibriUenstruk-
turen. Die Spinalganglien — untersucht wurden S2, L5, L2, Dj —
wiesen eine recht ausgebreitete Neuronophagie auf, wodurch es zu den von
Bielschowsky, mir unel anderen geschilderten Ausnagungen und henkei
förmigen Fortsätzen kam. Eine histogenetische Bedeutung ist diesen
Veränderung( n nicht beizumessen, da nicht allein sakrolumbale Spinal
ganglien als trophisches Zentrum der kranken Gollschcn Stränge ergriffen
waren, sondern auch D2, als Zentrum des in diesem Falle gesunden Bur-
dachschen Strangs.
Die Cajalschen Gliapräparate wiesen in den Zentralwindungen

weder Eigen Veränderungen noch Ersatzwucherungen auf; die verzweigt-
protoplasmatischen Astrocyten zeigten sich in der bekanntin Normalform.
Die Herxheimerschcn Lipoidpräparate ergaben als bemerkens

wertes Ergebnis die lokale Lipoidansammlung in feinstkörniger Form in
Deutsche Zcit5chrift f. Nervcnhcilkunde. Bd. 73. 8
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den Nervenzellen der Großhirnrinde, in den Vorderhornzellen des Rücken
marks sowie in den untersuchten Spinalganglien (Sj, L5, L2, D2). Wäh
rend das Lipoid in der vorderen Zentralwindung höchst bescheiden, nur
durch einige feinste Körnchen angedeutet erscheint, sieht man im Rücken
mark und in den Spinalganglien die polare, manchmal auch diffufe Auf
speicherung recht ausgebreitet, indem kaum eine Nervenzelle von Lipoid
frei ist. Mit Nachdruck sei auf die Tatsache verwiesen, daß die gliösen
Astrocyten keine Spur von Lipoid zeigen, ebenso nicht die adventitiellen
Gefäßräume. — Gefäße und Bindegewebe normal.

Zusammenfassung des gesamten Befundes.

Klinisch handelt es sich bei zwei Brüdern um eine familiäre
infantile spastische Spinalpaialyse im Sinne v. Strümpells, um eine
spastische Heredodegeneration im Sinne von Jendrässik. Die Ent
wicklung der Krankheit im frühen Kindesalter, d. h. im 3. Lebensjahr
bei zwei Brüdern rechtfertigt die Bezeichnung familiär und infantil;

die Kranken repräsentieren die ersten angegriffenen Glieder einer

Familie, in welcher als heredodegenerative Momente außer der Fami

liarität noch die Konsanguinität — Eltern waren Geschwisterkinder —

figurierte. Das Krankheitsbild entspricht genau dem von Erb, Strüm-
pell und Jendrässik geschilderten; im wesentlichen handelt es sich
um eine ausgeprägte Hypertonie so der miniischen wie der Eumpf- und

Extremitätenmuskulatur, die ihr Höchstmaß in den Beinen erreicht.

Dabei sind die spastischen Reflexe vorhanden. Bemerkenswert ist die

von Jendrässik hervorgehobene charakteristische Haltung der
Beine; sitzt nämlich der Kranke auf einem Tisch, so hängen die Unter

schenkel nicht senkrecht herab, sondern erscheinen mehr oder minder ge
streckt infolge der reflektorischen Quadricepskontraktion, die auf

Fig l deutlich zu sehen ist. Bei unseren Kranken war keine sensible
Störung vorhanden, keine Fundusveränderung seitens des jüngeren

und verstorbenen Bruders, während der noch lebende ältere eine Netz-

hautpigmentation als wahrscheinlich degenerative Erscheinung dar

bietet. Sehkraft bei beiden ungestört; kein echter Nystagmus, nur

ähnliche Zuckungen bei Einstellung nach links. Papillen normal.

Kein Idiotismus. Angedeutete Uriribeschwerden allein beim jüngeren

Bruder. — Hinsichtlich des spastischen Syndroms stimmen beide Brüder

derartig genau überein, daß das Porträt des noch lebenden älteren K.

jenes des jüngeren K. -— das aufzunehmen versäumt wurde — zu

ersetzen vermag.
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Anatomisch handelt es sich um ein makroskopisch völlig normal
aussehendes Gehirn und Rückenmark; am ersteren fielen nur die etwas
breiteren Furchen auf, die vermuten ließen, daß ein zur Atrophie
neigender diffuser Prozeß vorhanden sein könnte. Den eigentlichen
Einblick in das Walten der Natur gewährte erst die genaue mikrosko

pische Untersuchung, deren Ergebnisse sich folgend gestalteten.

Die Markscheidenpräparate lehrten einen Ausfall in der
vorderen Zentralwindung, der sich im Bein- und Armzentrum mehr

angedeutet in der Form einer

Lichtung des Strat. supraradia-
tum zeigte, während das Fa-

cialiszentrum so in der vorderen
wie hinteren Zentralwindung
einen ganz bedeutenden Faser

mangel so in der radiären,. wie

supraradiären und zonalen
Schicht aufwies. Eine konseku
tive Spur dieses Faserausfalls
ließ sich weder in der inneren

Kapsel, noch im Fuß des Hirn
schenkels, auch nicht in der

Oblongata sowie Pyramiden

kreuzung nachweisen; erst in

obersten Dorsalmark beginnt
eine allein auf die SPy be
schränkte sehr mäßige Mark

lichtung, die in typischer Lage
sich bis in das Sakralmark
hinab verfolgen ließ. — Vorder-

horn normal. — Vom obersten Dorsalmark aufwärts macht sich eine

Marklichtung im Gollschen Strang bemerkbar, die sich bis zum Goll-

schen Kern erstreckte. Clarkesche Säule normal, ebenso die Flechsigsche

Bahn. — Somit handelt es sich um eine schwach ausgeprägte kom
binierte Systemerkrankung. Auf Grund dieses Befundes ließen

zwei Zentren feinere Veränderungen vermuten: einesteils die vordere

Zentralwindung, andernteils die sakrolumbalen Spinalganglien.

Die Nisslpräparate ergaben 1. den hochgradigen Ausfall der
Betzschen Riesenpyramiden; 2. das Bild teils der Atrophie samt Neuro-

Fig. 9 u, b.

8*
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nophagie, teils der Schwellung in den Brodmannschen Schichten III
und VI. – In den Spinalganglien (D2) hochgradige Fenestration,
stellenweise nur mehr kernlose schwammige Überreste.

Die Bielschowskypräparate führten zur wichtigen Erkennt
nus, daß die Nervenzellen der III. und VI. Schicht das Bild der Alz
heimerschen Fibrillenveränderung darbieten mit der Bemerkung,

daß diese eine hochgradige Verstärkung in der vorderen Zentralwindung,
besonders im Facialiszentrum erfuhr. Die Alzheimersche Fibrillen
veränderung zeigte somit eine areale Verteilung in dem Sinne, daß
sich die zahlreichsten Vertreter dieser Zellerkrankung in der vorderen
Zentralwindung – Area gigantopyramidalis s. motoria –, viel weniger
in der hinteren Zentralwindung, in der 2. Frontal- und Temporal

windung fanden, während der Okzipitallappen und Ammonshorn frei

Fig. 10.

waren; sie zeigte ferner eine tektonische Verteilung, indem die
III. und VI. Schicht ergriffen war, während die V. Schicht, d. h. die
Riesenpyramiden, niemals im Sinne der Alzheimerschen Fibrillen
veränderung affiziert erschienen. Letztere gaben am Fibrillenpräparat

eine abgeschwächte bräunliche Tönung der Fibrillen, ein Verhalten,

welches eben der „strähnigen Fibrillenveränderung“ (Bielschowsky)

diametral entgegensteht. – Die untersuchten Spinalganglien (S2, Ls L2
D2) zeigten insgesamt das Bild der progressiven Neuronophagie, so
wie man dies bei den verschiedensten Zuständen, besonders bei Tabes

sieht. Wir haben keinen Grund bei dieser Veränderung länger zu ver
weilen; eine histogenetische Bedeutung derselben ist nicht beizumessen,

da doch nicht allein die für die Gollsche Degeneration verantwort

lichen lumbosakralen Spinalganglien, sondern auch das oberste Thorakal
ganglion dieselbe Veränderung aufweist, obschon das diesem zugeordnete

Gebiet, der Burdachsche Strang, intakt ist.

Die Gliapräparate wiesen keine Veränderung auf.
Die Lipoidpräparate ließen in den Nervenzellen der vorderen

-- - - -- - - -- –
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Zentralwindung eine nur angedeutete, in jenen des Vordeihorns und
der Spinalganglien kiäftigeie Lipoidanbäufung sehen; Ammonshorn

sowie die zonalen Astrocyten der Großhirnrinde waren frei. Keine

mit Lipoid besetzte Körnchenzelle.
Überblicken wir obige Befunde, so wären folgende histogenetische

Momente hervorzuheben.

1. Der isolierte Ausfall der Riesenpyramiden in der vorderen

Zentralwindung erklärt wohl die vorhandene Pyramidendegeneration,
doch wäre anzunehmen, daß quantitativ eine nicht unerhebliche Menge
von Ursprungszellen sich erhalten haben, die eine Unterlage für die

vom obersten Cervikalmark angefangen cerebralwärts maikgesunde

Pyramiden abgeben. Die von Strümpell betonte nukleodistale Dege
neration in den Fällen der echten spinal-spastkchen Lateralsklerose

bewahrheitete sich auch für den vorliegenden Fall, da die Degeneration
der Py-Bahn nur im dorso-lumbosakralen Teil des Rückenmarks vor

handen war. Doch ist zu bemerken, daß die für das Lumbosakralmark

bestimmte Fasern in ihrem degenerierten Zustand in den oberen Ab

schnitten der Pyiamidenbahn sich verlieren konnten, um so mehr, da

doch auch nicht alle Beinfasern degeneriert waren; bestände diese
Bemerkung zu Recht, so wäre die Auffassung über, nukleodistale Dege

neration einzuschränken.

Für die Degeneration des Gollschen Stranges verfügen wir über

keine befriedigende anatomische Basis; oben wurde hervorgehoben,

daß die nachgewiesene Neuronophagie eineiseits nicht eindeutig, an

dererseits aber unveiweitbar aus dem Grunde ist, da diese Veränderung

nicht allein in den lurnbosakialen, sondern auch in den obersten thora-

kalen Spinalgarglien gefunden wurde.

Aus Obigen geht also hervor, daß der vorliegende Fall unsere ana

tomischen Kenntnisse über spastische Heredodegeneration durch den

nachgewiesenen Ausfall der Riesenpyramiden eigänzte, denn so die

Fälle Strümpells, wie jene von Newmark waren in bezug der feinsten

fokalen Veränderungen negativ; weder Rtrümpell fand an wohl

gelungenen Präparaten der motorischen Hirnrir.de irgendwelche Er

krankung als anatomische Ursache der Py-Dcgeneration, noch New

mark.
2. Einen eigenartigen histopathologischen Zug erhält der ge

schilderte Fall durch die Alzheimersche Fibrillenerkrankurg, für die

wir oben als charakteristisch die fokale Akzentuierung, d. h. die

überwiegende Affektion der vorderen Zentralwindung, also der moto
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rischen Zone, sowie die tektonische Wahl der III. und VI. Schicht
betrachteten. Im nachfolgenden sei erlaubt, diese strähnige Fibrillen-

degeneration a) vor allem in ihrer allgemeinen Bedeutung, b) hernach
im Sinne ihrer topischen und tektonischen Lokalisation, c) schließlich

gemäß ihrer Histogenese einer Besprechung zu unterwerfen.

a) Bekanntlich wurde die Alzheimersche Fibrillenveränderung

(AFV) bei präsenilen Verblödungsprozessen gefunden (Alzheimer,
0. Fischer, Perusini, E. Frey, Schnitzler u. a.); dann erfuhren
wir aus der gründlichen, mustergültigen Arbeit von T. Simchowicz1)
aus Alzheimers Laboratorium, daß auch im pathologischen Senium
(senile Demenz) die AFV sich vorfinde. So bei der senilen wie prä
senilen Demenz war die AFV mit den bekannten senilen Plaques oder
Drusen (Redlichs Gliarosetten) vergesellschaftet, und da diese zwei

histopathologischen Zeichen bisher nur im pathologischen Senium und

Präsenium gefunden wurden, so konnte man beide Krankheiten als durch

die Gegenwart der senilen Plaques und der AFV charakterisiert er
achten. — Gemäß der Definition von Simchowicz dürfte die senile
Demenz auf einer Beschleunigung und Steigerung der physiologischen
Involution der Rinde beruhen. An den Nervenzellen sieht man eine

erhebliche Steigerung der physiologischen regressiven Metamorphose,

wobei die senilen Plaques einen ziemlich sicheren Gradmesser für den

sich bei der senilen Demenz in der Rinde abspielenden Involutions

prozeß abgeben; sie geben ferner Aufschluß über die Schwere des Falles,

über die Verteilung des Prozesses in verschiedenen Rindenregionen und

schließlich differenzieren diagnostisch senile Fälle, die auf anderer,

etwa arter iosklerotischer Grundlage beruhen. Simchowicz weist

darauf hin, daß man alles, was bei seniler Demenz vorkommt, auch bei

der physiologischen Involution des Greisenhirns antrifft mit Aus
nahme der Fibrillenveränderung: ,,Kein einziges Mal konnte
ich bei einem normalen Greise die Alzheimersche Fibrillenveränderung

finden" (1
. c. S
.

399). Hingegen kommen die senilen Plaques, die im

pathologischen Senium massenhaft anzutreffen sind, im normalen

Senium wohl auch vor, jedoch in viel bescheidenerer Zahl. Auf Grund

dieser Darstellung Simchowicz' wären als allein für die senile Demenz

charakteristische anatomische Merkmale die senilen Plaques und die

AFV. Von diesen beiden kommen dem normalen Greisenalter als

1
) Simchowicz, Teofil, Histologiache Studien über die senile Demenz.
Nisul-Alzheimers Arbeiten 1911, Bd. 4.
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spezifisch charakteristisch allein die senilen PIaques zu, hingegen
fehlt die AFV, somit scheidet letztere aus dem Rahmen des eigent
lichen Seniums und wäre ihrer Bedeutung nach eist zu erkennen.

Hinsichtlich der Bedeutung der AFV ist darauf zu verweisen, daß
diese nicht nur bei der echten präsenilen Verblödung zwischen den
40—60er Jahren, sondern auch früher vorkommt, und zwar ohne

senile PIaques, wie dies im Fall von Schnitzler1) verwirklicht war.
Dieser betraf eine 36jährige Frau, die seit 3J/2 Jahren an apathischer
Demenz mit schwerer Hemmung und myxödemähnl icher Zunahme des

Körpergewichts litt; nach Hinzutreten von etwas verschwommenen
und teilweise passageren Herdsysmptomen (Ptosis, Facialisparese,
schwere Bulbärerscheinungen, links Fingerparese) führte Pneumonie zu

Exitus. Nach Schnitzler war zu denken an eine thyreogene Krankheit,
an Hypophysistumor, an progressive Paralyse, zuletzt am wahlschein

lichsten an eine pseudobulbäre Krankheit kombiniert mit thyreogenen

Veränderungen. — Anatomisch fand sich keine Herdveiänderung,
keine Gefäßerkrankung, keine Spur von Körnchenzellen, allein Amyloid-

körper im Hippocampus, im Ammonshorn und Rückenmark. Senile
PIaques fehlten. Die Hauptveränderung bestand in der
AFV, die regionär im Lobus frontalis und Hippocampus am meisten
vorkam und den Okzipitallappen verschonte. Die weiteren Nervenzell

veränderungen sind körniger Zerfall und Abblassung des Zelleibs

(Toluidinpräparat); diese nicht typische Veränderung betrachtet

Schnitzler als akute. Architektur der Rinde normal. Die Zellver
änderung ist auf das Großhirn beschränkt. Außerdem ziemlich erheb

licher diffuser Markscheidenausfall der Großhirnrinde, am deutlichsten

im Stratum supraradiatum und Tangentialschicht. Im Rückenmark
sind die SPy-en so im Markscheiden- wie im Marchi-Präparat deutlich

sekundär degeneriert, beiderseits in verschiedenem Grad. Neuroglia
verhielt s ich ganz passiv. Lipoid in Ganglienzellen sehr spärlich. Neuro-

nophagie ausnahmsweise.

Schnitzler hält seinen Fall nosologisch zu den Alzheimer-
Perusinischen Fällen gehörig, doch hebt er hervor, daß seine Kranke
weder senil noch präsenil war, da doch die Krankheit mit 31 Jahren

begann und: „Mit 31 Jahren ist man im landläufigen Sinne nicht

präsenil". Wenn man aber unter Präsenilität etwas anderes als die

1) Schnitzler, J. G., Zur Abgrenzung der sog. Alzheimerscheii Krankheit.
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1911, Bd. 7.
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reine Zuweisung der Kranken zu einer bestimmten Alteisklasse ver
steht, so möchte Schnitzler den thyreogenen Zustand als Äquivalent
des senilen Zustandes verwerten, er ist sich aber bewußt, daß dadurch
die Sache nicht endgültig gelöst ist. Der primäre thyreogene Komplex
sollte nämlich zu Veränderungen führen, die sonst nur auf präsenilem
Boden entstehen. Schnitzler verweist ferner auf das Fehlen von
Arteriosklerose in seinem Fall, auch ein mangelnder Zug im Sinne des
Seniums, das an der Kranken übrigens auch körperlich nicht zum Aus
druck gelangte. Anatomisch wäre noch das Fehlen von Drusen
hervorzuheben, doch betont Schnitzler, daß er sich gegen die Annahme
eines spezifisch-psychotischen Zustandes mit Drusen als Ursache
sehr reserviert verhält; diese wären nur histologisch-symptomatologisch
ähnlich den Amyloidkörperchen zu verwerten. Der Begriff der Alz-
heimerschen Krankheit scheint mit dem Vorkommen der Drusen

nicht fest verankert zu sein. Doch auch der AFV möchte er in bezug
auf ein spezifisches Krankheitsbild keine bestimmte Bedeutung bei

messen. Man betrachtet am besten die AFV als eine neue Form „ohne
damit über ihren Wert etwas zu präsumieren". Und wennschon die

AFV und die Drusen zwei symptomatologisch wichtige und wertvolle
Merkmale des senilen Gehirns sind, so bieten diese für die pseudosenilen

Krankheitsfälle keine definitive anatomische Grundlage; die Alz-
heimersche Krankheit ist von der AFV nicht ganz abhängig und
noch weniger von den Drusen.

Aus Obigem ergibt sich, daß Schnitzler in der Frage der Bedeutung
hinsichtlich der AFV keine Entscheidung fand; um nun weiter zu
kommen, als dies Schnitzlers Fall gestattete, haben wir folgende
Übersicht ins Auge zu fassen:

1. Das normale Senium zeigt allein Drusen.

2. Das pathologische Seniuin zeigt Drusen und AFV.
3. Das Präsenium (Alzheimersche Krankheit) zeigt Drusen und AFV.
4. Die pseudopräsenile Verblödung (Schnitzler) zeigt allein AFV.
5. Die spastische Heredodegeneration ohne Verblödung zeigt allein

AFV.
Aus obiger Übersicht dürfte hervorgehen, daß für die Bewertung

der AFV zwei Momente wichtig sind: 1. ihr Mangel im normalen
Senium, 2. ihr Vorhandensein bei einer zweifellosen Heredodegene-
rationsform. — Ersteres Moment deutet darauf hin, daß die AFV einen
ausgesprochen pathologischen Charakter hat, denn sie kommt im

Senium nur mit Verblödung vor; das zweite Moment weist darauf hin,



Zur Pathologie u. patholog. Histologie d. spastischen Heredodegeneration. 121

daß die AFV mit Verblödungsprozessen nicht ohne weiteres in Ver
bindung zu bringen ist, da sie doch bei einer Heredodegeneration ohne
Verblödungsspur vorkommt. Schon das Erscheinen im letzteren Sinne
ist schwerwiegend insofern, daß die AFV mehr mit dem inhärent-dege
nerativen Charakter des Prozesses zusammenhänge und diese Annahme
wird geradezu erhärtet durch die Tatsache, daß im vorliegenden Fall
von spastischer Heredodegeneration die AFV in arealer Piäponderanz
d. h. an jener Stelle des Gehirns in stärkstem Maß erscheint, die zugleich
den pathogenetischen Focus darstellt. Aus letzterem Umstand kann

doch gefolgert werden, daß der AFV mehr eine allgemein-degenerative
Bedeutung zukomme; dies um so mehr, da doch das anatomische

Substrat der spastischen Lateralsklerose, das in dem Ausfall der Riesen-

pyramiden gegeben ist, nicht auf Grund der AFV, sondern am Wege
der chronisch-progressiven Atrophie der genannten Elemente ent

steht. Mit der Beobachtung, daß die Beetzschen Zellen von der AFV
verschont bleiben, stimmt auch der Fall von präseniler Verblödung
Bielschowskys1) überein, in welchem: „Die Beetzschen Riesen-

pyramiden waren ganz frei von dieser (sc. Alzheimerschen Fibrillen-)
Veränderung."
Das Vorkommen der AFV bei zwei allein ihrer klinischen Eischei-

nungsart so äußerst differenten Formen wie die senile bzw. präsenile

Verblödung und die ohne Demenz einhergehende spastische Heredo

degeneration deutet darauf h'n, daß die genannte Nervenzellveränderung
eine für beide Krankheiten gemeinsame Bedeutung haben muß. Stimmt

dies, so erscheint die Rolle der AFV besonders bei der spastischen
Heredodegeneration recht durchsichtig zu sein: das areale Überwiegen

dieser Zellaffektion in der motorischen Zone ohne die unmittelbare

Ursache für das Zustandekommen des spastischen Syndroms abzugeben,
dürfte zugunsten der oben erwähnten Möglichkeit entscheiden, wonach

der AFV die Bedeutung eines allgemein degenerativen Zeichens, d. h.
eines pathologisch-anatomischen Zeichens des invaliden Nervensystems

zukomme. Hingegen stellen die senilen Plaques, die wir bei der spasti
schen Heredodegeneration nicht fanden, allein im normalen wie
pathologischen Senium vorkommende Stoffwechselprodukte dar; sie

sind senile Zeichen s. str. Im Gegensatz hierzu bedeutet die AFV
eine auf die Invalidität des Gehirns hinweisende Erscheinung, die vom

1) Bielschowsky, M., Zur Kenntnis der Alzheimerschen Krankheit (prä
senilen Demenz mit Herdsymptomen). Journ. f. Neurol. u. Psychol. Bd. 18, Erg.
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Senium ganz unabhängig ist; wie sehr, das beweist das Vorkommen

der AFV im Alter der eben erreichten Reife des zentralen Nervensystems
mit 27 Jahren, wo man von einem Piäsenium zu sprechen nicht befugt
ist, widrigenfalls wäre dies ein Sprachunfug.
Nach obigen Erörterungen will es mich bedünken, daß

die AFV das Zeichen eines endogenen zentralen Prozesses
darstelle; sie dürfte auch bei chronischer heredodegenera-
tiver Rückbildung zur Entwicklung kommen, über deren
patho-symptomatologischen Wert wir vorläufig nur so viel
aussagen können, daß diese Form der Nervenzellentartung
für die Verblödung nicht verantwortlich zu machen ist.
Somit wäre jenes Nervensystem, das im präsenilen und senilen Alter

die Alzheimersche Krankheit bzw. die typische senile Demenz erleidet,

infolge der AFV als ab ovo der vorzeitigen Abnützung zusteuerndes
Organ zu betrachten, mit anderen Worten, solches Gehirn ist von

Geburt aus invalid.

b) Soviel über die allgemeine Bedeutung der AFV. Was nun die
areale Präponderanz der AFV bei spastischer Heredodegeneration an
belangt; so haben wir uns über diese schon oben geäußert: sie kann

als fokale Akzentuierung der Veranlagung gedeutet werden. Was aber
die Bedeutung der Beschiänkung der AFV auf die Schichten III und VI
mit gesetzmäßiger Verschonung der Schicht V anbelangt, so wäre hierin
wohl das Walten eines elektiven Prinzips zu erkennen, das allein bei

endogenen d. h. heredodegenerativen Prozessen vorkommt. Über

diesen Punkt werde ich mich unten noch äußern.

c) Zum Schluß wäre die Histogenese der AFV kurz zu erörtern.
Bekanntlich war Alzheimer der Meinung, daß die groben Fäden und
Schleifen aus normalen Zellfibrillcn entstehen, denn man merkt ganz
am Anfang eine oder wenige Fibrillen, die durch ihr dickeres Kaliber

und dunklere Färbung auffallen. Nach Bielschowsky (1
.

c.) soll dies

anders geschehen; die kranke Stelle liegt zumeist im Bereich einer kleinen

Lipochrornanhäufung neben dem Kern und hier befinde sich ein Knäuel

verdickter Fäden von ovaler Gestalt. „Es läßt sich mit Sicherheit nach

weisen, daß viele von diesen Fädchen in sich zurücklaufen, also ge
schlossene Kreise oder Ellipse bilden. Irgendein Zusammenhang mit

den benachbarten langen Fibrillen besteht keinesfalls. Derartige Zell

einschlüsse sind in einzelnen Gebieten in recht beträchtlicher Menge

anzutreffen . . ." sagt Bielschowsky und fährt folgend fort: ,.Die
hier festgestellten Tatsachen sprechen gegen die Auffassung AI z
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heiraers; denn erstens sind im Bereich der Lipochromkörner keine
Fibrillen sondern fibrillenfreie Plasmagitter vorhanden, und zweitens

entspricht das morphologische Verhalten der Fäden nicht dem gewöhn
lichen Fibrülenverlauf. Daß im weiteren Verlauf des Prozesses diese

Substanz auch die vorhandenen Fibrillen inkrustieren kann, unter

liegt wohl keinem Zweifel" (1
. c. S
. 170, 280). — 0. Fischer ist der

Meinung, daß es sich bei der AFV um eine Fibrillenwucherung handelt,
die ihren Ursprung nicht aus den normalen, sondern aus neugebildeten
Fäden nehme, die eine Tendenz zum Wuchern haben sollen. Dieser

Annahme hielt jedoch E. Frey1) mit Recht entgegen, daß die Ver
klebung der Fibrillen in den Ganglienzellen schon zu einer Zeit statt
findet, wo so die Nervenzellen wie deren Fibrillen noch als ganz gesund
erscheinen. — Nach Schnitzler ist das Wesentliche der AFV die Ab
lagerung eines plastischen Stoffes mit Prädilektion der Fibrillen als

Ansatzpunkt; die weiteren Ablagerungen schlagen auf schon vorhandene

Partikel nieder, wodurch es zur Bildung von konzentrischen Kugeln
im Zelleib kommt; infolge Retraktion solcher Bänder kommen eigen
tümliche schlangenähnliche Schleifen zustande.

Meine eigenen Beobachtungen, die ich in Figg. 4—10 illustrierte,

sprechen ganz im Sinne der Alzheimerschen und Schnitzlerschen
Auffassung bzw. widersprechen der Bielschowskyschen Vorstellung.
Wohl bestätige ich als Ausgangspunkt der Fibrillenveränderung den

basalen, vom Kern ventral liegenden Teil des Zelleibs. wie dies in

sehr deutlicher Form auf Fig. 4 zu sehen ist, doch muß ich im Gegen

satz zu Bielschowsky hervorheben, daß die initiale Form kein ovales,
in sich geschlossenes Gebilde ist. sondern eine auffallende Aufrollung
der verdickten Fibrillen, die an meinen Präparaten sich ohne Schwierig
keiten in die benachbarten Normalfibrillen verfolgen ließ. Biel-
schowskys Argument zugunsten der nicht-fibrillären Natur der
Alzheimerschen Knäuel, wonach letzteres im Bereich des Pigmente,
als an der Stelle eines fibrillenfreien Plasmagitters zur Entwicklung
komme, ist meines Erachtens aus dem Grunde nicht stichhaltig, denn

erstens enthält das plasmatische Wabenwerk ebenfalls Fibrillen und

zweitens ist an der basalen Stelle des Zelleibes nicht immer Lipochrom
vorhanden, wie dies für meine Fig. 4 zutrifft.

In bezug der feineren Histologie der AFV wäre noch auf den Um-

1
) Frey, E., Beiträge zur Klinik und pathologischen Anatomie der Alzhei

merschen Krankheit. Zeitschr. f. d. gee. Neur. u. Psych. 1915, Bd. 27.
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stand zu verweisen, daß die lokal sich äußernden Veiänderungen (z. B.
vom Kern ventral) mit einer lokalen Schwellung bzw. Volumvergröße
rung des Zelleibs bzw. der Dendriten einhergehen. Man beachte dies

bezüglich die Fig. 4; hier machte sich die abnorme Fibrillenschlängelung
nicht allein durch die Verdrängung des Kerns apikalwärts Platz, son
dern durch eine basale Vergrößerung des Zelleibes. Diese volumen

vergrößernde Wirkung bemerkt man besonders sinnfällig in der Nerven
zelle Fig 5. Hier erscheint vor allem die dehnende Wirkung durch die
verdickten Längsfibrillen des Apikaldendrits recht handgreiflich, in
welchem sämtliche Fibrillen in zwei abnorme Strängchen zusammen
gefaßt sind; ferner fällt schon, auf den ersten Blick die Dunsung des
Zellkörpers, in welchem ein Alzheimersches Fibrillenkonvolut liegt,
auf. Sehr bemerkenswert ist die abnorme Dicke des Apikaldendrits

gegen die normal-schmächtigen Basaldendriten. Die Schwellung des

Zelleibes fällt noch in Fig. 6 auf, doch tritt hier bereits eine neue Er
scheinung aufj die in der gleichmäßigen tiefschwarzen Imprägnation
des Apikaldendrits samt dessen Verschmächtigung besteht. Es läßt
sich an den Fibrillenpräparaten zweifellos feststellen, daß auf die

initiale dehnende und raumvergrößernde Wirkung der AFV zum Schluß
eine Schrumpfung folgt, die sich besonders und zuerst im Apikaldendrit
bemerkbar macht, doch kollabiert ganz zuletzt auch der Zelleib, ein

Umstand, der durch den Schwund des Protoplasmas bedingt sein kann.

Wie oben bemerkt, stellen die termiralen Bilder der AFV entweder
ganz leere oder nur kernhaltige groteske Fibrillengehäuse dar; es liegt
nicht fern der Gedanke, daß die Masse des Zelleibes zur Bildung jenes

abnormen Degenerationsstoffes aufgebraucht wurde, der die Fibrillen

anfänglich zu abnorm dicke Stiänge, später Strangkonvolute zu

sammenklebte. Somit ist für die AFV charakteristisch der Nieder
schlag eines zumeist ungeformten kolloidalen Ausscheidungsproduktes,

das eine spezielle Affinität zu den Fibrillen bekundet.

Endlich wollen wir den mitgeteilten Fall von spastischer Heredo-

degeneration noch einer kurzen Prüfung unterweifen, inwiefern dieser

sich in das eingangs geschilderte allgemeine histopathologische Syn-

drom den Heredodegeneration hineinfügt.

Vorweg sei genommen, daß in diesem Fall ein rein neuronale]
Prozeß mit Verschonung der Glia und der mesodermalen Elemente vei

lief; das Prinzip der engeren Keimblattwahl: Affektion alleil
neuronaler Elemente trifft somit für diesen Fall zu.
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Ferner beschränkt sich in diesem Fall die Wahlaffektion auf zwei

Systeme, auf das motorische und sensible Protoneuion, die übrigen Teile

des zentralen Nervensystems unberührt lassend; somit steht vor uns

auch das Prinzip der Systemwahl verwirklicht.

Und da diesmal zwei Segmente: ein telencephales (motorische
Großhirnrinde, als Focus der Pyramidenbahn) und ein spinales (Hinter

stränge) angegriffen sind, so haben wir das Bild der kombinierten

Segment wähl vor uns.

Aus Obigem ergibt sich, daß das histopathologische Geschehen bei

der spastischen Heredodegeneration, bei einem typischen Repräsentanten

der systematischen Heredodegeneration genau denselben histopatho-

logischen Prinzipien gehorcht, welche eine Gesamtheit von Keimblatt-,

System- und Segment wähl bildend, von mir für die familiäre Idiotie

und cerebellare Heredodegeneiation in mehreren Arbeiten1) nach

gewiesen wurden.

Doch liefert die Großhirnrinde der spastischen Heredodegeneration
einen weiteren Beitrag zum feineren Ausbau des obengenannten histo-

pathologischen Syndioms, indem sie ein elektives Befallensein der

III. und VI. Schicht nebst elektiver Veischonurg der Y. Schicht durch
die AFV lehrt. Diese tektonische Wahl ist ein Moment, welches
sich harmonisch in das histopathologische Syndrom der Heredo

degeneration hineinfügt und bedeutet eine Steigerung des elektiven

Prinzips, das ein grundlegendes Motiv eines echt endogenen histo-

pathologischeii Prozesses ist.

Beim Abschluß dieses Aufsatzes sei mir gestattet, auf die bei

spastischer Heredodegeneration auftretende konkomittierende Affektion

des Gollschen Strangs hinzuweisen, womit ausgedrückt sei, daß das

anatomische Bild mehr enthält als das klinische, denn letzteres ver-
we;st auf Grund des spastischen Syndioms allein auf die Erkrankung
der Pyramidenbahn. Diesen auffallenden Umstand erwähnte zuerst

Strümpell und bestätigten auch Newmark und Bischoff; ich
schließe mich vollkommen Strümpell an, der die manchmal schwache
Erkrankung der Gollschen Stränge nicht als eine sekundäre Erkrankung
betrachtet, sondern zu der nervösen Grundkrankhejt selbst in Bei

ziehung bringt. In dieser Beziehung sind sehr interessant die zwei Be

1) Zuletzt: Schaffer, K., Beiträge zur Lehre der cerebellaren Heredode
generation. Journ. f. Psych. u. Neur. 1921.
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träge von Newmark1); von den zwei histologisch untersuchten Brüdern
O'Connor war bei John die Py- und Gollsche Degeneration gleichstark,
bei Frank jene des Goll überwiegend; klinisch waren die spastischen
Erscheinungen bei John mehr ausgeprägt als bei Frank. Newmark
bemerkt auch: ,:In dieser Familie erscheinen die medialen Hinter
stränge als sehr vulnerabel"; ferner widerspricht er der Ansicht Strüm-
pells, daß vorangehende HStr-Degeneration die später erscheinende
Pyramidendegeneration symptomatologisch nicht zur Geltung kommen
läßt; sein Fall ,,Frank"Lin welchem die Py-Degeneration im untersten
Rückenmarksabschnitt eben nur angedeutet, hingegen die Degeneration
im Gollschen Strang sehr deutlich ausgeprägt war, spricht nicht zu

gunsten des von Strümpell postulierten Strang-Antagonismus. In
meinem vorliegenden Fall war die Degeneration in dem PySStr und
Gollschen Strang gleichstark und doch war die spastische Komponente
der kombinierten Strangsklerose derartig dominierend, daß in vivo

eine Affektion das Goll nicht vermutet werden konnte, ja alles deutete
viel eher auf eine ..reine" Lateralsklerose hin. Freilich ist uns das

dynamische Gleichgewicht zwischen beiden Strängen in seinen feineren

Abstufungen noch ganz unbekannt.

Schlußsätze.

1. In einem Falle von familiärer infantiler spastischer Spinalpara
lyse (Beginn der Krankheit m;t dem 3. Lebensjahr, Tod interkurrent

im 28. Lebensjahr) fanden sich allein mikroskopische Veränderungen,
von welchen die bezeichnendsten waren:

a) Die Marklichtung beider PyS vom oberen Dorsalmark angefangen
abwärts, während cerebralwärts normales Maikbild;

b) die Marklichtung beider Gollschen Stränge vom oberen Dorsal

mark angefangen bulbärwärts bis zu den Gollschen Kernen;

c) relativ geringer Markausfall in dem giößten Teil der Zentral-

windungen ;

d) tektonischc Wahlaffektion der Großhirnrinde; diese äußerte

sich erstens durch die Alzheimersche Fibrülenveränderung in den
Schichten III und VI mit arealer Akzentuierung iu der vorderen Zen

1) Newmark, L., Über die familiäre spastische Paraplegie. Deutsche

Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1904, Bd. 27. — Pathologisch-anatomischer Be

fund in einem weiteren Falle von familiärer spastischer Paraplegie. Deutsche

Zeitechr. f. Nervenheilkunde 1906, Bd. 31.
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tralwindung; zweitens durch die Verschonung der Schicht V seitens
der Alzheimerschen Fribrillenveränderung, jedoch infolge chronisch

progressiver Atrophie der Riesenpyramiden ein hochgradiger Ausfall

derselben ;

e) Spinalganglien fenestriert; bieten keine anatomische Unterlage
zur Degeneration im Gollschen Strang;

f) Glia unverändert, ebenso mesodermale Elemente; schwache

Lipoidbildung in den Nervenzellen der vorderen Zentralwindung,
etwas stärker in den Vorderhornz eilen und Spinalganglien.
2. Die Alzheimersche Fibrillenveränderung dürfte eine krank

hafte Erscheinung des invaliden Gehirns sein, die mit Verblödungs

prozessen nicht unmittelbar zusammenhängt; sie scheint ein Zeichen

eines endogen-zentralen Prozesses zu sein.

3. Auch bei der spastischen Heredodegeneration kommen die

Prinzipien des histopathologischen Syndroms der systematischen

Heredodegeneration zur Geltung, ebenso wie dies für die familiäre

Idiotie und cerebellare Heredodegeneration nachzuweisen war; diese

Prinzipien sind die Keimblattwahl, die Systemwahl, die Seg
mentwahl, wozu auf Grund des untersuchten Falles von spastischer
Heredodegeneration noch die tektonische Wahl zu rechnen ißt.
Das anatomische Grundprinzip des systematischenHeredo-
degeneratiori ist die ektodermale Elektivität, das Leit
motiv aller endogener Nervenprozesse.
4. Der klinisch-reinen spastischen Heredodegeneration entspricht

anatomisch ein zusammengesetztes Bild: die nuklcodistale Degeneration
des motorischen und sensiblen Protoneurons (PyS + Goll), die in

bilateral-symmetrischer Form auf endogener Grundlage entstanden,

die alleinige Form der primären kombinierten Strangsklerose dar
stellt.

Nachtrag. Obiger Aufsatz war vollkommen beendet und stand
zur Einsendung für die D.Z.f.N. vollkommen bereit, als mir der Eigen
bericht von Stertz: „Zur Frage der Alzheimerschen Krankheit"

(Dtsch. Verf. f. Psychiatr. Jahresvers. Dresden 25. u. 2(5. IV. 1921) im
Zentral«, f. d. ges. Neur. u. Pat., Bd. XXV, H. 8, 1. Juli 1921 zu
Gesicht kam, in welchem dieser Autor einen mit meinen obigen auf

Tatsachenmaterial beruhenden Feststellungen übereinstimmend schei

nenden Gedankengang verfolgt. In diesem Bericht wird auf Gründe
verwiesen, welche die klinische Verschiedenheit der AlzheimeiRchen

Krankheit gegenüber der senilen Demenz bei gleichem histo
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logischen Befund erklären könnten. In dieser Hinsicht werden
hypothetisch drei Leitsätze aufgestellt, von welchen der uns hier zu

nächst angehende erste angeführt sei: „1. Der histologische Befund

ist nicht der Ausdruck eines seinen eigenen Gesetzen folgenden Krank

heitsprozesses, wie z. B. bei der Paralyse, sondern Merkmal der senilen

Involution der Hirnrinde, die ihren Gesetzen folgt. Es besteht die

Möglichkeit, daß bei der senilen und präsenilen Demenz ganz ver

schiedene Funktionssysteme versagen, ohne daß das nach unseren

Kenntnissen von der Lokalisation psychischer Vorgänge in der Ver

teilung der histologischen Merkmale erkannt werden könnte." — Im

engsten Anschluß zum letzteren Satz verweise ich nochmals auf die

obigen Erörterungen bezüglich der allgemeinen Bedeutung der Alz-

heimerschen Fibrillenveränderung, in welchen ich eine strenge (Schei

dung zwischen dieser Fibrillenalteration als Zeichen eines invaliden

Gehirns und dem Ausfall der Beetzschen Riesenpyramiden auf Grund

chronisch-progressiver Atrophie als der eigentlichen histogenetischen

Grundlage der spastischen Heredodegeneration mache. Nur erachte

ich die Alzhcimersche Fibrillenveränderung nicht als ein Merkmal der

senilen Involution sondern als Zeichen eines zur endogen-patho
logischen Involution neigenden also invaliden Gehirns und so dürfte
das pathologische Senium darauf deuten, daß es sich immer auf dis

poniertem Boden entwickle. Freilich wäre die in Aussicht gestellte
ausführliche Veröffentlichung von Stertz, die an anderer Stelle er
folgen soll, abzuwarten.
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behandlung'. — Zur hlstologlschen Analyse des Gllastrauchwerks der Kleinhirn
rinde. Von Dr. W. Sage l (Arnsdorf i. Sachsen). Eingehende histologische Unter

suchungen. — Die experimentelle Manganperoxyd-Encephalltls und Ihre sekundäre
IteuteclieZeitochririf. Nerveabeilkunde. Bd. 78. 9



130 Zeitachriftenübersicht.

Autoinfektion. Von F. H. Lewy und L. Tiefenbach (Berlin). Genaue Unter
suchung der durch Manganperoxyd entstehenden langsam verlaufenden Ence-

phalitis, die tei's in parenchymatösen Degenerationen, teils in Gefäßschädigungen
mit hyaliner Thrombenbildung besteht. Derartig Vergiftete sind sehr geneigt
zu sekadär-infektiösen Encephalitiden bes. im Bereich des Striatums. — Die
juvenile Tabes unter besonderer Berücksichtigung der hereditären und konstitutio
nellen Momente. Von Dr. O. Baumgart (Breslau). Durcharbeitung des bisher
bskannten kasuistischen Materials in bezug auf hereditäre und konstitutionelle
Momente, die als „wesentliche Vorbedingungen' für die Entwicklung der Tabre

angesehen werden. — Bemerkungen zu einer phänomenologischen Psychologie
der invertierten Sexualität und erotischen Liebe. — Von Kurt Schneider (Köln),
— Beiträge zur Kenntnis der Muskelpathologie. Von Dr. Artur Slauck (Heidel
berg). Bei neurotischer Atrophie atrophieren die Muskelfasern bündelweise je
nach ihrer Zugehörigkeit zu einzelnen Nervenfasern. Eine Nervenfaser versorgt
3—80 Muskelfasern. — Über das Wesen der strlären oder extrapyramidalen Be
wegungsstörung (amyostatlscher Symptomenkomplex). Von L. Mann (Breslau).
Polemik gegen die Strümp:llsche Auffassung der amyostatischen Symptome.
Verf. bezieht die Symptome auf eine fehlerhafte cder ungenügende Übermittelung

der Nachrichten von den wechselseitigen Spannungsverhältnissen der Muskeln.
A. Strümpell-Leipzig

The Journal of Neurology and Psychopathology.
Herausgeber: Coombs, Bristol (England).

Band II, Nr. 6.

1. G. Greenfield: On Froin's syndrome and its relatlon to allled conditions
In the cerebrosplnal fluld. Uater Froins Symptom versteht G. einen ge Iben
Liq'ior cerebrospinalia, der meistens innerhalb kurzer Zeit gelatinös gerinnt.
Zusammenfassend ergab seine Untersuchung folgendes Resultat: der Liquor
bei dem Froinsohen Symptom nähert sich in seinem Charakter dem Blutplasma
Hauptsächlich tritt diese Veränderung ein, wenn die Lumbaiflüssigkeit vcn der
Verbindung mit den Ventrikeln und der Cysterna magna abgeschnitten ist. Als
Ursachen für die Loitungsunterbrechung kommen in Betracht Tumoren, Er
krankung der Wirbelknochen, Tumoren der Meningen cder des Rückenmarks
und schließlich entzündliche Adhäsionen zwischen Pia und Arachnoidea. Die
Stärke der Veränderungen des Liqu^rs hängt mehr ab von der Vollständigkeit
der Lsitungsuntcrbrechung ab von der Natur des unterbrechenden PrcztEses.
Aber bestimmte Bestandteile der Flüssigkeit bärgen ab von dem unterbrechenden
Medium. Das Auftretendes Symptoms wird unterstützt durch venöse Hyperämie
unterhalb der Unterbrcchungsstelle und durch Entzündung in den Häuten und
dem Rüskenmark unterhalb der meningitischen Adhäsion. Die perivaskulän
und parilymphatischen Lymphgefüßj unterstützen das Auftreten vcn gelbe
Liquor. S übst akute p?riphrrische Neu'itis ist imstande, gelbe Cerebrospim
flüssigkeit in den untersten Partien des Duralsackes hervorzubringen.
2. C. P. Symonds: A case of bilateral eighth-nerve tumours assoclated wll

multiple neurofibromata and multiple endotheliomata of the menlnges. Beschre'
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bong eines Falles in dem vollkommene Taubheit, Blindheit, Abwesenheit der

Reflexe und skandierende Sprache bestanden neben Deformität der rechten
Tibia und einem kleinen Hautknoten am rechten Oberschenkel. Es fanden sich
autoptisch multiple Tumoren der Dura. An zwei Stellen der Konvexität des

Gehirns große Tumoren und doppelseitige Akustikustumoren. Weitherhin n-.ul-

tiple Tumoren an allen Nervenwurzeln, besonders auch der Cauda equina, die
mikroskopisch als Neurinoma (Endothcliome vom Neurilem ausgehend) erkannt

wurden. Der Fall war als Neurofibromatcsis (Recklinj hausen) aufzufassen, bei
dem die Hautgeschwülste fast ganz fehlten. Die Weichheit der Tibiaknochen,
die zu einer Verbiegung geführt hatte, wie bei der Osteomalacie, wird ebenfalls
öfters mit zentralen Neurinomen vergesellschaftet gefunden.

3. R. C. Turn bull: A case öl catatonla. Beschreibung eines Falles ty
pischer Katatonie, der in dem Zustande mehrere Mcnate gewesen war, plötzlich
eines Nachts aufwachte und vollkommen normal, ja hochintelligent auf alle Dinge
reagierte, aber nur ein Gedächtnis für Dinge, die sich bis zu 3 Jahren vcr der
Erkrankung ereignet hatten, besaß. 2 Tage später verfiel erwieder in den gleichen
«atatonischen Zustand, aus dem er nicht mehr erweckt werden kennte.

4. F. J. Nattraß: Recurrent Hypertrophie neuritls. Beschreibung eines
Falles, bei dem sieh in wenigen Tagen vollkommene Lähmung der Beine und
Arme einstellte mit Kribbeln und Stump'sein in Händen und Füßen. Als Kind
von 4 Jahren und von 12 Jahren waren ähnliche An'älle aufgetreten, die nach
einem halben Jahre wieder verschwunden waren. Ebsnso wie früher bildeten
sich schwere Atrophien an den Beinen und Armmuskeln aus mit Entarturgs-
reaktionen der befallenen Muskeln. Die Nervi ischiadicus, medianus und ulnaris
waren als dicke Stränge tastbar und sehr empfindlich. Nach einem halben Jahre
trat vollkommene Heilung ein, doch blieben die Nervenstränge noch dick. N. hält
den Fall für einen modifizierten rekurrierenden Typus der von Degerin und
Sottas beschriebenen hypertrophischen interstiellen Neuritis.

5. Vom Herausgeber: The Unconscious motlve in the psychoneuroses of war.
Als Ursachen der Psyohoneurcsen des Krieges werden die meistens unbewußten,
teilweise aber auch bewußten Wunschvorstcllungen erkannt.

G. Dorner-Leipzig.

Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten.
Herausgegeben von E. Siemerling. Verlag von Augsut Hirschwald, Berlin 1921.

Band 63, Heft 2/3.

Käs tan, Königsberg: Über einige allgemein als familiär bekannte Nerven
krankheiten. (Paramyotonie, ihre Kombinationen mit Dystrrphie, periodische
Lähmung.) 4 Falle von Paramyotonie (Eulen bürg). 3 Falle von Myotonie mit
trophischen Störungen, l Fall von periodischer Lähmung aller vier Extremitäten.
Allen diesen Krankheitsbildern scheint eine gemeinsame Ursache zugrunde zu
liegen, nämlich die Schädigung der Gefäßnerven.

Borberg, Kopenhagen: Histologische Untersuchungen der endokrinen

Drüsen bei Psychosen. (Mit 4 Abbildungen.) Auf Grund genauer histologischer
9*
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Untersuchung von 45 Fällen kommt Verf, zu folgenden Schlüssen: Bei manisch-
depressiver Psychose, Dementia praecox und Paraphrenie konnten konstante

tiefergehende Abnormitäten der endokrinen Drüsen nicht gefunden werden.
Bei Delirien fand sich Sshwund des Kolloida der Gl. thyreoidea und des sicht
baren Lipoides der Nebennierenrinde, bei Epilepsie Blutungen und parenchy-
matöse Degenerationen, bei Dementia paralytica entzündungsartige Phäno
mene in verschiedenen Organen und bei der Dementia senilis et arteriosclerotiea
und die üblichen senilen Veränderungen in den verschiedenen Drüsen, besonders

ausgesprochen in der Schilddrüse. Bei Myxödempsychose im Senium war die
Schilddrüse durch chronische Entzündung fast völlig zugrunde gegangen. Bei
klimakteriellen Psychosen wurde teils ausgesprochene chronische Entzündung
der Schilddrüse, teils einfache fibröse Degeneration gefunden. Psychose im „männ
lichen Klimakterium" zeigen fibröse Degeneration in Testes und Thyreoidea, aber
keine entzündlichen Veränderungen. Auch bei einem Fall von Hirnblutungen
im weiblichen Klimakterium wurde kerne ausgeprochene Thyreoiditis beobachtet.
Es ist wahrscheinlich, daß die endokrinen Veränderungen in ätiologischer und

pathogenetischer Beziehung für einen Teil der Psychosen eine Bolle spielen, aber
anatomische Parallelen zu unserer gegenwärtigen psycho pathologischen Einteilung
lassen sich nicht ziehen.
Landauer, Frankfurt a. M.: Psychiatrische Beobachtungen beim Grippe-,

schubim Spätwinter 1920. Mitteilung von 17 selbst beobachteten Fällen. Verf
unterscheidet nach der Häufigkeit: 1. einen neuralgischen, 2. einen neurasthe-
nischen, 3. einen amyostatischcii, 4. einen tumorähnlichen Symptomenkomplex.
Münzer, Charlottenburg: Über die Bedeutung der inneren Sekretion für die

Psychiatrie. Die engen Zusammenhänge zwischen innersekretorischen Vorgängen

und Funktionen des Zentralnervensystems erschüttern die dominierende Rolle
des Gehirns. Zum normalen Ablauf des geistigen Geschehens genügt nicht durchweg
das Zentrum, sondern es sind auch in der Peripherie wirksame Faktoren für das
freie Spiel der seelischen Kräfte enthalten. Bei unseren therapeutischen Bestre

bungen können wir den Antagonismus der Blutdrüscn mit Erfolg anwenden.
Niessl v. Maycndorf, Leipzig: Projektlonsfaserung und Stammstrahlung.

Zu kurzem Referat nicht geeignet.
Freitag, Jena: Zur Pathologie und Therapie der funktionellen Schreib

störungen. Sohilderung von 5 Fällen. Therapie in Anlehnung an I. H. Schultz
mittels Psychotherapie und „plastischem Korrektor!"
Augatein, Königsberg: Über Hypernephrommetastasen Im Zentralnerven

system. Anführung eines Falles mit Sektion.
Lapinski, Warschau: Epilepsie und Geisteskrankheit. Da Krampfanfälle

und Ohnmächten bei den verschiedenartigsten Erkrankungen auftreten, können
sie für die Diagnose nicht maßgebend sein. Geistesstörungen bei Epilepsie werr'en
vor allem von der Fähigkeit des Gehirns zur Aufnahme und Assimilation von
Eindrücken gekennzeichnet und finden ihren Ausdruck in Gestalt von a) Krampf
und Ohnmachtsanfällen, b) Dämmerzuständen, c) Stumpfsinn verschiedenen

Grades. Die Dipsomanie ist kein besonderes Kennzeichen der Epilepsie.
W. Weigeldt-Leipzig.



(Aus der städt. Nervenheilanstalt Chemnitz. Dir.: Prof. Dr. Weber.)

Klinische Beobachtungen über Grippeencephalitis.
Von

Dr. Grage,
Assistenzarzt.

Im Jahre 1916 wurde durch die Beschreibung von Economo,
AVien, das Krankheitsbild der Encephalitis lethargica in den Mittel

punkt des Interesses gebracht. Die Influenzaepidemie im Frühjahr
1920 und damit das gehäufte Auftreten von Eucephalitisfällen hat

uns in der Erkenntnis dieser Krankheit gefördert. Meinen Ausführungen

liegt das Material von 26 Fällen von Encephalitis zugrunde, die in der

städt. Nervenheilanstalt Chemnitz beobachtet wurden und deren Er
krankungsbeginn mit einer Ausnahme in die Monate Januar — April
1920 fällt.

Von den 26 Fällen entfallen 20 auf das männliche Geschlecht

und 6 auf das weibliche. Die Bevorzugung des männlichen Geschlechts

wurde auch von anderer Seit« — Schlichtin g. Flauen i. V. —
konstatiert. Bei den weiblichen Fällen sind die psychischen Störungen
weit ausgeprägter als bei den männlichen. Unter den 26 Kranken

fanden sich keine Familienangehörige, nahe Verwandte oder Personen,

die häufig miteinander in Berührung kamen. Eine Erkrankung an

Encephalitis unter dem Pflegepersonal ist nicht beobachtet worden.

Dies dürfte für die Frage der Kontagiosität von Wichtigkeit sein.

Die meisten Kranken standen im 2. oder 3. Jahrzehnt.

In 8 Fällen wird in der Vorgeschichte ausdrücklich eine Grippe
erwähnt, die Angehörigen bestätigen, daß ein Katarrh und Fieber be
standen habe. In einem Fall wurden bronchopneumonische Herde

festgestellt, was durch die Sektion später bestätigt wurde. Außerdem

ergab bti 42 Fällen, die ganz im Beginn ihrer Erkrankung eingeliefert
wurden, die Uni ersuchung eine Rötung des Rachens.

Was die Frage einer erblichen Belastung betrifft, so wurde bei den

männlichen Kranken .nur in einem Fall festgestellt, daß eine Tante
an Verfolgungswahn gelitten habe. Bei den weiblichen Patienten. fand
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 10
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ßich in 2 Fällen, daß der Vater Potator war, in einem dritten Falle

war der Urgroßvater väterlicherseits Trinker gewesen und hatte der

Großvater väterlicherseits an Epilepsie gelitten. Zusammenfassend kann

kann man daraus den Schluß ziehen, daß die erbliche Belastung für
die Entwicklung der Encephalitis bedeutungslos ist.

Ebenso dürfte die körperliche Disposition bei der Encephalitis
keine wesentliche Rolle spielen. Ein Kranker wir starker Rauchei
und Trinker, zwei waren langjährige Bettnässer. Bei einem von den

Bettnässern, aus dessen Krankengeschichte ich am Schlüsse der Ab

handlung einen Auszug geben werde, dürfte vielleicht seine körperliche

Minderwertigkeit für die Entstehung der Krankheit von Bedeutung

gewesen sein.

Von Interesse dürfte auch der Zusammenhang zwischen Unfall
und Encephalitis sein. In 4 Fällen liegt eine Trauma des Kopfes vor.
Ein Patient hatte sich 1912 durch Sturz eine Verletzung am Kopfe
zugezogen und war danach bewußtlos. Ein 6 jähriger Knabe war im
Alter von 4 Jahren 2 Stockwerke tief herabgestür/t und war ebenfalls

bewußtlos gewesen. Ein dritter erhielt eine Ohrfeige, 3 Tage danach
begann die Encephalitis. Der kürzeste Zwischenraum zwischen Trauma

und Ausbruch der Krankheit betrug einige Stunden. Einem Pat. flog
am Tage des Beginnes der Encephalitis ein Fußball gegen den Kopf,
ao daß er Nasenbluten bekam.

Psychogene äußere Momente beeinflussen das Krankheitsbild, sie

sind als auslösende Ursache in Betracht zu ziehen und geben dem

Krankheitsbild unter Umständen seine Färbimg. Darauf wies schon

1918 Weber, Chemnitz, in einer Arbeit über psychische Störungen
bei Grippe hin. Solche ätiologische Momente fanden sich in 3 Fällen

es handelte sich um eine Auflösung der Verlobung, um die Verhaftung
zweier Brüder und um Zwistigkeiten mit Hausbewohnern. Zwei von

den Kranken waren auch psychisch disponiert, es handelte sich um

hysterische Persönlichkeiten. In allen diesen Fällen waren stärkere

psychische Störungen vorhanden, sie zeigten ein delirantes Verhalten

vom Charakter der Amentia.

Hervorstechend bei der Encephalitis ist die Buntheit des Bildes,

die einzelnen Fälle haben aber doch viele gemeinschaftliche Züge.
Durch die Maske hindurch starren uns immer dieselben Augen wiedei

an, die uns auf die richtige Spur führen, wie Moritz, Köln, sich
bildlich ausdrückte. Während aus den psychischen Bildern die Dia

gnose schwer herauszulesen ist, weiaen uns die körperlichen Erschei
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nungen direkt auf die Enzephalitis hin. Es handelt sich immer dabei

um organische Schädigungen.

Als konstantes Symptom bei der Encephalitis findet sich Fieber.

Bei sämtlichen 13 Kranken, die gleich im Beginn der Erkrankung oder

einige Tage danach aufgenommen wurden, war die Körperwärme er

höht. In den anderen Fällen, die erst na^h einigen Monaten eingeliefert
wurden, konnte anamueptisch Fieber festgestellt werden. Die Grade

der Tcniperatursteigerungeu schwanken, doch wurden in den ersten

Tagen stets Temperaturen über 38 Grad beobachtet. Häufig kehrte in

einigen Tagen die Temperatur lytisch zur Norm zurück, in einigen
Fällen zog sich das Fieber über Wochen hin, wies dann aber geringe
Grade auf. Am häufigsten fanden sich Temperaturen zwischen 38 und

39 Grad. Bei den tödlich verlaufenden Fällen stieg das Fieber in den

letzten Tagen stets an und erreichte bisweilen die höchsten Werte.

Eine Kranke, die l Monat nach dem Anfange der Encephalitis einge
wiesen wurde, bot noch abendliche leichte Temperatursteigerungen,

während bei 13 Patienten, die 3—10 Monate, nachdem die Krankheit

begonnen hatte, zugeführt wurden, nie subfebrile Temperaturen oder

Fieber beobachtet wurde. Es kommen aber Fälle vor, die mit deut

lichen schwereren Störungen erst einige Zeit nach dem Beginn der Er
krankung hervortreten und in denen Stadien fieberlos oder nur mit

geringen Fiebersteigerungen verlaufen. Das Fieber gehört also mit

in den Symptomenkomplex der Encephalitis epidcmica, wenigstens im

Beginn derselben, eine charakteristische Kurve aber besteht nicht.
Von allgemeinen Symptomen sind Kopfschmerzen erwähnenswert.

Der Puls war, abgesehen von 2 Fällen, die eine Verlangsamung auf

wiesen, meistens beschleunigt, stand aber im Verhältnis zur Höhe der

Körperwärme. Er war oft weich, klein und leicht unterdrückbar.
Wiederholt "wurden bedrohliche Fälle von Herzschwäche beobachtet,

deshalb ist es unbedingt erforderlich, daß man wie bei der Pneumonie

dem Herzen ständig Beachtung schenkt. Es machten sich in vielen

Fällen Digitalispräparate und Coffein notwendig, unter Umständen

sogar Kainpferinjektionen.
Die diffuse Ausbreitung des Krankheitsprozesses im Gehirn be

dingt ähnlich wie bei der multiplen Sklerose eine große Vielseitigkeit
des neurologischen Befundes. Es wurden Fälle aufgenommen, bei denen

nicht das geringste Zeichen für eine organische Schädigung des Nerven

systems auffindbar war. Es kamen aber cerebrale, cerebellare, bulbäre,

spinale und periphere Erscheinungen vor. In einem Falle wurde sowohl
10*
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bulbäre Sprache als auch Ataxie gefunden. Derselbe kam zur Sektion,

welche die klinische Diagnose Encephalitis stützte. Ein anderer Kranker
bot das Bild der Meningitis mit Nackensteifigkeit. Reflexstörungen

wurden verschiedentlich beobachtet. In einem Falle fehlten die Bauch -

deckenreflexe, in einem anderen Bauchdecken- und Kremasterreflexe.

Ein Kranker, der 5 Monate nach Beginn der Encephalitis eingewiesen
wurde, bot beiderseits das Oppenheimsche und Babinskische Phänomen,

was für eine Schädigung der Pyramidenbahn spricht. Bei 3 Fällen,

die nach Monaten aufgenommen wurden, wurde eine Steigerung der

Patellarreflexe festgestellt. Ein Fehlen der Patellarreflexe fand sich
zweimal, eine Herabsetzung derselben einmal. Letzteres deutet auf einen

neuritischen Prozeß hin. In beiden Fällen, in denen die Kniescheiben-
sehnenreflexe fehlten, kehrten dieselben im Laufe der Krankheit wieder.

Auf die Feststellung einer Polyncuritis ist. AVert zu legen. Von ausge
sprochenen Neuritiden mit Atrophien, Druckempfindlichkeit der peri-

pheren Nervenstämme; großer Schmerzhaftigkeit bis zu Fällen, die

nichts als Abschwächung oder Fehlen der Patellar- und Achillessehnen

reflexe boten, beobachteten wir alle Abstufungen dieser Krankheit als

Begleiterscheinungen der Encephalitis.

Reizerscheinungen der Muskulatur in Form von kurzdauernden

Zuckungen wiesen 2 Kranke auf.

Sensibilitätsstorungen wurden nur ganz vereinzelt beobachtet.

Alle die angeführten Symptome sind abgesehen von der Poly-
neuritis in diagnostischer Hinsicht wenig verwertbar. Von großer

Wichtigkeit dagegen sind die Augenstörungen. Krankhafte Symptome
an den Augen gehören, wie von allen Autoren festgestellt wird, zum

Symptomenkomplex der Encephalitis. Nicht selten ist vom Augenarzt
zuerst die richtige Diagnose gestellt worden. Es fanden sich sowohl

Ptosis wie Augenmuskellähmungen, Nystagmus, Pupillenanomalieu.
Bei einem Fall bestand neben Anisokorie eine Ptosis. Die Ptosis, die
von anderer Seite weit häufiger festgestellt wurde, hat man für die

Erklärung der eigenartigen Schlafstörung bei Encephalitis mit heran

gezogen. Man hat angenommen, daß sie einen suggestiven Einfluß

auf das Schlafen ausübe.

Diplopie im Beginn der Erkrankung, die auf Innervationsstörungen
des Okulomotorius, Trochlearis und Abducens hinweist, fand sich

häufig. Doppeltsehen wurde in der Hälfte der Fälle in den ersten

Tagen der Erkrankung geklagt, während das Symptom bei den spät
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eingewiesenen Kranken nie festgestellt werden konnte. Der Trigeminus

war in Form von Supraorbitalneuralgien bei drei unserer Fälle betroffen.

An Häufigkeit steht den Augenmuskelparesen mit Doppelbildern
ein anderes Symptom wenig nach, der Nystagmus. Er spricht für eine

Beteiligung des Cerebellums. Es handelt sich stets dabei um die Form

des Rucknystagmus, der bei starkem Seitwärtssehen besonders deutlich

wurde. 5 von diesen 13 Fällen boten diese Erscheinung. Der Kranke,

der die oben erwähnten pathologischen Fußphänomene aufwies, zeigte

noch nach 5 Monaten ein Auftreten von ruckartigen Bulbuszuckungen

beim Seitwärtssehon, die sich aber erschöpften.

Eine Differenz der Pupillenweite wurde 3mal festgestellt, darunter

] mal mit Abducensparese und träger Reaktion, die Reaktion erfolgte

später prompt und ausgiebig. Während eine Pupillenstarre sich niemals

fand, bestand 4 mal Trägheit der Pupillenreaktion.

Augenhintergnmdveränderungen gehören nicht zum charakte

ristischen Bild ^ier Encephalitis. Venöse Hyperämie der Papillen-
gefäße, die den Schluß auf endzündliche Vorgänge im Opticusgebiet

zuläßt, sahen wir vereinzelt.

Nach einer Störung der Schlaffunktior. ist bei Verdacht auf Ence

phalitis stets zu forschen. Bei unseren sämtlichen Fällen von Encepha
litis, gleichgültig zu welcher Zeit sie aufgenommen wurden, fand sich

eine Veränderung des Schlafes. Es fanden sich alle Grade des Schlaf

zustandes von leichter Somnolenz bis zu ausgesprochener Schlafsucht.

Nur in einem Falle beherrschte die Lethargie allein das Krankheitsbild.
Die Encephalitis begann mit einer starken Benommenheit, es handelte

sich um einen Dauerschlaf. Der ttjährige Knabe lag ständig mit ge

schlossenen Augen da, auch durch die Unterredung wurde er nicht

aus seinem Schlafzustand erweckt. Er mußte zur Nahrungsaufnahme
geweckt werden, zeigte dann nicht das geringste Interesse für die Um

gebung. Starke Geräusche in der nächsten Nähe störten ihn in keiner

Weise. Allmählich besserte sich das Krankheitsbild, aber bei der Ent

lassung nach 2 monatlichem Aufenthalt war die normale Schlaffunktion

noch nicht wieder hergestellt.
In 6 Fällen stellte sich im Deferveszenzstadium und gleichzeitig

mit dem Abklingen der Psychose eine deutliche Schlafsucht ein. Es

fiel auf, daß die Kranken auch am Tage meistens schlafend dalagen.

Der Schlaf war am Tage besonders tief. Die betreffenden Patienten

mußten zu jeder Verrichtung geweckt werden. Der eine Kranke nahm

von dem Besuch naher Angehöriger nicht die geringste Notiz.
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Die 3 im akuten Stadium tödlich verlaufenden Fälle fielen unter

Steigerung des Fiebers in einen komatösen Zustand, aus dem sie nicht
aufwachten.

In der Mehrzahl der Fälle aber handelte es sich um eine Störung
der Schlaffunktion im Sinne einer Schlaflosigkeit und um eine Um
kehr des Schlaftypus. Die Unfähigkeit zu schlafen war zum Teil durch
die die Encephalitis begleitenden psychischen Störungen bedingt. Die

Schlaflosigkeit war in manchen Fällen selbst durch die stärksten Nar-
kotika nicht zu beheben: Tagsüber fielen dann die betreffenden Kranken

beim Nachlassen der motorischen Unruhe für die Dauer von einigen
Stunden in Schlaf, wenn der erschöpfte Organismus sein Recht forderte.
Dieser Schlaf bot aber keinen genügenden Ersatz für die fehlende Nacht

ruhe. Eine Pat., die tagsüber dauernd schlief, während sie nachts ver

wirrt war, versicherte ausdrücklich, daß sie durch den Schlaf nicht

erquickt würde; sie fühlte sich nach dem Erwachen matt und zerschlagen.
Außer den psychischen Störungen übten die motorischen Reiz

symptome im Sinne einer Chorea und Athetose, wie sie bei der Ence

phalitis epidemica beobachtet wurden, einen Einfluß auf die Schlaf
funktion aus. Die Kranken konnten abends zur gewohnten Zeit nicht

einschlafen. Es begann vielmehr eine lebhafte motorische Unruhe,

es setzten choreatische oder athetotische Zuckungen ein, die an Stärke

zunahmen. Sie hielten in den meisten Fällen bis gegen Morgen an,

manchmal hörten sie auch schon einige Stunden nach Mitternacht auf.

Die Patienten fielen dann in einen bleiernen Schlaf, aus dem sie selbst

durch energisches Rütteln nicht zu erwecken waren. Sie vernach

lässigten die Nahrungsaufnahme, war es nach vieler Mühe gelungen,
den Kranken wach zu bekommen und ihn zur Einnahme des Morgen
kaffees zu bewegen, so kam es häufig vor, daß der Pat. mit dem Bissen

im Munde einschlief. Der Schlaf hielt einige Stunden an, die Kranken

machten aber tagsüber einen verschlafenen Eindruck, sie fühlten sich

matt, zerschlagen, vermieden stärkere Bewegungen. Sie hockten sich

in irgendeine Ecke des Tagesraumes oder suchten bald wieder das
Bett auf. Einige fielen dann in Schlummer, während manche tagsüber

überhaupt keinen Schlaf finden konnten, abgesehen von den wenigen

Morgenstunden. Sie waren zu keiner Beschäftigung zu bewegen,
nahmen gern liegende Stellungen ein, legten sich langhingestreckt auf

die Bänke und Liegestühle. Ein Patient streckte sich mit Vorliebe
auf den Fußboden neben dem Heizkörper aus. Derselbe ist auch auf

der Straße von der Müdigkeit übermannt worden, so daß er umgefallen
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ist. Versuche, die Arbeit wieder aufzunehmen, und bei Kindern der

Schulbesuch, wurde von den Kranken stets nach kurzer Zeit wieder

aufgegeben. Es handelte sich also nicht nur um eine Umkehr des

Schlaftypus, sondern in den meisten Fällen um eine sehr erhebliche

Verkürzung der Schlafdauer. Dies übte natürlich einen nicht unwesent

lichen Einfluß auf den Gesamtorganismus aus. Außer der Beeinträchti

gung des subjektiven Befindens kam es zu einer Reduzierung des

Kräfte- und Ernährungszustandes, besonders bei den Kindern.

Die Dauer der Schlafstörung war nun gans verschieden, eine Hegel
läßt sich dafür nicht aufstellen. Gewöhnlich aber erstreckte sie sich

auf Wochen und Monate. Die Schlafstörung ist nicht an die motorischen

Reizsymptome gebunden, nach dem Schwinden der chor?atischen und

athetotischen Zuckungen dauert sie noch wochenlang au und kann

unter Umständen als einzige Krankheitserscheinung bestehen. Jedoch

hat sich vielfach mit dem Aufhören der Bewegungsstörungen eine

Besserung des Schlafes gezeigt.

Bei der Erörterung der Schlafstörungen habe ich bereits die Motili-

tätsstörungen gestreift. Dieselben gehören neben den Augensymptomen
und der Störung der Schlaffunktion mit zum charakteristischen Bild

der Encephalitis epidemica. In 17 von unseren 26 Fällen wurden
motorische Reizerscheinungen beobachtet. Bei drei Kranken handelte

es sich dabei um kurzdauernde vorübergehende myoklonische Zuckunjen,
die in einem Falle besonders in der oberen Extremität auftraten. In
den meisten Fällen erfolgten die Zuckungen ruckweise, waren aus

fahrend, unzweckmäßig, trugen choreatischen Charakter. Das Gesicht

war nicht so häufig beteiligt, wie man es sonst bei der Chorea minor

sieht. Die Stärke der Zuckungen war ganz verschieden. Von wenigen
ausfahrenden Bewegungen bis zu hochgradiger Unruhe, die den ganzen

Körper in Mitleidenschaft zog, fanden sich alle Grade. In manchen
Fällen steigerten sich die Zuckungen zu wilden Schleuderbeweguugen.
Ein Kranker bot zeitweise das Bild des Are de cerclc en arriere, wie es
C h a r c o t bei Hysterie beschrieben hat. Die choreatischen Zuckungen
traten sowohl am Tage als auch in der Nacht auf. Tn einigen Fällen

jedoch war das Auftreten der Bewegungsunruhe an eine bestimmte
Zeit gebunden, und zwar handelte es sich dabei meistens um Kinder.

Die Unruhe setzte gegen 8 Uhr abends ein und steigerte sich sehr bald
zu einer heftigen motorischen Erregung. Man hörte die Kranken schon

von weitem stöhnen. Sie wälzten sich im Bette hin und her, brachten

das Kopfkissen und die Decke ständig in eine andere Lage, schließlich
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warfen sie dieselben hinaus. Sie nahmen dann hockende Stellungen
ein, um dadurch die Zuckungen in der unteren Extremität zu unter

drücken. Jedoch verharrten sie nicht lange in dieser Stellung. Sie

waren dabei völlig orientiert, bei klarem Bewußtsein. Bei einem

Mädchen erfolgten die Antworten ruckweise, die Sprache war verlang
samt, abgehackt. Dieser Zustand hielt bis gegen Morgen an, dann

fielen die betreffenden Kranken in einen festen Schlaf, aus dem sie

selbst durch energisches Rütteln nicht zu erwecken waren.

In manchen Fällen wurde der choreatische Charakter der Zuckungen
dadurch unterdrückt, daß die unwillkürlich ausfahrendeii Bewegungen
durch den Willen beeinflußt wurden. Es kam zu einer Mischung zu

willkürlichen und unwillkürlichen Impulsen, so daß dadurch die Be

wegungen den einfach choreatischen Charakter verleugneten. Anderer

seits sah man, daß Zweckbewegungen infolge der Chorea entgleisten.

Bei zwei Kranken trugen die Bewegungsstörungen athetotischen

Charakter. Bei einem dieser Fälle bestanden bei der Aufnahme nur

vereinzelte, unzweckmäßige, wurmförmige Bewegungen in den Fingern

der linken Hand tagsüber. Die Patientin wurde wegen ihrer Schlaf

störung eingeliefert. Nach einigen Wochen des Aufenthaltes trat dann
das Krankheitsbild auf, wie ich es vorher ausführlich beschrieben

habe. Jetzt besteht, 9 Monate nach dem Beginn der Encephalitis. nwchts
noch die hochgradigste Bewegungsunruhe. Aus diesem Fall geht hervor,
daß die Zuckungen über Wochen und Monate hin sich erstrecken

können. Ich glaube nicht, daß bei dieser Pat. die Krankheit bereits

in ein chronisches Stadium getreten ist. Denn das Bleiben von Be

wegungsunruhe ist von uns bisher nicht beobachtet worden. Die

Zuckungen hörten stets allmählich auf.

Den choreatischen Bewegungsstörungen liegen kleine entzündliche

Veränderungen in den zentralen Ganglien des Großhirns zugrunde.
Die Athetosebewegungcn werden als Ausfallserscheinungen der Liuseu-

kernfunktion erklärt. S t r ü m p e 1 1 erblickt in der Athetose eine

besondere Form der-myostatischen Innervationsstörung.
Andere amyostatische Symptome haben wir häufig bei der Ence

phalitis epidemica beobachtet, und zwar nur als Späterscheinung der

selben. Auf das Vorkommen dieser von S t r ii m p e 1 1 unter einem
einheitlichen Gesichtspunkt zusammengefaßten Symptome — dem

amyostatischen Symptomenkomplex — bei der Encephalitis hat

Nonne zuerst hingewiesen. Infolge Steigerung der myost-atischen
Innervation befinden sich die Muskeln in einem Zustand gesteigerter
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Kontraktion und Spannung. Die Muskelrigidität führt zu Kontrak-

turen, Fixationsstellungen, maskenhafter Gesichtsstarre. Die Inner-

vationssteigerung geht mit einer Hemmung der myomotorischen
Innervation einher, gekennzeichnet durch allgemeine Bewegungsarmut,

hochgradige Verlangsamung und Einförmigkeit der willkürlichen Be

wegungen. Bei passiven Bewegungen tritt das Symptom der Kata

lepsie auf. Von den 13 Kranken, die mehrere Monate nach dem Beginn
der Encephalitis in unsere Behandlung kamen, boten 10 die akinetische

Form dar. Das erste Auftreten von Krankheitserscheinungen lag 8, 10

und bei einem Fall sogar 14 Monate zurück. Die amyostatischen
Symptome wurden schon bei der Aufnahme festgestellt, nur bei einem

Pat. entwickelten sie sich unter unserer Beobachtung. Vor allem fiel

die allgemeine Bewegungsarmut und hochgradige Verlangsamung
sämtlicher willkürlichen Bewegungen auf. Der Gesichtsausdruck war
starr, maskenhaft. Die Arme hingen schlaff am Oberkörper herunter.

Die Haltung war steif, statuenhaft, der Oberkörper vornübergebeugt,
die Knie nicht durchgedrückt. Manche Krauke sanken völlig in sich

zusammen, ein 17 jähiiger Pat. fiel schließlich in Hockstellung, in der

er längere Zeit verharrte. Die Kranken gingen mit kurzen, trippelnden

.Schritten, die Füße klebten am Fußboden. In einem Fall bestand
deutliche Propulsion. Mehrere Fälle erinnerten ausgesprochen an das

Bild, das wir bei der Paralysis agitans zu sehen gewöhnt sind. Die

Ähnlichkeit mit der Paralysis agitans setzt nicht in Verwunderung, da

derselben ein lentikulärer Degenerationsprozeß zugrunde liegen soll.

Die Kranken blieben bei der Ausführung einer Bewegung auf halbem

Wege stecken, die beabsichtigte Handlung wurde nicht ausgeführt, z. B.

dauerte das Essen bei einem Pat. stundenlang, er tat buchstäblich am

Tage nichts anderes als Nahrung zu sich nehmen. Die Sprache war

ebenfalls verlangsamt, tonlos. Man mußte die Kranken immer wieder

auffordern lauter zu sprechen, um überhaupt eine Unterhaltung zu

ermöglichen. In einigen Fällen war der Mund dauernd geöffnet und
bei 2 Pat. bestand Speichelfluß. Dann fiel das von W i l s o n und
S t r ü m p e 1 1 beschriebene Linsenkernsymptom der Hypermimie,
der beim Sprechen sich zeigende lächelnde Gesichtsausdruck auf.

Bei dem einen Pat. fand sich auch die teigige Beschaffenheit und

das Glänzen der Gesichtshaut, eine Erscheinung, auf welche T o b y
C o h n zuerst bei Enrephalitis hinwies und es als Salbengesicht be

zeichnete. Ein wesentliches Symptom der Linsenkernerkrankung fehlt
in allen Fällen, das Zittern und Wackeln, wie es am stärksten bei der
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Pseudosklerose auftritt. Die neurologische Untersuchung verlief stets

resultatlos, Pyramidenbahnsymptome fehlten völlig, es bestanden
keinerlei Reflexstörungen, Paresen, keine Sensibilitätsstörungen. Nur
ein Kranker hatte eine rechtsseitige totale Facialislähmung.

Psychische Störungen im Sinne einer Demenz wie sie bei der

Dystonia lenticularis eintreten und vor allem zum Bilde der Pseudo

sklerose gehören, wurden nicht beobachtet. Bei einem 12jährigen
Knaben war die Entscheidung sehr schwierig, ob die mäßigen Intelli

genzdefekte auf einen angeborenen Schwachsinn, auf Schulversäumnis

oder auf die Encephalitis zurückzuführen war. Der Knabe war vor
der Encephalitis zweimal sitzen geblieben, hatte infolge der Erkrankung
bereits l% Jahr keinen Schulunterricht genossen. Bei einem Schlosser
lehrling war Debilität nachweisbar, die aber nach Angabe der Ange

hörigen schon vor der Erkrankung bestanden hatte. Eine allgemeine

Gleichgültigkeit und Teilnahmslosigkeit war unverkennbar. In vielen
Fällen erweckte das Krankheitsbild den Verdacht einer Katatonie,

die hochgradige Hemmung, das stu poröse Verhalten legte auf den

ersten Blick den Gedanken nahe. Nicht nur motorische, sondern auch
vasomotorische Störungen erinnerten an die Katatonie. Dieselben

waren bei zwei Kranken ausgesprochen vorhanden. Die Hände waren

cyanotisch, fühlten sich stets kalt an, bei dem 12 jährigen Knaben,

der fast sämtliche Linsenkernsymptome in geradezu klassischer Form

bot und den ich bereits erwähnt habe, traten Ödeme der Handrücken,

analog den statischen Ödemen bei der Katatouie auf. Bei dem Fehlen

charakterischer psychischer Störungen schied eine Katatonie differential

diagnostisch aus. Manche Krankheitserscheinungen wurden von uns

zunächst als psychogen bedingt aufgefaßt, zumal wenn die amyosta-

tischen Symptome nicht sehr ausgeprägt waren und der Gesamtein

druck dafür sprach. Nachdem wir aber 7 derartige Fälle längere Zeit

beobachten konnten, lehnten wir diese Annahme ab und sahen sämt

liche geschilderte Symptome ols organisch bedingt an.

Es handelt sich um eine Schädigung des lentikulären Systems,

mikroskopisch konnten pathologische Veränderungen des Linsenkerns

nachgewiesen werden. Die Bewegungsstörungen sind als extrapyra-

midale cerebralen Ursprungs aufzufassen, das extrapyramidale System

ist im Linsenkcrn und Thalamus erkrankt.

Therapeutisch sind diese Spätfolgen der Encephalitis kaum zu be

einflussen. Eine medikamentöse Behandlung ist abgesehen von roborie
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renden Maßnahmen zwecklos. Während des mehrwöchentlichen Aufent

haltes in der Nervenheilanstalt wurde bei der Mehrzahl der Fälle keine

wesentliche Änderung des Krankheitsbildes festgestellt. Bei einigen
Kranken hatten wir die Beobachtung gemacht, daß bei energischem
Zuruf die Bewegungsverlangsamung aufhörte und teilweise kompli
zierte Handlungen schnell ausgeführt wurden. So sprang ein Knabe

z. B. bei Willensantrieb behende ins Bett, während diese Handlung
sonst Minuten in Anspruch nahm, ja der Pat. manchmal sogar längere
Zeit neben dem Bette stehen blieb. Es wurde daher mit einer syste
matischen Übungstherapie begonnen. Den Kranken wurden immer

erneut Willensimpulse gegeben und sie dazu erzogen, die Hemmung
zu überwinden. Unter sachgemäßer Anleitung und ständiger Kontrolle

des Herzens durch den Arzt wurden Freiübungen abgehalten, welche
die Kranken nach Kommando ganz exakt ausführten. Meistens fielen

sie nach Aufhören der Übungen in den starren Zustand zurück, immerhin

»war eine Besserung der Haltung und Abnahme der Verlangsamung
und Armut der Bewegungen nicht zu verkennen. Der 12 jährige Knabe

machte in kurzer Zeit gute Fortschritte. Ein abschließendes Urteil über
die Rückbildung der Linsenkernsymptome bei Encephalitis läßt sich

noch nicht geben, die Zeit muß es lehren.'

In letzter Zeit haben wir wiederholt bei Fällen mit starker Be
wegungsstörung Lumbaipunktionen mit einigem Erfolg angewandt. Es

wurden mehrmals geringe Mengen Liquor abgelassen und danach

Besserung der Beweglichkeit der versteiften Glieder festgestellt.

Auch von Injektionen mit Hypophysin glauben wir eine Besserung

gesehen zu haben.

Im letzten Monat sind zwei Fälle aufgenommen worden, bei denen
die amyostatischen Symptome sehr stark ausgeprägt waren. Das Krank
heitsbild stellte sich schon bei der Einlieferung als ein so schweres dar,

daß die Prognose sofort infaust erschien. Beide Pat. sind zum Exitus

gekommen. Die Bilder ähnelten sich so sehr, daß ich mich darauf be

schränke, den einen Fall ausführlich zu beschreiben, bei dem wir auch
das Anfangsstadium der Encephalitis beobachten konnten. Bei der

Seltenheit der Fälle, die bisher zur Obduktion gekommen sind, dürfte

der Fall von Interesse sein.

A. P., 38 Jahre alt, Lehrer, erkrankte plötzlich am 19. III. 1920 mit
Schlaflosigkeit und Unruhe. Am 31. III. traten heftige stechende Schmerzen
im Hinterkopf auf, so daß Pat. laut schrie und sich dauernd am Hinterkopf
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kratzte. Am 23. III. 1920 Einweisung in die Nervenheilanstalt, da sich ein
psychotisches Bild entwickelt hatte.
Befund: Infizierte Kratzwunden am Hinterkopf. Fieber 38,6. Neuro

logisch feinschlägiger Nystagmus. Träge Pupillenreaktion. Fehlen der
Bauchdecken- und Kremasterreflexe.
In psychischer Hinsicht fand sich ein Beschäftigungsdelir bei völliger

Orientierung und fehlender Krankheitseinsicht. Pat. erteilte Unterricht,
äußerte Wahnideen, er habe ein Haus und 48 Pferde gekauft. Beim Ab
klingen des Fiebers trat eine Schlafsucht vornehmlich tagsüber hervor.
Pat. mußte zum Essen geweckt werden. Am 3. IV. nach 10 tägiger Dauer
war der Kranke fieberfrei und die Psychose abgeklungen. Die Genesung
machte rasche Fortschritte, so daß Pat. am 21. IV. 1920 nach Hause ent
lassen wurde. Außer allgemeiner Mattigkeit bestanden keinerlei Krank
heitssymptome. Es war die Diagnose „Encephalitis epidemica" gestellt
worden. Bald nach der Entlassung nahm Pat. seinen Beruf wiedei auf und
konnte ihn ohne Beeinträchtigung seiner Arbeitskraft ausüben.
Am 7. I. 1921 erneute Einlieferung in die Nervenheilanstalt.
Status: Reduzierter Kräfte- und Ernährungszustand. Rötung des

Gesichtes. Handtellergroßer Dekubitus am Steißbein. Über der Lunge diffus
bronchitische Geräusche. Herz in Ordnung. Blutdruck 124 mm Hg K.-R.
Bauchorgane ohne Befund. Im Urin keine pathologischen Bestandteile.
Neurologisch: Rechte Nasolabialfalte verstrichen. Des öfteren feine

Zuckungen im unteren Facialisast. Keine erhöhte Sehnenreflexerregbarkeit.
Bauchdeckenroflex bei straff gespannten Bauchdecken schwer auslösbar.
Mäßiger rhythmischer Tremor der rechten Hand.
Im Liegen bietet Pat. das Bild einer regungslosen Statue. Der Ge

sichtsausdruck ist starr, maskenhaft. Der Kopf ist nach der linken Seite
gedreht, seltener Lidschlag. Der Mund fest geschlossen, die Zahnreihen
können selbst mit großer Anstrengung nicht geöffnet werden. Der Ober
kiefer ist über den Unterkiefer nach vorn geschoben. Die Zunge wird auf

Aufforderung nicht vorgestreckt. Starke Rigidität und Hypertonie in
sämtlichen Extremitäten. Abnorme dauernde Fixationsstellungeu der

Arme, die linke Hand steht in Pfötchenstellung. Die unteren Gliedmaßen

liegen der Unterlage an. Spontan führt Pat. keine Bewegungen aus, nur auf
Aufforderung nach einer gewissen Zeit. Die Bewegungen sind abnorm lang
sam und einförmig. Das Ziel wird selten erreicht. Heben der Arme erfolgt
z. B. in der Weise, daß der Arm bis zu einer gewissen Höhe gebracht wird,
aber unter Beibehaltung der Beugekontraktur in Ellenbogen-, Hand und
Metatarsophalangealgelenken. Gibt man den Befehl zu strecken, so wird
er rechts ausgeführt, während links die Fixationsstellung im Handgelenk
bestehen bleibt.
In der unteren Extremität erfolgen aktive Bewegungen in noch un

ausgiebigerer Weise, am leichtesten in den Zehengelenken. Bei Aufeinander

folgen der antagonistischen Bewegungen tritt sehr bald Erschöpfung ein.
Passive Beweglichkeit uneingeschränkt. Katalepsie ist angedeutet.
Dem Geheiß, sich aufzurichten, wird Folge geleistet, doch erfolgt

die Bewegung äußerst langsam und erst nach dem Ablauf mehrerer Sekunden.
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Dabei tritt lebhaftes rhythmisches Zittern des Kopfes auf. Vollständiges
Aufrichten gelingt nicht, langsam sinkt der etwas erhobene Oberkörper
wieder zurück. Irgendeine unterstützende Bewegung in den Extremi
täten ist bei dem Versuch nicht vorhanden, ebenfalls fehlt jede ihn be

gleitende Mimik. Wird Pat. in sitzende Stellung gebracht, so zeigt er das
gleiche statuenhafte Bild wie im Liegen. Wird er hingestellt, so vermag
er allein zu stehen. Die Körperhaltung ähnelt ganz der bei Paralysis agitans.
Pat. bewegt sich mit kurzen, trippelnden, am Fußboden klebenden Schritten
gleichmäßig vorwärts. Nach längerem Stehen Gliederzittern.

Bei faradischer Prüfung Verlangsamung der Zuckung, keine Ab
weichungen vom physiologischen Zuckungsgesetz. Galvanische Erreg
barkeit ungestört. Starke Schweißausbrüche. Die Nahrung kann nur in
flüssiger Form verabreicht werden.

Psyche nicht gestört. Pat. spricht im Flüstertone, er verfolgt mit
den Augen die Begebenheiten in seiner Umgebung.
Verlauf: Pat. mußte wegen Urinretention täglich katheterisiert werden.

Es fanden trotz Agaricins starke Schweißausbrüche statt. Am 10. I. Fieber
38°. Die Lumbaipunktion zeitigte keinen Liquorabfluß. Am 11. I. 1921
10,45 abends Exitus.
Da bereits bei der ersten Aufnahme eine Encephalitis epidemica dia

gnostiziert war, wurde das Krankheitsbild sofort als amyostatischer Sym-
ptomenkomplex Strümpells erkannt und eine organische Schädigung
des Linsenkerns angenommen.
Die Sektion wurde im Pathologischen Institut der Stadt Chemnitz

von Geheimrat Prof. Dr. Nau werck ausgeführt, d\e mikroskopische Unter
suchung verdanke ich Kollegen Dolega vom Pathologischen Institut.
Derselbe wird den genaueren pathologisch-anatomischen Befund veröffent
lichen.
Es wurde ein altes Keilbeinhöhlenempyem gefunden, aus demselben

wurde eine Reinkultur von Pfeifforschen Influenzabazillen gezüchtet.
Die makroskopische Untersuchung des Gehirns ergab außer einem

starken Hydrops meningeus keinen wesentlichen Befund.
Mikroskopisch: Fibröse Verdickung der Meningen über Stirnhirn

und besonders Zentralhirn. Im Gehirn geringe perivaskuläre Infiltrate,
vorwiegend aus Lymphocyten und Plasniazollen, um mittlere und kleinere
Arterien und Venen. Stellenweise stärkere Erweiterung der perivaskulären
Räume. Gliöse Entzündungsherde. Keine Lückenfeldbildung. Keine
Körnchen/eilen. Diese Befunde in den Stammganglien undderVier-
hügelgegend.

Im Beginn der Encephalitis steht häufig im Vordergrund eine
wohlcharakterisierte Psychose, die unter dem Bilde eines delirant ver

worrenen Zustande.? vevliiuft. Bis auf eine Ausnahme wiesen sämtliche

in akutem Stadium eingelieferten Kranken psychische Störungen auf.
Von verschiedenen Autoren (D i m i t z, Gerstmann, Cohn)
wurde darauf hingewiesen, daß das psychische Bild den schweren
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alkoholischen Delirien, besonders dem Delirium tremens, ähnelt, diese

Beobachtung kann von uns nur bestätigt werden. D r e y f u s be
zeichnet diese Form als Encephalitis agitata. An hauptsächlichen
Symptomen boten die Kranken lebhafte motorische Unruhe, die sich

bis zur Tobsucht steigern kann, Vervvirrtheit, Halluzinationen. Die

Kranken waren meistens örtlich und zeitlich sowie autopsychisch
orientiert. Auf der Höhe der Verwirrung und Zerfahrenheit bestand
zeitweilich Desorientierung. Einige Kranke zeigten das ausgesprochene
Bild eines Beschäftigungsdelirs, so erteilte ein Lehrer fortwährend
Unterricht. Bei den Sinnestäuschungen handelt es sich vorwiegend
um Gesichtshalluzinationen, es wurden aber auch Gehörs- und Geruchs

halluzinationen festgestellt, so hörte ein Kranker Maschinen gehen.
Über einen Zeitraum von 3 Wochen hinaus erstreckte sich keine

'der die Encephalitis begleitenden Psychosen. Das anfangs delirante

Bild ging dann häufig in ein lethargisches über. Neben den akut deli-
ranten Bildern wurden manische und selten Depressionszustände

hypochondrischer Art beobachtet.
Dann fanden wir in einigen Fällen ein der Korsakowschen Psy

chose ähnliches Bild. Das infektiöse Moment kam in der begleitenden

Polyneuritis zürn Ausdruck, deshalb wurden solche Fälle manchmal

auch als Polyneuritis diagnostiziert. Wir wissen von früher, daß die
Polyneuritis toxica mit cerebralen Erscheinungen verläuft, ein untrüg
licher Beweis sind die Liquorveränderungen, und umgekehrt gehen cere-

brale Infektionen mit polyneuritischen Symptomen einher. K o r -
s a k o w hat darauf aufmerksam gemacht, daß die nach ihm benannte

Psychose nicht nur bei Alkoholikern vorkommt. Bei einem an Ence

phalitis Erkrankten vereinigten sich ausgesprochene neuritische Er

scheinungen mit dem amnestischen Symptomenkomplex, derselbe hatte

eine totale rechtsseitige Facialislähmung. Gedächtnisstörungen traten

bei ihm stark hervor. Die Erinnerung an die Ereignisse der jüngsten

Vergangenheit war aufgehoben, er konnte sich an die Vorgänge der

letzten Woche nicht erinnern und litt sehr darunter. Die Fähigkeit,
neue Eindrücke aufzunehmen, war herabgesetzt.
Daß im späteren Verlaufe der Encephalitis katatone Zustands-

bilder auftreten, wurde bereits im Anschluß an die Bewegungsstörungen

ausgeführt. Die Kranken mit dem amyostatischen Symptomenkomple;
ähneln unter Umständen so täuschend Katatonikern, daß die Differen

tialdiagnose schwierig sein kann. Es handelt sich dabei jedoch um

organisch bedingte Schädigungen, und zwar der tieferen Stammganglien.
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Entscheidend für die Diagnose kann die Anamnese sein und die er

haltene Intellektualität, es kommt zu keiner Spaltung der Persönlichkeit,

wie sie grundlegend für die schizophrene Krankheitsgruppe ist. Die

genaue wissenschaftliche Erforschung dieser lentikulären Schädigungen
kann uns weitere Wege für die Lösung des Problems der Katatonie

weisen. Als ursächliches Moment für die Katatonie hat man Auto

intoxikationen >eitens der Sekrete der inneren Drüsen angeschuldigt.
Da liegt nun ein Vergleich mit der sicheren toxischen Schädigung nahe,
wie wir sie bei der Enccphalitis haben. Man kann daher mutmaßen,

daß auch bei der Katatonie Toxine die subkortikalen Ganglien an

greifen. Dabei braucht man nicht zu verkennen, daß die Katalepsie
des Katatoniker- und des Encephalitiskranken voneinander ver

schieden sind. Die Katalepsie des Katatonikers ist durch die Willens

sperrung bedingt, während der des Encephalitikers eine Störung der

extrapyramidalen Bahnen zugrunde liegt. Doch sahen wir, daß bei

mehreren Fällen durch Stärkung der Willenswege, durch immer erneut

gegebene Impulse, die Starre überwunden werden konnte. Ob bei dem

Krankheitsbild, wie wir es als Spätfolge einer Encephalitis epidemica
sehen, auch psychogene Punkte mitsprechen, ist schwierig zu ent

scheiden. Die Möglichkeit liegt vor, wie ja jede organische Nerven

krankheit mehr oder weniger psychogen überlagert sein kann. Die

Abgrenzung des Organischen vom Funktionellen dürfte in diesen Fällen

besondere schwierig sein. Sehr erheblich kann das psychogene Moment

aber nicht sein. Daher ist eine Übungstherapie indiziert, um etwaige
vorhandene psychogene Punkte zu beseitigen.
Bei den mit Chorea behafteten Kranken sahen wir psychische

Veränderungen, wie sie für die Chorea minor typisch sind. Die be

treffenden Kranken waren übellaunisch, mißgestimmt, affektlabil und

leicht reizbar. Eine charakteristische Chorea-minor-Psychose kam

nicht zur Beobachtung. Dann fiel bei 10 Kranken zeitweilig ein hem

mungsloses Schimpfen auf, vornehmlich bei den C'horeatikern. Sie

führten gemeine Reden, brauchten die ordinärsten Ausdrücke wie

„Toppsau, Speckhund, Mistvieh, Mistluder", trotzdem einige der

Kranken aus leidlich gebildeten Kreisen stammten und ihr Verhalten

im Gegensatz zu ihrer Erziehung stand.

Am Schlüsse der Erörterung über die psychischen Störungen bei

Encephalitis möchte ich einen Fall ausführlich b schreiben, dessen
Verlauf atypisch ist, der aber doch wohl als Encephalitis angesprochen
werden muß. :i
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A. B., 16 Jahre alt, Fabrikarbeiter. Mutter an Lungentuberkulose
leidend. 1917 Herzfehler infolge Rheumatismus. Bis 1920 Bettnässer.
Am 24. VI. 1920 kam er beim Baden in Streit und erhielt eine Ohrfeige.
Über den Vorgang aufgeregt. Wegen zunehmender Unruhe Einweisung in
die Nervenheilanstalt am 29. VI. 1920.
Befund : In der Entwicklung stark zurückgebliebener Knabe, dürftiger

Ernährungszustand. Fehlen der Behaarung der Achselhöhlen und der
Schamgegend. Kompensierte Mitralinsuffizienz. Schwer auslösbare Patellar-
reflexe. Fieber. Wa. E. im Blut negativ.
In psychischer Hinsicht bestand ein manisch-delirantes Zustandsbild,

lebhafte motorische Unruhe, ideenflüchtiger Rededrang, schwere Fixier-
barkeit bei stets erhaltener Orientierung. Die Stimmung war schwankend,

vorwiegend heiter, doch zeitweise zornig und depressiv. Die deliröse
Verwirrtheit hielt 9 Tage an. Die motorische Unruhe steigerte sich bis zu

hochgradigster Erregung. Die Nahrungsaufnahme war äußerst gering.
Put. mußte gefüttert werden. Per os waren ihm keine Medikamente bei
zubringen, da er unter Verfolgungsideen litt: „Ich fresse kein Gift". Gleich
zeitig mit der Rückkehr der Körperwärme zur Norm klang die Psychose
ab. Die Stimmung war jetzt ausgesprochen depressiv. Pat. war abweisend,
mißtrauisch, äußerte wiederholt Vergiftungswahnvorstellungen. Abgesehen
von dem Widerstreben gegen Medikamente war er folgsam und bot in seinem
äußeren Verhalten nichts Auffälliges. Während des Erregungsstadiums
war das Körpergewicht gefallen, er nahm danach in 2 Wochen um 6 kg zu.

Am 23. VII . begann ein neues Erregungsstadium, das sich durch Nieder
gang des Körpergewichtes und nächtliche Selbstgespräche schon einige
Tage vorher ankündigte. Während der ersten Tage schwankte die Tem
peratur zwischen 38 und 39°. Das Krankheitsbild trag wieder manische
Züge. Es war starker Bewegungs- und Rededrang vorhanden, der Vor
stellungsablauf war stark beschleunigt, inkohärent, der Inhalt ideenflüchtig.
Die Erregung steigerte sich bis zur vollen Verwirrtheit. Pat. erkannte seine
Umgebung nicht mehr, bezeichnete den Arzt mit Bismarck und den Pfleger
mit Theodor Körner. Er halluzinierte, giimassierte, führte mit den Armen
groteske Bewegungen aus. Er ahmte die Manieren und Gespräche anderer
Kranker nach, neckte diese, nannte jeden „du", zerriß die Bettwäsche,
spuckte viel auf den Fußboden und pfiff auf den Fingern, manchmal war
er unsauber mit Urin und Kot. Das manisch-delirante Verhalten dauerte
10 Tage, um dann wieder in ein Stadium des äußerlich ruhigen Verhaltens
überzugehen. Das Körpergewicht, das auch diesmal zurückgegangen war,
erreichte bald seine alte Höhe.

Derartige wechselnde Zustände -- manischer Erregungszustand mit
deliianten Zügen, dann depressive Verstimmung, labiles Verhalten —

kehrten noch fünfmal wieder, in denen das Krankheitsbild dem vorher
beschriebenen sehr ähnelte, die Dauer jedes Stadiums betrug etwa 10 Tage.
Die Erregungszustände gingen bis auf einen stets mit mäßigem Fieber
einher. Während der manisch-deliranten Attacke kam es regelmäßig zu
einem rapiden Gewichtssturz, dann zu einem schnellen Anstieg des Körper
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gewichtes. Im ruhigen Stadium benahm sich der Pat. manchmal rüpelhaft,
führte gemeine Eedensarten.
Der körperliche Zustand änderte sich insofern, als die Patellar- und

Achillessehnenreflexe im Laufe der Erkrankung verschwanden, um dann
wiederzukehren .
Nach 4^2 monatigem Aufenthalt wurde B. entlassen, nachdem das

letzte Erregungsstadium, das 12 Tage zurücklag, kurz abgelaufen war.
Die neurologische Untersuchung ergab, abgesehen von schwer auslösbaren
Patellarreflexen, keinen Befund; in psychischer Hinsicht bestand außer
einer ganz leichten Depression nichts Abnormes. Bisher ist eine erneute
Einweisung nicht erfogt.
Der Vater führte die Entstehung des Leidens auf das erlittene Trauma

zurück und stellte gegen den Täter Strafantrag. In unserem abgegebenen
Gutachten wurde jedoch die äußere mechanische Einwirkung für zu gering
fügig angesehen und ein ursächlicher Zusammenhang der Erkrankung
mit der erlittenen Ohrfeige abgelehnt.
B. ist ein körperlich wie psychisch minderwertig Veranlagter; das

geht aus dem körperlichen Allgemeinzustand, seinem von jeher psychisch
labilen Verhalten und dem langdauernden Bettnässen hervor. Die Psychose
hat eine organische Grundlage, es handelt sich um entzündliche Pro
zesse im Gehirn, um eine Encephalitis. An der infektiösen Natur der Er
krankung dürfte wohl kein Zweifel bestehen. Wir haben in dem vorliegenden
Falle einen exogenen Symptomenkomplex, jeder Erregungszustand geht
mit Fieber einher. Es ist sowohl ein körperliches als auch psychisches
Trauma vorhanden. Das Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe
ist ab eine Polyneuritis zu deuten. Das haltlose und gemeine Schimpfen
wurde des öfteren bei Encephalitiskranken beobachtet. Es besteht nur noch
die Möglichkeit, daß die Herzerkrankung, die 'auf entzündliche Verände

rungen der Herzklappen zurückzuführen ist, von neuem aufgeflackert
und es zu einer Verschleppung von Bakterien ins Gehirn gekommen ist.

Unter dem beobachteten Material kamen unter 26 Fällen 5 töd

liche Ausgänge vor, von den 13 nach Ablauf des akuten Stadiums

Aufgenommenen starben 2. Die Krankheitsdauer betrug 5, 11 und

16 Tage, bei den letzten Fällen erfolgte der Exitus nach 9y2 und

10 Monaten.

In einem Falle wurde die Sektion verweigert, die 4 anderen Fälle
kamen zur Obduktion, die klinische Diagnose wurde stets bestätigt.
Das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Untersuchung wird von

einem Kollegen des hiesigen Pathologischen Instituts (Geheinirat Prof.

Dr. Nauwerck) in einer Arbeit über Encephalitis epidemica ver
öffentlicht werden.

Ein spezifisches Heilmittel gegen die Encephalitis epidemica ist
nicht gefunden worden. Es wurden die verschiedensten Versuche ge
macht ohne wesentlichen Erfolg. Das Grippeseruni, das sowohl intra-
Deutschc Zeitschrift f. Ncrvenhcilkundc. Bd. 73. 11
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muskulär als auch endolumbal gegeben wurde, erwies sich als erfolglos.
Chininpräparate übten keinen wesentlichen Einfluß auf den Krank
heitsverlauf aus. Durch Gaben von Silbersalvarsan wurde keine Besse

rung erzielt, es blieb nichts anderes als symptomatische Therapie übrig.
Mit Darreichung von Narkotika soll man nicht sparsam sein.

Gegen die hochgradige Unruhe bei den Bewegungsstörungen bewährten
sich trockene und feuchte Packungen.

Auf die Wichtigkeit der dauernden Kontrolle der Herztätigkeit
und die rechtzeitige Gabe von Digitalispräparaten habe ich bereits

hingewiesen. Gute symptomatische Erfolge erzielten wir mit Vak

zineurin. Dasselbe übt zweifellos einen günstigen Einfluß auf die poly-
neuritischen Schädigungen aus und bringt sie relativ schnell zum Ver
schwinden. Man wende es aber nur bei fieberfreien Kranken an. Fast
immer gelang es uns, sämtliche 3 Serien zu injizieren, trotz der Ab

neigung der hiesigen Bevölkerung gegen Injektionsbehandlung. Wir

geben Vakzineurin intramuskulär. Allerdings beobachteten wir nicht

selten bei einzelnen Dosen Allgemeinreaktionen, die aber bald vorüber

gingen.

An Komplikationen sahen wir einen akuten Bronchialkatarrh,
einmal eine Bronchopneumonie, durch die Sektion bestätigt, und eine

einseitige Parotitis. Eine Kranke wurde zunächst wegen Eklampsie
bei Schwangerschaft in die hiesige Frauenklinik aufgenommen, dann

die Diagnose Encephalitis mit Hervortreten von choreatischen Sym
ptomen gestellt und die Überführung in die Nervenheilanstalt vor

genommen. Es kam im 3. Monat der Gravidität zum Abort.

Größere Bedeutung möchte ich der Komplikation mit Lues bei

messen. Es ist stets anamnestisch nach einer Syphilis zu fahnden.

In fast allen Füllen wurde von uns die Wa. R. im Blut vorgenommen,
bei 4 Fällen wurde ein positiver Wassermann im Blut gefunden. Die
Beurteilung des Krankheitsprozesses wird dadurch noch erschwert, daß

nach Influenza positive Wa. R. vorkommen soll. Die Möglichkeit ist

nicht von der Hand zu weisen, daß durch die Encephalitis eine latente

Lues aktiviert wird und der durch die Encephalitis geschwächte Orga

nismus ein geeigneter Boden für die Entwicklung einer Lues ist. Umge

kehrt bietet ein mit Syphilis affizierter Körper dem Virus der Eiice-

phalitis günstige Angriffspunkte, ein durch Lues geschädigtes Zentral

nervensystem ist gegen die Toxine des Erregers der Encephalitis weniger

widerstandsfähig. Entscheidend für die Diagnose muß das ganze Krauk-

heitsbild unter Berücksichtigung der Anamnese sein. Die Untersuchung
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der Cerebrospinalflüssigkeit ist unbedingt als wichtigstes diagnostisches
Hilfsmittel heranzuziehen. Ich habe versucht, die für die Encephalitis

epidemica charakteristischen Symptome herauszuschälen, finden sich

mehrere derselben, so wird man sich entschließen, den Einfluß der

Lues zurückzustellen. So kommt bei 2 von 4 Fällen das eigenartige
Bild der Encephalitis zum Durchbruch, den einen werde ich am Schlüsse
ausführlich anführen. Ein Fall, der auch positive Wa. R. des Liquors
zeigte, wurde durch die Obduktion und die genaue, mikroskopische

Durchforschung des Gehirns als Encephalitis bestätigt.

In manchen Fällen dürfte jedoch die Abgrenzung einer Encephalitis
von einer Lues cerebrospinalis unmöglich sein, ein Fall, bei dem selbst

die Sektion keine Klarheit brachte, dürfte allgemeines Interesse haben:

M. K., 37 Jahre, verheiratet. Erbliche Belastung, Vater und ein
Bruder an Paralyse gestorben. Keine Fehlgeburt. Ende Januar 1920
Beginn der Krankheit mit heftigen Schmerzen im linken Arm, die nach
der Schulter ausstrahlten und Zuckungen in beiden Armen.

11. II. Erregungszustand, motorische Unruhe, Eededrang, Gesichts-
und Gehörshalluzinationen. Nachts Dolores osteocopi. Suizidneigung
wegen starker Schmerzen. »

12. II. Zuckungen auch in beiden Beinen.
14. II. Einweisung in die Nervenheilanstalt, da auch gegen Umgebung,

gewalttätig.

Befund: Temperatur 37,4. Allgemeine Adipositas. Opisthotonus,
keine Nackensteifigkeit. Am weichen Gaumen in der Mittellinie stecknadel-
kopfgroßes Geschwür, Aphonie, mäßige Struma. Systolisches Geräusch an
der Herzspitze, beschleunigte Herztätigkeit. Im Urin Spuren von Eiweiß.
Leichte linksseitige FacialLsparese. Korneal- und Würgreflex fast auf

gehoben. Fehlen der Bauchdecken-, Patellar- und Achillessehnenreflexe.
Ataxie. Sensibilität bis auf Herabsetzung der Berührungs- und Schmerz
empfindung an der lateralen Seite des linken Unterschenkels intakt.
Periphere Nerve nstämme nicht ausgesprochen durckschmerzhaft . La-

segue — . Mäßige choreatische Zuckungen in Armen und Beinen.

In psychischer Hinsicht bei Orientierung tagsüber ruhiges und geord
netes Verhalten, nachts BeKchäftigungt-delir.
15. II. Ruckartige Zuckungen des Oberkörpers und der Extremitäten,

auch im Schlafe fortbestehend. Nachmittags Unruhe, Gewaltätigkeit,
Zerfahrenheit, BeeinträchtigungEideen. 4% Uhr plötzlicher Exitus letalis.
Sektionsbefund: Adipositas, geringer Katarrh der Stirn- und Keil-

beinhöhle, Pharyngitis, Traoheitis pumlenta. Bronchitis catarrhalLs. Beider
seits hühnereigroße Struma parenchymatosa, Lipomatosis des Herzens,
keuie Degeneration des Herzmuskels. Fettleber, Cholelithiasis. Makro

skopischer Befund des Zentralnervensystems ohne Befund. Eine mikro

skopische Untersuchung des Gehirns fand nicht statt.
11*
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An den periplieren Nerven keinerlei Zeichen einer Neuritis. Wa.R.
im Blut + . Mikroskopisch und kulturell wurden keine Influenzabazillen
gefunden.

Eine Todesursache wurde durch die Sektion nicht festgestellt. Dieser
Umstand, sowie der Befund an den Atmungsorganen, der auf eine Influenza
hindeutet, spricht für eine Encephalitis . Der negative Ausfall der Unter
suchung auf Influenzabazillen ist nicht beweisend. Die choreatischen
Zuckungen und das Beschäftigungdelir passen ebenfalls in den Rahmen
einer Encephalitis, eine Polyneuritis, die klinisch festgestellt wurde, ist

häufige Begleiterscheinung einer Encephalitis.

Andererseits kann die Polyneuritis auch spezifischen Ursprungs ge
wesen sein, dafür wäre zu verwerten, daß die Kranke auf die Behandlung
mit Salizylpräparaten und Lichtbügel gar nicht reagierte, wenn auch die
nur l'/^tägige Beobachtung kein sicheres Urteil erlaubt. Die nächtlichen
Kopfsehmerzen, die sich bis zur Unerträglichkeit steigerten, sind sehr ver

dächtig auf Lues cerebrospinalis .

Einen sehr interessanten Fall, der ebenfalls mit Lues kombiniert

war, hatten wir Gelegenheit, mehrere Monate zu beobachten:

E. G., Fabrikarbeiterin, 25 Jahre, ledig. Keine erbliche Belastung.
1914 Lues. Februar 1917 Geburt eines unehelichen Kindes. Das Kind
hatte gelblich aussehenden Ausschlag und entzündete Augen, starb nach
4 Monaten.

Plötzlicher Beginn der Erkrankung am 29. I. 1920. Seit 4 Monaten
Meno pause, in den letzten 14 Tagen Krankheitsgefühl. Zusammenbrechen,

angeblich Bewußtlosigkeit. Kein Fieber, Schlaflosigkeit, Doppeltsehen
und allgemeine Mattigkeit. Nach 7 Wochen Unruhe der Glieder, zuerst
im rechten Bein, dann im rechten Arm, später im Unterkiefer. Nach
ambulanter Behandlung von 9 Wochen Überweisung ins Krankenhaus
Aue, wo „Veitstanz" diagnostiziert wurde. Von dort Überführung in die
städtische Nervenheilanstalt Cliemnitz am 2. VI. 1920.
Befund: Guter Kräfte- und Ernährungszustand. Fieberfrei, kompen

sierte Mitralinsuffizienz.

Nervensystem : Die Nervenstämme in der Achselhöhle und Ellenbeuge
sind rechts stark druckschmerzhaft. Mäßige Muskelatrophie des rechten
Oberarmes, Ober- und Unterschenkels. Differenz rechts < links ca. l cm.
Die grobe Kraft des rechten Armes ist geringer als links. Ständige chorei-
forme Bewegungen in der rechten Extrcmität und im Gesicht. Wa.R. im
Blut H— |— )-

• Sternsche Modifikation + + + + • Wa.R. im Liquor 0

(bis 1,0). Druck der Lumbaiflüssigkeit nicht erhöht. Liquor klar. Nonne I

negativ. 2 Lymphocyten im Kubikmillimeter.
In psychischer Beziehung ist die heitere Stimmung, häufiges unmoti

viertes Lachen und läppisches Verhalten bemerkenswert. Es bestehen
keinerlei Intelligenzdefekte.
Die Zuckungen trugen in den nächsten Tagen mehr athetotischen Cha

rakter. Bis zum Eintreffen der Blutuntersuchung erhielt Pat. 2 Vakzineurin
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Injektionen, danach trat Lokalreaktion auf. stärkere Schmerzen im rechten
Arm und in der rechten Kniebeuge.
12. VI. Beginn der antiluetischen Behandlung. Zunächst wurde Queck

silber in Form von intraglutäalen Arsenohyrgolinjektionen verabreicht
mit eintägigem Intervall.

25. VI. Pat. zeigte auf jede Arsenohyrgolinjektion starke Allgemein
reaktion. Einmal trat sogar Erbrechen auf. Es kam zu Urinretention.
Die Temperaturen stiegen am Tage der Injektion bis über 39°, um dann
am nächsten Tage zur Norm herabzusinken. Die Bewegungsunruhe am

ganzen Körper vornehmlich am Unterkiefer nahm zu. Die Nahrungs
aufnahme war gering, die Schlafdauer trotz Narkotika erheblich verkürzt.
Die Lumbaipunktion verursachte keine Beschwerden.
29. VI. Es wurde daher von einer weiteren Darreichung von Arseno-

hyrgol abgesehen und ein anderes milderes Quecksilberpräparat — Mo-
denol — intramuskulär gegeben, das gut vertragen wurde.

Die Bewegungsunruhe wurde mit 0,4 Luminal pro die und feuchten
Packungen, dann mit Bädern bekämpft.
22. VII. Pat. hat sich tagsüber ruhig verhalten. Zu Beginn der Nacht

hat sich fast regelmäßig die choreatische Unruhe eingestellt. Die Kranke
war gereizt, weinerlich, schimpfte in gewöhnlicher Weise.

Beginn der Salvarsankur; es wurde Neosalvarsan in allmählich stei
gernder Dosis bis zur Einzeldosis von 0,6 verabreicht.
15. VIII. Neosalvarsan verursachte bisher keine Reaktion. Gesamt

dosis 2,15 in 5 Einzeldosen. Abendtemperatur 37,7.
17. VIII. Abends plötzlich Einsetzen von starken Kopfschmerzen,

Mattigkeits- und Schwächegefühl. An beiden Füßen und Unterschenkeln
tritt ein stark juckendes urtikarielles Exanthem auf.
Die Zuckungen haben sehr nachgelassen.
20. VIII. Das Exanthem hat sich über den ganzen Körper ausgebreitet,

starker Juckreiz. Kontinuierliches Fieber.
21. VIII. Auftreten eines Ikterus.
22. VIII. Das Exanthem zeigt ^in kleinpustulöses Aussehen. Die

Bläschen enthalten sterilen Eiter. Urin, Gallenfarbstoff.

24. VIII. Anstieg des Fiebers. Die Bläschen beginnen teilweise
einzutrocknen: Pat. fühlt sich sehr matt, schläft am Tage viel, die Zuckungen
haben fast ganz aufgehört.
Über sämtlichen Ostien ist ein starkes systolisches Geräusch zu hören.

Der Puls ist irregulär. Geringes ödem der Unterschenkel. Urin: Eiweiß -
Zucker — Gallenfarbstoff ++ .

28. VIII. Das Fieber erreicht seinen Kulminationspunkt mit 40°.
Die Haut schuppt in großen Lamellen.
26. VIII. Starke Beschleunigung der Herztätigkeit. Urin- und Stuhl

zurückhaltung. Klagen über Brennen und Jucken.

27. VIII. Das Fieber beginnt lytisch abzufallen. Noch Ödeme der
Knöchelgegend 'und der Unterschenkel. Das Exanthem hat ein krustöses
Aussehen. Verschlechterung der Hörfähigkeit. Urin: Eiweiß +.
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29. VIII. Rückgang des Ikterus. Wiederauftreten der choreatischen
Unruhe, die sehr stark zurückgegangen war.

30. VIII. Pat. ist verwirrt, motorisch unruhig, drängt fort. Sie hat
Gehörshalluzinationen und verkennt ihre Umgebung. Temperatur 38,4.

31. VIII. Pat. ist noch unruhig und verwirrt. Weiteres Zurückgehen des
Ikterus. Die Körperwärme ist normal.

1. IX. Zurückgehen sämtlicher Krankheitserscheinungen.
4. IX. Es ist keine Erhöhung der Körperwärme mehr aufgetreten.

Es findet sich nur noch leicht gelbliche Verfärbung der Skleren. Die Haut
schält sich immer mehr. Urin frei von Einweiß.

Jetzt macht die Genesung rasche Fortschritte. Es wurden nur noch
vereinzelte athetotische Bewegungen beobachtet, die Schlaffunktion war
noch leicht gestört. Die Stärke der Wa.R.war durch die spez. Behandlung
nicht beeinflußt worden. Die Menstruation, die monatelang sistiert hatte,
stellte sich im November wieder ein. Die Rekonvaleszenz wurde durch ein
Panaritium der linken Hand verzögert, das nach chirurgischem Eingriff
rasch heilte.

27. XI. 1920. Entlassungsbefund: Gewichtszunahme seit der Aufnahme
32 Pfund. Herzbefund wie bei der Aufnahme. Ganz vereinzelt athetotische
Zuckungen. Subjektives Befinden, abgesehen von spätem Einschlafen,
sehr gut.

Bei dem soeben beschriebenen Krankheitsfall finden wir fast sämt
liche für die Encephalitis epidemica charakteristischen Symptome. Der

plötzliche Beginn der Erkrankung, das Doppeltsehen, die Störung der

Schlaffunktion und des Bewegungsablaufes, die sich über Monate er

streckende Krankheifesdauer sichern die Diagnose. Die begleitende
Neuritis stützt dieselbe ebenfalls. Daneben besteht eine latente Lues II.
Der negative Ausfall der Liquoruntersuchung läßt eine Lues cerebro-

spinalis diff. diagnostisch ausschließen. Da noch keine spezifische Be

handlung stattgefunden hatte und es eine kausale Therapie gegen die

Encephalitis nicht gibt, erschien dieselbe indiziert. Daraufhin traten

die schwersten Intoxikationserscheinungen auf, so daß die Kranke zeit

weilig in Lebensgefahr schwebte. Die gleichzeitig mit einem Arznei-

exanthem und einem Salvarsanikterus behaftete Pat. bot ein eigen

artiges Bild. Die Annahme, daß die Intoleranz auf die Schädigung des

Organismus durch die Encephalitis zurückzuführen ist, liegt nahe. An

dererseits ist eine Besserung und Schwinden der Krankheitserschei

nungen unmittelbar mit dem Abklingen der Intoxikationserscheinungen
unverkennbar.

Der atypische Verlauf des Falles dürfte des allgemeinen Interesses

nicht entbehren.
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Zusammenfassend ergibt sich, daß bei der Encephalitis epidemica

das männliche Geschlecht bevorzugt ist. Jugendliche Personen und

solche im besten Alter sind disponierter. Die Krankheit ist nicht

kontagiös.

Erbliche Belastung ist für die Entstehung einer Encephalitis be

deutungslos. Körperliche Disposition spielt keine Rolle. Ein Trauma
kann mit einer Encephalitis in ursächlichen Zusammenhang gebracht

•werden, die Möglichkeit einer Auslösung der Krankheit dadurch ist

denkbar. •

Hervorstechend für die Encephalitis epidemica ist die Buntheit

des Bildes. Jedoch gelingt es bei einiger Erfahrung aus bestimmten

Krankheitserscheinungeu die Diagnose zu stellen. Als konstantes

Symptom im Beginn der Erkrankung findet sich Fieber, eine charakte

ristische Kurve gibt es nicht. Die Spätfolgen der Encephalitis gehen
nicht mit Temperatursteigerung einher.

Von allgemeinen Symptomen sind Kopfschmerzen vorhanden.

Der neurologische Befund ist sehr mannigfach, verwertbar für die

Diagnose sind aber nur Reflexstörungen, die auf eine Polyneuritis hin

weisen. Diese Krankheit beobachteten wir in allen Abstufungen als

Begleiterscheinung der Encephalitis.

Neben den Affektionen der peripheren Nerven wurden häufig

Augenstörungen gefunden, meistens Diplopie im Beginn der Erkrankimg
und Rucknystagmus. Augenhmtergrandsveränder'jngen gehören nicht

zum charakteristischen Bild der Encephalitis.
In den Vordergrund treten bei Encephalitis vor allem Schlaf- und

Bewegungsstörungen. Bei den Schlafstörungen handelt es sich entweder

um eine Schlafsucht, von der sicli alle Grade finden, oder um eine Um

kehr des Schlaftypus und Schlaflosigkeit. Die Dauer der Störung der

Schlaffunktion erstreckt sich meistens auf Monate.

Weit iu der Mehrzahl der Fälle wurden Bewegungsstörungen fest

gestellt, dieselben trugen vorwiegend choreatischen, seltener atheto-

tischen Charakter. Als Spätfolgen der Encephalitis kommen jetzt
dauernd Fälle mit Linsenkernsymptomeu zur Beobachtung, sie bieten

mehr oder weniger ausgeprägt die Erscheinungen, welche S t r ü m -

pell als amyostatischen Symptomenkomplex zufammengefaßt hat.
Außer körperlichen Erscheinungen geht die Encephalitis fast regel

mäßig im akuten Stadium mit psychischen Störungen einher. Häufig
findet .sich eine ausgesprochene Psychose, die dem Delirium tremens

und der Amentia ähnelt. Psychogene Momente können der Psychose
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das Gepräge geben. Manische und depressive Zustände wurden selten

beobachtet. Vereinzelt wurde auch ein der Korsakowschen Psychose

gleichendes Bild gefunden. Katatone Zustandsbilder sehen wir im
Spätstadium der Encephalitis häufig. Es handelt sich dabei aber fast

immer um Kranke mit dem durch Linsenkernläsion bedingten amyo-
statischen Symptomenkomplex. die Bilder sind eich täuschend ähnlich.

Die mit Chorea behafteten Kranken wiesen die für Chorea minor ty
pischen psychischen Veränderungen auf, wie Übellaunigkeit, Affekt
labilität und leichte Reizbarkeit.. Auffallend war bei einer Anzahl von

Kranken ihr hemmungsloses Schimpfen.
In der Rückenmarksflüssigkeit findet sich im Beginn der Ence

phalitis fast konstant eine Pleocytose.
Die Mortalität beträgt 20%. Eine kausale Therapie für die P^nce-

phalitis gibt es nicht. Stärkung der Herztätigkeit ist unbedingt er

forderlich, da bedrohliche Fälle von Herzschwäche vorkommen. Gegen
die neuritischen Erscheinungen hat sich als fast spezifisch Vakzineurin

erwiesen.

An Komplikationen werden nicht gerade häufig Affektionen des
Respirationstraktus beobachtet. Von Bedeutung dagegen sowohl in

diagnostischer als therapeutischer Beziehung ist eine gleichzeitige lue

tische Durchseuchung des Organismus.
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Veröffentlichungen über Tumoren der Medulla oblongata sind in

der Literatur äußerst spärlich. Soweit uns dieselbe zugänglich war,

haben wir in den letzten 6 Jahren nicht eine Beschreibung eines der

artigen Falles finden können. Was bis zum Jahre 1914 über die hierher

gehörige Symptomatologie bekannt geworden ist, ist in der neuesten

Auflage des Oppenheim sehen Lehrbuches, sowie in dem von Red
lich bearbeiteten Kapitel über Hirntumoren im Handbuch der Neuro-
logie von Lewandowsky (Berlin 1914) zusammengefaßt. Die auf
fallende Kürze des hier den Tumoren der Medulla oblongata gewid
meten Abschnittes beweist schon, wie ungenügend auch heute noch

unsere Kenntnisse dieses wichtigen Krankheitsbildes sind. — Wir hatten
Gelegenheit, folgenden Fall zu beobachten,

Krankengeschichte. Der 41jährige Soldat I. G. wurde am 18. V.
1917 im Reservelazarett II, I b (Krankenhaus St. Georg) aufgenommen
und kam am 15. VI. 1917 zum Exitus. — Schon am 23. III. 1917 war er in
das Festurigs-Hilfslazarett I in Königsberg eingeliefert worden. Bei seiner
Aufnahme dort hatte er angegeben, daß er seit seiner Einziehung zum
Militär, Dezember 1915, an rheumatischen Schmerzen und Steifigkeit im
Nacken gelitten hätte. Schon vor der Militärzeit habe er gelegentlich
Schwindelanfälle und Erbrechen gehabt. Seit 3 Wochen habe die Sehkraft
rapid abgenommen. Damals wurde von Dr. Studte eine doppelseitige
Papillitis und beginnende Stauungspapille, konzentrische Gesicbtsfeldein-
engung und zentrales Skotom auf dem rechten Auge festgestellt. Seh

schärfe rechts = :/ti0, links 5/36, Gläser bessern nicht. — Die spezialärztliche



Ein Hämaogioendotheliom der medulla oblongata. 159

Untersuchung in der Abteilung für Kopfschußverletzte am 29. III. 1917
ergab folgenden Befund (Dr. Reichmann): Wackeln in den rechten Extre
mitäten, Parese des linken Mundf acialis ; Andeutung von Ptosis ( ?)

.

Beim
Gehen Verlegung des Schwergewichtes auf das rechte Bein, mit dem dar
Patient etwas unsicher auftritt. Nackenschmerzhaftigkeit bei passiven Be
wegungen des Kopfes, keine Sttifigkcit; sonst keinerlei neurologische Sym
ptome. Wegen zunehmend heftigeren Kopfschmerzen und weiterer Ver

schlechterung des Sehvermögens wurde bei G. am 7
. IV. 1917 der Balken

stich ausgeführt (Prof. Kirschner): Liquor klar, Druck 150. Es wurden
etwa 20 ccm Liquor abgelassen. Die Lumbaipunktion am selben Tage er
gab einen Druck von 120— 130 mm. Der Liquor war wasserhell, klar,
Wassermannsche Reaktion negativ. Am 18. V. 1917 wurde G., ohne daß
eine wesentliche Änderung des Befundes eingetreten wäre, nach Leipzig
verlegt. Hier wurde folgender Befund erhoben:

Mittelgroßer, kräftig gebauter Mann in leidlichem Ernährungszustand.
Innere Organe o. Bes. Urin frei- von Eiweiß und Zucker. Temperatur nor
mal, Puls voll, kräftig, regelmäßig, 76 in der Minute. 4 cm lange, reizlose

Operationsnarbe auf der Höhe des rechten Scheitelbeines. Unter derselben
fühlt man einen etwa zehnpfennigstiickgroßen Knochendefekt und Pulsa
tion der Dura. Starke Klopf- und Druckempfindlichkeit des Hinterkopfes.
Bei passiver Bewegung des Kopfes nach vorn macht sich ein deutlicher
muskulöser Widerstand im Nacken bemerkbar. Pupillen gleichweit, etwas
entrundet, reagieren nur minimal auf Lichteinfall. Augenbewegungen +,
Konvergenzschwäche. In den seitlichen Endstellungen — namentlich beim
Blick nach rechts — nystagmusartige Zuckungen. Augenhintergrund:
doppelseitige Stauungspapille. Korneal- und Konjunktivalreflexe beider
seits lebhaft. Würgreflex +, Masseterreflex -(-, sehr lebhaft. Das
Gaumensegel wird links vielleicht etwas stärker inuerviert als rechts.
Facialis +. Die übrigen Hirnnerven ohne krankhaften Befund. Haut-,
Periost- und Sehnenreflexe beiderseits gleich, lebhaft. Romberg negativ,
Babinski negativ. Keine Parcsen. Sensibilität intakt; auch sonst neuro
logisch o. Bes.

22. V. 1917. Lumbaipunktion : Anfangsdruck 440 mm. Nach Ab
lassen von etwa 4 ccm Liquor = 340 mm und ohne daß weiter Liquor
abgelassen wird, sinkt der Druck in 2 Minuten auf 170 mm. Liquor wasser
hell, klar. 3 Zellen im cmm. Nonne: Opaslezenz.

23. V. 1917. Wasscrmannsche Lues-Reaktion in Blut und Liquor
negativ.

29. V. 1917. Rohe Kraft erscheint heute im ganzen rechten Bein gegen-
üb?r links leicht herabgesetzt. Patellarreflexe rechts eine Spur ^> links.
Beiderseitige Andeutung von Fußklonus.

5. VI. 1917. Patient klagt über stärkere Unsicherheit in den Beinen
und Schwäche im linken Arm, der nicht vollkommen gehoben werden kann.
Ohrensausen rechts. Befund: Patient hält — sich selbst überlassen — seit
einigen Tagen den Kopf meist etwas auf die rechte Seite geneigt und das
Kinn nach links gedreht. Bei aktiver Beugung des Kopfes nach vorn gegen
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Widerstand macht sich ein deutliches Überwiegen des rechten Musculus
sternocleidomastoideus geltend. — Korne alreflexe an manchen Tagen
beiderseits deutlich herabgesetzt, dann wieder ganz prompt. Fragliche
fibrilläre Zuckungen in der linken Zungenhälfte. — Sonst Hirnnerven un
verändert. Atrophie des linken Cucullaris (linkes Schulterblatt steht tiefer
als das rechte und weiter ab von der Mittellinie als dieses) und ganz leichte
Atrophie des linken Musculus deltoidcus (gerade eben wahrnehmbare Ab-

flachung der linken Schulterwölbung). Atrophie des Musculus pectoralis
nicht feststellbar. Motilität: Herabsetzung der groben Kraft beim Ad-
duzieren, Seitwärts- und Vorwärtsheben des linken Armes. Der linke Arm
kann jedoch seitlich fast so hoch wie rechts, jedenfalls über die Horizontale

Fig. 1.

erhoben werden. — Leichte Parose des ganzen linken Beines, am deutlich
sten in den distalen Muskelgruppen. — Triceps und Radiusperjostreflexe
beiderseits gleich, sehr lebhaft. Patellarreflex und Achillessehnenreflex
links > rechts. Gekreuzter Adduktorenreflex rechts. Andeutung von Fuß-
klonus links. Kremasterreflex rechts > links. Sämtliche Reflexe heute
wesentlich lebhafter als früher. Ataxie des linken Beines (Knie-Hacken-
versuch). Bewegungsempfindung in den Großzehengrundgelenken unsicher,

namentlich rechts. Gang spastisch-ataktisch, hauptsächlich im linken Bein.

Rombcrg +. Spezialärztliche Untersuchung der Ohren (Prof. Knick):
Otologisch bestehen keine Störungen im Bereiche der Nn. cochlearis. und
vestibularis. Auch zeigt die Prüfung der vestibularen Reaktionsbewegungen
(Z:jigeversuche, Fallversuch) keine Ausfallserscheinungen, also keinen An
halt für einen Kleinhirnherd. — Der Spontannystagmus in beiden End
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Stellungen ist diagnostisch nicht verwertbar. Das Ohrensausen rechts er
klärt sich aus einem le ichfr n Tubenkatarrh.
7. VI. 1917. Elektrische Untersuchung: •
Faradisch: Mm. cucullaris und deltoideus links herabgesetzt, linker

Pectoralis vielleicht (ine Spur herabgesetzt.
Galvanisch: Träge Zuckungen in der Pars acromialis des Cucullaris,

K.S.Z.^>A.S.Z., auch in den übrigen Partien Zuckungen nicht ganz prompt.
Nirgends Umk< hr dt r Zuckungsformel. Leichte Herabsetzung der mittleren
Portion des linkin Ddtoidcus, prompte Zuckungen.
12. VI. 1917. Häufige Klagen üb; r Kopfschmerzen, die in den Hinter

kopf und Nacken lokalisiert werden. Erbrechen oder Krampfanfälle nie
beobacht: t. Dauernd fieberfrei. Nie BradykareUe zu beobachten. Urin
frei von Eiweiß und Zucker. Kr ine Herabsetzung der Toleranz für Kohle
hydrate. (Belastungsprobe mit 100g Traubenzucker.) Korne alreflexe sehr
wechselnd; an manchen Tagen erscheinen beide herabgesetzt, dann wieder
hat man d<n Eindruck, daß der linke schwächer sei als der rechte. Zu
anderen Zeitrn wieder sind überhaupt keine Anomalien nachweisbar.
Pat(.llar- und Achillessehnrnrcflexe heute links deutlich > rechts. Fuß-
klonus links in der letzt* n Zeit konstant. Zunehmende Schwäche des linken
Beines. Strümpellsches Phänomen links +. Sonst keine Pyramiden
symptome.
14. VI. 1917. Andeutung von Spasmen in der Ste ckmuskulatur des

rechten Oberschenkels. Beim Auslösen des rechten Patellarreflexes ge-
- kreuzte r Adduktor nreflex. Rossolimo rechts +. Deutliche Ataxie im
linken B. in und Störung der Bewegungse mpfindung im Grundgelenk der

großen Zehe. Die Lähmungsirscheinungen im linke u Bein haben allmählich
immer deutlicher den Wernicke sehen (Pyramide n-)Typ angenommen. Keine
Spasmen links. Romb rg heute auffallend wenig deutlich. Druckschmerz-
haftigkeit der Nackcnmuskulatur und der Warze nfortsätze, bei Druck von
unten. Bei Bewegung« n des Kopfes nach den Seiten und namentlich nach
hinten, die auch deutlich beschränkt sind, lebhafte Schmerzin im Genick.
Kornealreflexe, die gestern nicht sicher auslösbar waren, heute vorhanden,

sogar ziemlich lebhaft. Sonst Befund unverändert. Auf Grund der vor
handenen Symptome wurde an einen Tumor in der linken hinteren Schädel
grube gedacht und deshalb am 14. VI. 1917, 7 Uhr p. m. die Punktion des
linken Kleinhirns im Poirieschen Punkte vorgenommen. Es wurde bis zu
einer Titfe von 6 cm mit eler Kanüle eingegangen. Durch histologische
Untersuchung der dab i durch Aspiration gewonnenen Gehirn partikelchen

(durch Dr. Reinhardt) konnte nur normale Kleinhirnrinde, kein Tumor
gewebe festgestellt werden. Unmittelbar nach Beendigung der Punktion
trat eine schwere, nur kurze Zeit dauernde Ohnmacht ein, und folgende
Symptome: Stärkere Pulsation der Dura an der alten Trepanationsstelle,
vertikaler Nystagmus, Fehlen der Kornralreflexe, Nackensteif igkeit, Parese;

aller Extr, mität n, Babinski links, Fußklonus beiderseits, links )> rechts,
Fehlen cl

e r Bauchdecken- und Kremastcrreflexe, klonische Zuckungen im
linken B;-in. Arm-, Patellar- und Achillessehne nre'f h xe beiderseits sehr
lebhaft, rechts >> links. — Zwei Stunden später macht Patient noch immer
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einen stark dösigen Eindruck. Es bestand jetzt Bradykardie und Andeu
tung von Biotschem Atmen. Patellarreflexe beiderseits nicht auslösbar,
Ach.-Reflex + , lebhaft. Fußklonus und Babinski links +.
15. VI. 1917. Patient klagt über Schmerzen im Genick. Kopf etwas

freier beweglich, seitliche Bewegungen schmerzhaft, schluckt sehr schlecht.
Vertikaler Nystagmus nicht mehr nachweisbar, dagegen rotatorischer und
horizontaler Nystagmus in rechter seitlicher Endstellung. Kornealreflexe
fehlen. Augenbewegungen +. Facialis +. Schlaffe Lähmung des ganzen
linken Armes und Beines. Letztere deutlich hypotonisch. Auch im rechten
Bein grobe Kraft herabgesetzt, mit stärkerem Befallensein der Verkürzer.
Armreflexe beiderseits -)~, lebhaft. Bauchdeckenreflexe fehlen. Kremaster
reflex + . Patellarreflexe rechts schwach, links ziemlich lebhaft. Achilles
sehnenreflexe beiderseits ziemlich lebhaft, links > rechts. Fußklonus
beiderseits, rechts nicht konstant. Babinski links +. Es besteht Retentio
urinae. Atemfrequenz normal. Puls beschleunigt. — Am Nachmittag
fällt auf, daß beim Aufrichten des Patienten im Bett dieser den Kopf
nicht mehr in aufrechter Haltung fixieren kann. Linke Nasolabialfalte
erscheint etwas verstrichen. Augen stehen in linker seitlicher Endstellung,
lebhafter horizontaler und rotatorischer Nystagmus. Keine nennenswerte

Beschränkung der Augenbewegungen. — Arme und Beine werden spontan
nicht bewegt, auch auf Schmerzreize nicht. Armreflexe rechts fehlend,

links nur Tricepsreflex auslösbar. Rechter Patellarreflex fehlt, links nur
schwach auslösbar. Achillessehnenreflexe beiderseits ganz schwach.
Fußklonus negativ. Babinski negativ. 8 Uhr p. m. Exitus letalis unter
Atemlähmung.

Zusammenfassung. Es handelt sich um einen 41 jährigen
Mann, der Anfang März 1917 mit rapid zunehmenden Sehstörungen er

krankte, die zu fast völliger Erblindung führten. Seit 1915 hatte er an

geblich schon an rheumatischen Schmerzen und Steifigkeit im Nacken

gelitten, nachdem noch früher bereits Erbrechen und Schwindelanfälle

aufgetreten waren. Damals konnte, abgesehen von einer konzentrischen

Gesichtsfeldeinengung mit zentralem Skotom auf dem rechten Auge
und einer Schmerzhaftig'keit des Nackens beim Bewegen des Kopfes,
kein sicherer neurologischer Befund erhoben werden. Im April 1917
Balkenstich. Als der Kranke im Mai desselben Jahres in unsere Be

handlung kam, stand im Vordergrund des Krankheitsbildes eine

doppelseitige Stauungspapille, sowie starke Klopf- und Druckschmerz-

haftigkeit des Hinterkopfes. Daneben bestanden nystagmusartige

Zuckungen in den seitlichen Endstellungen, die beim Blick nach rechts

etwas stärker waren. Periost- und Sehuenreflex waren sämtlich leb

haft. Die Lumbaipunktion ergab erhebliche Drucksteigenmg bei nor

malem Liquorbefund. Wassermannsche Lues-Reaktion in Blut und

Liquor negativ. Anfang Juni entwickelte sich eine degenerative atro
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phische Lähmung des linken Sternokleidomastoideus, Cucullaris und
Deltoideus, die mit Auftreten der Entartungsreaktion in einzelnen Par

tien dieser Muskeln einherging. Gleichzeitig wurde eine Beteiligung
der Pyramidenbahnen am Krankheitsprozeß deutlicher, die sich in

spastischen Symptomen (Steigerung des linken Patellar- und Achilles
sehnenreflexes, Fußklonus und positives Strümpellsches Phänomen und

Lähmungserscheinungen vom Wernickeschen Typ), vorwiegend im
linken Bein kundtaten. Jedoch war auch das rechte Bein nicht ganz
frei, was aus dem Auftreten des Rossolimoschen Reflexes und des ge
kreuzten Adduktorenreflexes beim Auslösen des rechten Patellarreflexes

hervorging. Daneben bestanden zu dieser Zeit Störungen der Tiefen

sensibilität im linken Bein. Auffallend war während dieser Zeit das

Verhalten der Kornealreflexe. Während sie an manchen Tagen ganz
normal auslösbar waren, erschienen sie zu anderer Zeit beiderseits deut

lich herabgesetzt, bzw. der linke deutlich schwächer als der rechte. —

Die Klagen des Patienten erstreckten sich während der ganzen Be

obachtung fast ausschließlich auf Schmerzen im Hinterkopf und Nacken,

wobei diese Partien immer wieder besonders druckempfindlich gefunden
wurden. Mitunter erzeugten auch passive Bewegungen des Kopfes
lebhafte Nackenschmerzen. — Die am 14. VI. 1917 vorgenommene
Probepunktion der linken Kleinhirnhemisphäre führte am nächsten

Tage, unter Erscheinungen der Atemlähmung ad exitum.

Die Autopsie (S. Nr. 114/1917, Obduzent: Dr. R e i n h a r d t)
ergab folgendes:

Die Brust- und Bauchorgane zeigen keine pathologischen Ver
änderungen; nur im Paukreas sind multiple Retentionszyston vorhanden.
Schädel: In der Mitte zwischen linkem Warzen fortsatz und Pro-

tuberantia occipitalis findet sich eine kleine rote trockene Hautwunde, durch
die man mit einer dünnen Sonde in einen mit Knochenbrei gefüllten, un
gefähr 1,5 mm weiten Kanal des Schädelknochens gelangt, und gegenüber
dem Bohrloch im Schädelknochen findet sich ein sulziges, 1—2 mm breites
Loch der Dura mater der hinteren linken Schädelgfube, 3 cm von der
Mittellinie entfernt und nur 3—4 mm unter dem Sinus sigmoideus. Die
linke Kleinhirnhemisphäre ist hier mit einem 3—4 mm dickin, schwarz-
roten Blutgerinnsel bedeckt. — Unter einer queren 2,5 cm langen festen
Hautnarbe des Scheitels l cm rechts von der Mittellinie ist die Galea in
etwa fünfmarkstückgroßem Bezirk narbig beschaffen und bedeckt einen
erbsengroßen Defekt des Knochens. In diesem Knochendefekt wölbt sich
ein aus bräunlich-rötlicher, weicher Hirngewebsmasse bestehender Hirn-
prolaps. Die Dura mater ist beiderseits stark gespannt. Hirnwindungen
abgeflacht, links mehr wie rechts. Tabula interna überall gleichmäßig
rauh, usuriert beschaffen. In der hinteren linken Schädelgrube ziemlich
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reichlich, blutige Flüssigkeit; geringe Ansammlung um den Pons und in
der Umgebung des Infundibulums, das erweitert ist. Die Hypophyse ist
abgeflacht und besitzt eine konkave Oberfläche. Bei der Herausnahme
des Gehirns zeigt sich, daß die Medulla oblongata unförmig verdickt und
verbreitert ist, in der Mitte der Pyramiden auf 35 mm. Diese Verdickung
setzt sich noch auf das oberste Halsmark fort und beträgt hier 23 mm.
Die Konturen der Medulla oblongata und der Pyramiden sind im ganzen
seitlich und brückenwärts deutlich. Die Substanz ist hier weiß. Auch der
der Medulla zunächst liegende Abschnitt des Pons ist leicht verbreitert.
In der Gegend des Sinus arachnoidalis am Kleinhirn, der Cisterna cerebello-
medullaris und des Foramen Magendii wölbt sich aus der Medulla oblongata
eine fast pflaumengroße an der Dorsalfläche zystische Geschwulst vor.

Auf einem medialen Längsschnitt erscheint im dorsalen Abschnitt der Me
dulla oblongata — von dem Austritt der oberen Wurzeln des Nervus acces-
sorius bis zum unteren Boden des 4. Ventrikels reichend — eine 23 mm

lange, etwa 15 mm dicke graurote feuchte, von zahlreichen bis 4 mm breiten

Blutungen durchsetzte Geschwulst. Die dorsal vom Zentralkanal und

kaudal von der Geschwulst gelegene Partie der Medulla oblongata geht in
eine 1—2 mm dicke Schicht Meclullarsubstanz über, die die dorsale Seite

des Tumors rechtwinklig von der Medulla abzweigend überzieht und durch
den Tumor gleichzeitig mit der Tela choroidea ventriculi IV gegen die
Kleinhirn basis angepreßt wird. Das Kleinhirn ist dadurch in seinem dor
salen Teil stark nach oben gepreßt und der Wurm abgeplattet, die beiden
Tonsillae cerebelli durch den Tumor auseinander gedrückt. Das Foramen

Magendii ist stark verengt, so daß es erst nach Emporheben des Klein
hirnwurmes als schmaler Spalt zum Vorschein kommt. In der den Tumor
bedeckenden Schicht von Medullarsubstanz findet sich die schon erwähnte,

auf dem Durchschnitt kirschkerngroße, an der Kleinhirnbasis sich vor
wölbende Zyste. Diese wird umlagert 'von einer großen erweiterten Vene,

die an der verttralen Seite der Zyste aus dem Tumor austritt. An dieser
Zyste biegt die den Tumor bedeckende Medullarschicht rechtwinklig um
und zieht unter dem Wurm entlang nach der dorsalen Brückenschicht,
um in diese überzugehen, und vorher mehrere große Gefäße an die Ge
schwulst abzugebrn. An elem Übergang in die Brückensubstanz verbreitert
sich diese Medullarschicht zu einem 4 mm dicken, lockeren, von kleinen
Zysten durchsetzten Gewebe. Die Geschwulst ist in die dorsale, Platte der
Medulla oblongata eingebettet, welche durch dieselbe in der Mitte bis auf
6 mm komprimiert und verschmälert ist. Gleichzeitig ist die Medulla durch
den Tumor stark nach abwärts gedrängt, so daß sie in den nach vorn ver
lagerten Pons nicht geradlinig übergeht, sondern gegen den Pons fast recht
winklig abgeknickt ist. In der linken Hälfte der Medulla oblongata ist der
Tumor in Kirschgröße in die Gegend der Akzessoriuswurzel eingewachsen.
In der rechten Hälfte der Medulla oblongata liegt seitlich in der vorderen
Tumorhälfte eine kirschkerngroße Zyste. Der 3. und 4., sowie beide Seiten
ventrikel sind stark erweitert. Der Zrntralkanal ist in seinem obersten
Ende durch den Tumor verschlossen. Eine Eingangsöffnung ist vom 4. Ven
trikel aus nicht aufzufinden. Der erweiterte Zentralkanal beginnt erst an
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der ventralen Fläche der hinteren Tumoipartie. Im Halsmark zeigt der
Zentralkanal mehrere erweiterte Stellen. Drei dieser erweiterten Partien
sind länglich, zystisch, bis 3 cm lang und am gehärteten Präparat mit einer
weißlichen gallertigen Masse gefüllt; zwischen diesen Partien istdei Zentral
kanal auf kurze Strecken eng. Dementsprechend beginnt am hinteren
unteren Umfange der Geschwulst eine etwa 17 cm lange, stiftförmige, teils
weitere, teils schwächere, z. T. bleistiftdicke Zone, in der die Substanz teils

gelblich, teils bräunlich verfärbt ist. — Im hinteren dorsalen Abschnitt des
Kleinhirnwurms findet sich eine haselnußgroße in der Rindensubstanz
gelegene Zyste, deren makroskopische wie mikroskopische Untersuchung
keinen Anhalt für die Ätiologie ergab.
Anatomische Sektionsdiagnose: Angiomatöse Geschwulst

der Medulla oblongata. Kompression der Medulla oblongata. Erwei
terung des Zentralkanals im Hals- und Brustmark. Hydrocephalus internus.
Frische Punktionsstichwunde im linken Hinterhauptsbein und in linker
Kleinhirnhemisphäre. Hautnarbe und Gehirnheruie im Bereich des rechten
Scheitelbeines (nach früherer Ventrikelpunktion). Multiple Zysten des
Pankreas.
Die mikroskopische Untersuchung ergibt folgenden Befund:
Es werden Schnitte aus den mittleren und seitlichen Abschnitten der

Geschwulst und anliegenden Medullapartien, aus oberem und unterem
Halsmark und von der Kleinhirnzyste augefertigt und mit Hämatoxylin-
Eosin und Hämatoxylin-van Gitson gefärbt, außerdem werden Schnitte
nach der Weigertschen Methode für Markscheidendarstellung und nach
Marchi behandelt.
Die Geschwulst ist in die Substanz der Medulla eingebettet, ohne von

dieser durch eine bindegewebige Kapsel getrennt zu sein. In der Umgebung
der Geschwulst zeigt sich eine mäßige Vermehrung des Gliagewcbes und
eine Ansammlung blutpigmenthaltiger größerer Zellen. In den Schnitten,
welche durch die ganze Länge der Geschwulst und die anliegenden Teile

gelegt sind, ist ein Zusammenhang mit den an der Oberfläche gelegenen
größeren venösen Gefäßen erkennbar. Von letzteren ziehen mehrere Ge
fäße durch die den Tumor bedeckende dünne dorsale Medullaschicht hin
durch und sind besonders in den dorsalen Tumorpartien eine Strecke weit
zu verfolgen.
Das Geschwulstgewebe zeigt bei schwacher Vergrößerung einen größten

teils dichten, solid erscheinenden, ziemlich zellreichen Bau, und nur stellen
weise eine maschige Anordnung; letztere; findet sich besonders in den stark

bluthaltigen Bezirken. Von der Wand der größeren Gefäße geht ein fein-
fibrilliärts Bindegewebe in den Tumor hinein und verzweigt sich zwischen
den Tumorelementen.
Die Hauptmasse der Geschwulst besteht aus stark gewucherten, ver

zweigten und d urchflochtenen Kapillaren, zwischen denen wenig Binde-

gewebsfibrillen erkennbar sind. Die Endothelausldeidung der Kapillaren
ist deutlich erkennbar. Viele Kapillaren' sind leer, eng; in anderen Kapil
laren findet sich noch etwas Blut. In den blutreichen dunkelroten Bezirken
erweitern sich die Kapillaren zu kleineren und größeren prall mit Blut-
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. ... 12
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körperchen und Serum gefüllten Hohlräumen ; infolgedessen sind hier
maschige kavernöse, von dünnen endothelbekleideten Septen durchzogene
Bluträume vorhanden. An vielen Stellen, besonders aber in der Peripherie
und im linken Tumorabschnitt sind einzelne KapiUarröhrchen kaum oder
nicht mehr erkennbar. Statt dessen findet sich hier eine solid erscheinende
und nur stellenweise von einzelnen Spalten und rundlichen Lumina durch
setzte Wucherung von Endothelzellen. Die Endothelzellen der Kapillaren
und der soliden Geschwulstteile sind groß, haben ein blaß färbbares, teil
weise verästeltes Protoplasma, und durchschnittlich große ovale Kejne.
Einzelne Endothelzellen sind besonders groß, besitzen große Kerne, deren
Volumen etwa das Drei- bis Vierfache der gewöhnlichen Kerne ausmacht.
In manchen Zellen finden sich auch 2 Kerne. Die Endothelkerne enthalten
wenig Chromatin und 1—2 deutliche Kernkörperchen. Bei Durchmusterung
zahlreicher Gesichtsfelder ist der Zusammenhang der Endothelwucherung
mit Kapillaren und wiederum deren Verbindung mit etwas größeren Ge
fäßen deutlich erkennbar.
In der nächsten Umgebung der Geschwulst ist die Hedullasubstanz

etwas gequollen und ödematös und enthält stellenweise mikroskopisch
kleine zystische Flüssigkeitsansammlungen, die von Gliagewebe umgeben
sind. Die bereits makroskopisch erkennbaren größeren Zysten am vorderen
und hinteren Pol der Geschwulst sowie im Kleinhirnwurm besitzen keine
eigene bindegewebige Wandung, sondern sind von einem nach innen etwas
aufgefaserten und locker beschaffenen, ziemlich zellarmen Gliagewebe um
geben. Solche Zysten entstehen offenbar im Anschluß an ödematöse Durch
trennung des Gewebes, seröse Stauung und Degeneration.
Auf Schnitten durch das Halsmark, welche in verschiedener Höhe

angelegt sind, zeigt sich, daß der Zentralkanal erweitert ist, seine Epithel
auskleidung vielfach verloren hat und infolgedessen nur von Gliagewebe
umgeben ist. An den engen Stellen des Zentralkanals findet sich dagegen
eine erhebliche Wucherung der Epithelien, welche hier in reichlicher Menge
zusammenliegend kleine Häufchen bilden; daneben Blutpigmentablagenmg.
In den Weigert- und Marchi-Präparaten fällt die geringe- Degenera

tion von Fasern und Ganglienzellen auf. Erheblichere Degeneration von

Ganglienzellen findet sich hauptsächlich im Ursprungsgebiet des linken
Ncrvus accessorius, besonders in dessen oberen, dem Tumor benachbarten
Abschnitt. Hierselbst sind manche Ganglienzellen gequollen, schlecht färb
bar, andere zeigen geschrumpfte Kerne und einen von Neuronophagen
umgebenen unregelmäßig gestalteten Zelleib. Auch in den Pyramiden-
Strängen des obersten Halsmarkes finden sich einzelne degenerii rte, ge
quollene Fasern; ebenso in der zentralen Quellungszone des Halsmarks;
in deren Nähe im medialen Teile des Mittelhirns auch vereinzelt degene
rierte Ganglienzellen.

Nach vorstehender Beschreibung handelt es sich um einen haupt
sächlich aus gewucherten Kapillaren und Endothelien zusammenge
setzten Tumor, welcher stellenweise infolge Erweiterung von Kapillaren

einen maschigen und kavernösen Bau und eine Verbindung mit große
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ren venösen Gefäßen der Pia zeigt. Wir bezeichnen den Tumor deshalb
alsHämangiom oder besser als Hämangioendotheliom.
Die Entstehung des Tumors führen wir im Anschluß an die Be

obachtungen, daß im Boden des 4. Ventrikels, in der Medulla oblongata,
im Pons, sowie an anderen Stellen des Gehirns und Rückenmarks an

geborene Teleangiektasien und kavernöse Angiome vorkommen, auf

einen in der Gegend des kaudalen Endes der Rautengrube gelegenen,

gesondert entwickelten, kongenital angelegtem Gefäßkeim zurück.

Dieser Gefäßkeim hat sich lokal, wie die noch vorhandenen größeren
Gefäße zeigen, anscheinend zunächst als kavemöses Angiom geschwulst

mäßig entwickelt und ist im gleichen Verhältnis wie die anliegenden

Organteile gewachsen. Dabei haben sich Medulla oblongata und Pons

dem Geschwulstwachstum angepaßt und dem größer werdenden Tumor

Platz gemacht. Der angiomatöse Tumor, welcher bis in das vierte

Jahrzehnt hinein symptomlos bestanden hatte, ist gegen Ende des
vierten Jahrzehntes stark gewachsen, und zwar offenbar durch die zu

nehmende Kapillar- und Endothelwucherung, welche schließlich die

Hauptmasse der Geschwulst ausmachten. Das starke Wachstum der

Geschwulst und die damit zusammenhängende Kompression und teil

weise Degeneration benachbarter Teile haben die in obiger Kranken

geschichte angegebenen Erscheinungen hervorgerufen. Der Tumor ver

legte das Foramen Magendii des 4. Ventrikels, infolgedessen entstand

Hydrocephalus internus und Hirndruck; Ausbildung der Zysten um die

Geschwulst und Einwachsen in die Medulla oblongata zogen die linke

Akzessoriusregion in Mitleidenschaft; Kompression schädigte teilweise

die Pyramidenbahnen.
In der Literatur sind Fälle wie der von uns mitgeteilte anscheinend

sehr selten beschrieben. Der einzige Fall, welcher dem unsrigen ähnelt,

ist im Jahre 1905 von Finkelnburg mitgeteilt.
Finkelnburg führt in seiner Arbeit über Kleinhirntumoren und

chronischen Hydrocephalus ein Angiom am spinalen Ende des 4. Ven

trikels an. Die Symptome bestanden in Schwindel, Doppelsehen, Ge

fühlshalluzinationen der Extremitäten, Hinterkopfnackenschmerzen,

doppelseitige Stauungspapille, linksseitige Abduzensparalyse durch

Druck des Infundibulums auf Abducens und Opticus. Parästhesien der
linken Zungenhälfte. Am Übergang der Medulla oblongata in das

Rückenmark findet sich eine fast den ganzen Querschnitt durchsetzende
von der Pyramidenkreuzung bis ins 1. Cervikalsegment sich erstreckende

Geschwulst. Mikroskopisch handelt es sich um ein kavemöses, gegen
12»
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die Umgebung nicht scharf abgegrenztes Angiom, dessen Wandungen

Pigmente und frische Blutaustritte enthalten. Das Rückenmark zeigt
keine Degenerationen. Ein kleineres Angiom fand sich außerdem an
der Tela chorioidea der Vierhügel. Auch Finkelburg betont die
Schwierigkeit bzw. Möglichkeit der richtigen Diagnosestellung. Der

Tod erfolgte ebenfalls im Anschluß an die Operation, eine Tatsache,

die ihre Erklärung in den Blutdruckschwankungen bei der Operation
und der Erektilität der Angiome findet.

Die letztere größere Arbeit über kavernöse Angiome der Gehirns

ist von Astwazaturoff, Frankfurter Zeitschrift für Pathologie, er
schienen. —Er weißt auf die Seltenheit der Angiome im Gegensatz zu
den Teleangiektasien und die Schwierigkeit der Diagnose hin. Er be
obachtete ein taubeneigroßes Kavernom des Stirnlappens, das durch

epileptiforme Krämpfe in Erscheinung trat. Histologisch fand sich teil

weise Verkalkung, besonders auch in den umgebenden Gehirnpartien.
Seiner Ansicht nach gehen die Angiome von der Pia aus, denn sie liegen
meist an der Gehirnoberfläche; und das Bindegewebe ging bei seinen

Schnitten direkt in das Stützgewebe der kavernösen Bluträume über.

Trauma findet er bei vielen; und hält es für das auslösende Moment

der Umwandlung einer Teleangiektasie in eine Kaverne. Aber in dem

erwähnten Fall von Finkelnburg ist das Trauma hervorgerufen durch
den schon bestehenden Schwindel infolge des Tumors. In unserem
Fall fehlt jedes Trauma. Ebenso dürfte wohl die Verkalkung, die A s t -
wazaturoffin seinem Tumor fand, eine seltenere Begleiterscheinung
bei Hämangiom sein. Außer den von Astwazaturoff erwähnten
Angiomen von L u s c h k a im linken Stirnlappen mit peripherer
Gehirnerweichung, von B r u n s mit akuter Thrombose, von B i e l -
s c h o w s k y mit ausgedehnter Zystenbildung und S truppler mit
tödlicher Blutung, fanden wir in der Literatur noch ein von N e w m a r k
in linker Kleinhirnhemisphäre gefundenes erbsengroßes Angiom, das die

Arachnoidea zystisch auftrieb. Außerdem veröffentlichte Baum in der
Münch. med. Wochenschrift 1911, Nr. 8, ein kavernöses Angiom der

linken Zentralwindung, bei dem eine Zyste von einem kappenartig auf

sitzenden, zum Teil thrombosierten Kavernom bedeckt war.

Eine Arbeit über die Rückenmarksangiome haben Meyer und
K|o hier 1917 in der Frankfurter Zeitschrift für Pathologie im Anschluß
an ein selbstbeobachtetes Angiom, das oberhalb der 6. Cervikalwurzel

beginnt und bi « ungefähr zum 4. Dorsalnerv reicht und die sie auch auf

fassen als eine kongenitale Gewebsanomalie, die allmählich zu der
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Größe angewachsen ist. Sie führen noch mehrere Angiome des Rücken

marks an, die von Hadlich.Berenbruch, Roman, Schnei
de r und B r a s c h beobachtet wurden. Das von L o r e n z erwähnte
Angiom führte zu tödlicher Verblutung; das von Roman saß voll
kommen intramedullär. Wir fanden dann noch ein von Schultzein
d. D. M. W. 1912, Nr. 36, veröffentlichtes kleines Angiom des 1. Dorsal

segmentes in der Gegend des 6. Halswirbels, das nach einem Schnitt

durch die Hinterstränge ausgeschält wurde.

Bei einer epikritischen Betrachtung der Symptomatologie unseres

Falles hinsichtlich der diagnostischen Veiwertbarkeit, möchten wir zu

nächst die Feststellungen von Oppenheim und Lewandowsky
anführen. Beide Autoren stimmen darin überein, daß bei den typischen

Geschwülsten der Medulla oblongata zunächst Erscheinungen von

seiten des Glossopharyngeus, Vagus, Hypoglossus und Akusticus die

Aufmerksamkeit auf sich lenken. Auch in unserem Falle findet sich

einmal die Notiz, daß die linke Gaumensegelhälfte vielleicht eine Spur

schwächer innerviert war als die rechte, sowie daß in der linken Zungen
hälfte sehr fragliche fibrilläre Zuckungen zu beobachten gewesen seien.

Beide Symptome waren jedoch im weiteren Verlaufe nie wieder fest

stellbar, so daß sie als Herdsymptome wohl kaum in Betracht gezogen
werden können. Redlich erwähnt weiterhin das Ergriffensein der Nn.
cochlearis und vestibularis mit ihrem bekannten Symptomenkomplex.
Die eingehende Untersuchung unseres Kranken in der Universitäts-

Ohrenklinik durch Herrn Prof. Knick ließ Störungen im Bereiche
dieser Nerven mit absoluter Sicherheit ausschließen. Beide Autoren

erwähnen das Auftreten von Diabetes insipidus, bzw. mellitus, Tem

peratursteigerung, vasomotorischen Erscheinungen. Von all dem war

bei unserem Kranken nichts nachweisbar, ja die Belastungsprobe mit

100 g Traubenzucker erwies sogar eine normale Toleranz. Die oben

beschriebenen, so sehr wechselnden Störungen der Kornealreflexe konnte

für die topische Diagnose ebenfalls nicht wegleitend sein, da eine ein»-

deutige einseitige Areflexie der Kornea, die nach Redlich als Ausdruck
einer Läsion der aufsteigenden Quintus\vurzel beobachtet wird, nie

festzustellen war. — Somit bleibt für unseren Fall von den sozusagen

„klassischen" Symptomen nur die „durch Affektion der Pyramiden
bahnen bedingte ein- oder doppelseitige Lähmung der Extremitäten

ohne Beteiligung der Hirnnerven, die anderseits oft durch Kern- und

Wurzelläsionen gelähmt sind" (Redlich). Oppenheim erwähnte
daneben noch homo- und kontralaterale Hemiataxie. Störungen dieser
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Art sind auch in unserer Krankengeschichte verzeichnet. Sehr auf
fallend ist dabei die isolierte Lähmung des Nervus accessorius. Nach

dem pathologisch-anatomischen Befund müssen wir diese als Wurzel

läsion erklären.

Um eine exakte Lokaldiagnose zu stellen, waren jedoch auch diese

Befunde keineswegs ausreichend, zumal die für Herde in der Medulla

oblongata gerade so charakteristische Doppelseitigkeit der Pyramiden-

Symptome in unserem Falle nur sehr andeutungsweise auffindbar war.

Immerhin ist es vielleicht nicht uninteressant darauf hinzuweisen, daß

wir als ersten und einzigen Ausdruck einer beginnenden Pyramiden-

affektion am rechten Bein, wie wir schon oben erwähnten, nur den

Rossolimoschen Reflex und den gekreuzten Adduktorenreflex nach

weisen konnten.

In Wirklichkeit wiesen also auf den Sitz des Herdes nur die vom
Patienten immer wieder ganz exakt in den Hinterkopf und Nacken

lokalisierten Schmerzen hin, ferner die Klopf- und Druckempfindlich
keit dieser Partien, sowie die gelegentlich beobachtete Verstärkung der

Nackenschmerzen und die durch diese Schmerzen reflektorisch aus

gelöste Anspannung der Nackenmuskulatur bei passiven Bewegungen
des Kopfes. Im Gegensatz zu der bisher allgemein gültigen Anschauung,
die auch Oppenheim und Redlich ausdrücklich erwähnen, daß
allgemeine Hirndruckerscheinungen (Kopfschmerz Stauungspapille usw.)
oft recht wenig ausgebildet sind oder relativ spät auftreten, standen

gerade diese, namentlich die Stauungspapille in unserem Falle durch

aus im Vordergrund des Krankheitsbildes.

Der pathologisch-anatomische Befund gibt eine Erklärung für das

Auftreten der Symptome. Bis zum 40. Lebensjahr fehlten besondere

Erscheinungen; dann erst verursachte das stärker einsetzende Wachs

tum,, dessen Ursache uns unbekannt ist, infolge Verlegung des Foramen

Magendii einen Hydrocephalus internus mit den Symptomen des Hirn-

drucks und der Stauungspapille. Der Verschluß des Zentralkanals

hatte Hydromyelie im oberen Rückenmark zur Folge. — Die erst spät
einsetzende linksseitige Akzessoriuslähmung wird durch stärkeres Ein

wachsen des Tumors gegen die Akzessoriusursprungskerne der Nerven

und die dadurch hervorgerufenen Zelldegenerationen in diesem Gebiet,

die motorischen Erscheinungen werden durch Kompression der Pyra
miden, Quellungsvorgänge in der Substanz nach Verschluß des Zentral

kanals, vereinzelt Faserdegeneration und sehr spärliche Degeneration

von Ganglienzellen der grauen Substanz erklärt.
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Über sensorische Erscheinungen bei Tetanie und über
Kombination der Tetanie mit ändern Krampfneurosen.

Von

Felix Boenheim-Berlin.

Wird ein Symptomenkomplex als nosologische Einheit erkannt,
so werden anfangs naturgemäß nur voll ausgebildete, vorgeschrittene
Krankheitsfälle diagnostiziert, besonders in einer Wissenschaft, die

sich, wie die Neurologie, vorwiegend kasuistisch aufbaut. Erst einer

späteren Zeit gelingt es, die Zugehörigkeit zu einer Krankheitegruppe
zu erkennen, bevor der einzelne Krankheitsfall voll entwickelt ist.

Die Symptomatologie nimmt einen „proteusartigen" Charakter an.

Die Prognose wird besser, die Therapie aktiver.

Nach Beschreibung des klassischen Bildes der Tetanie wandte sich

die Aufmerksamkeit selteneren Fällen zu. Zu den motorischen Sym

ptomen gesellten sich sensible und (erst viel später) sensorische. Vesti-

bulariserscheinungen, die sich nicht nur auf die (häufigen) subjektiven

Klagen der Patienten beschränken, sind meines Wissens noch nicht

mitgeteilt worden, abgesehen von einem Falle, der mit Meniere kom

biniert war. Es dürfte daher gerechtfertigt sein, solche Fälle hier kurz

zu skizzieren, um so mehr, als die Tetanie hier in Stuttgart eine seltene

Krankheit ist, so daß andernorts festgestellt werden muß, ob objektiv

nachweisbare Überempfindlichkeit des Vestibularis bei darauf gerich

teter Aufmerksamkeit wirklich so selten ist, wie man der Literatur

nach annehmen muß.

Über den Zusammenhang von Ohrenleiden und Tetanie

finden sich in der Literatur einige Hinweise, die zunächst kurz er

wähnt seien. Der erste Fall wurde von Curschmann 1904 mitgeteilt

(Otitis media mit kurz danach einsetzenden Tetaniekrämpfen). In

einem zweiten Falle von Otitis media gelang es Hoffmann durch Aus

spritzen des Ohres in der Latenzzeit Anfälle auszulösen. 1917 fanden
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Frey und Orzechowski, daß Tetanie gar nicht selten bei Otosklerose
vorkäme, also bei einer Krankheit, die wir als konstitutionell bedingt
ansehen, wodurch diese Beobachtungen in Parallele mit dem Tetanie-

katarakt rücken. Der Vestibularis scheint in den Fällen dieser Autoren

nicht mitbetroffen gewesen zu sein. Ferner ist ein Fall von Cursch-
mann zu nennen, der mit Meniere vergesellschaftet war. Hoffmann
sah in einem Fall von Tetanie Schwindelanfälle von 5— 6 Minuten Dauer
auftreten, wobei Unfähigkeit bestand, den linken Arm zu heben. Daß

von Chvostek Übererregbarkeit des Akustikus beschrieben ist, sei

ebenfalls bemerkt. Erwähnt sei schließlich noch, daß sich in der

bekannten Monographie von Frankl-Hochwart über das Ohr nur
die folgende Angabe findet: „Über Anomalien der Gehörschärfe wird

nicht geklagt, doch beschweren sich die Patienten nicht selten über

Ohrensausen." Und ähnlich äußert sich Phlebs, der folgendes an
führt: „Von seiten des Gehörs wird vielfach über lästige Ohrengeräusche
geklagt, doch konnte bisher im Zusammenhang mit der Tetanie niemals

eine Abnahme der Hörschärfe nachgewiesen werden." Der Vestibu-
lari; wird gar nicht erwähnt.
Ich möchte nunmehr hier die Krankengeschichte eines typischen

Falles von Tetanie folgen lassen: Typische manifeste Tetanie
mit Flimmerskotomen (ohne Migräne), mit Vestibularis-
Überregbarkeit (ohne Gehftrstörung und Schwindel) , sowie
mit leichter Parosmie und Parageusie.

Fall l1): August St., geb. 1896, Schneider. Sucht das Krankenhaus
wegen Krampf auf. Der Krampf beginne mit einem dumpfen Gefühl in
den Fingerspitzen. Dann ziehen sich die Finger langsam zusammen. Sie

gehen in Pfötchenstellung. Die Krärnpfe aszendieren dann, so daß auch

die Arme betroffen werden. Dasselbe gelte von der unteren Extremität.
Auch der Rumpf werde nicht verschont. Die Dauer der einzelnen Anfälle
sei ganz verschieden, sie schwanke zwischen 5 Minuten und 2 Tagen (?).
Während des Anfalls habe er Flimmerskotome, dagegen keinen
Schwindel, kein Ohrensausen.
Als Kind habe er keine Anfälle gehabt, auch nicht beim Zahnen.

Der 1. Anfall kam mit 17 Jahren, dann war er bis 1920 verschont.
Von früheren Krankheiten ist ein Lungenspitzenkatarrh zu erwähnen

und vor allem eine schwere Rachitis, so daß er erst mit 6 Jahren laufen
lernte .
Libido wenig entwickelt.

1) Dieser Fall wurde von Herrn Geh. Rat Sick im Ärzteverein Stuttgart
demonstriert.
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Status: Es handelt sich um einen kleinen Patienten von 155 cm
Länge. Caput quadratum. Eingefallene Nasenwurzel. Die Augen stehen
weit auseinander. Gesicht hat myxödematöses Aussehen, ohne daß
aber eine teigige Schwellung bestände (Tetanie-Gesicht). Genu valgum
Pedes plani. Hernia umbilicalis. Die Pubes sind von femininem Typ.
Keine Achselhöhlenhaare. Auch sonst geringer Haarwuchs. Patient rasiert
sich nur selten. Kopfhaar dicht. Hals gedrungen. Keine Struma.
Schilddrüse palpabel.
Innere Organe ohne Befund (auch am Magen kein pathologischer

Befund).
Gang ohne Befund, jedoch ermüdet Patient leicht.
Nervensystem: Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz projnpt.
Die Augenbewegungen sind frei. Kein Nystagmus.
Augenhintergrund normal.
Lichtbrechende Medien o. B.
Facialis und Hypoglossus o. B. Jedoch Chvostek +.
Über die übrigen Hirnnerven s. u.
Reflexe : Hautreflexe regelrecht.
Sehnenreflexe sehr lebhaft, an der unteren Extremität klonusartig.
Keine Pyramidensymptome. (Babinski usw. — )

Sensibilität: Abgesehen von den Parästhesien im Anfalle objektiv
keine Abweichung von der Norm nachweisbar.
Trousseau: H—1-+ .
Elektrische Untersuchung: Erb ++'+. Akusticus elektrisch

überempfindlich.
Trophische Störungen: Zähne geriffelt.
Nägel ohne Befund.
Geruch: verschiedene Stoffe werden nicht erkannt!
Geschmack: saure, salzige und bittere Speisen werden

verwechselt, nicht dagegen -süße, die stets erkannt werden,
manchmal etwas zögernd. Die Angaben darüber sind be
stimmt.
Gehör (Dr. Jahr): Cochlearis beiderseits intakt. Es besteht eine

ausgesprochene Empfindlichkeit des Bogengangapparates
gegen termische Reize. Der Ausschlag des Nystagmus horizontalis
bei Kältespülung ist sehr stark.

Epikritisch möchte ich mich auf das folgende beschränken: Bei
einem Patienten mit manifester Tetanie liegt eine schwere Rachitis

vor, die zu leichtem Zwergwuchs führte. Daneben bestehen Zeichen

für eine Störung der endokrinen Drüsen (Behaarung von femininem

Typ, sowie Zeichen, die auf die Schilddrüse hinweisen: gedunsenes Aus

sehen des Gesichtes [s
.

o.] und Hernia umbilicalis.) Die Rachitis ist

zum Abschluß gekommen zu einer Zeit, als noch keinerlei Krämpfe
bei dem Patienten aufgetreten waren. Sie stellten sich erst viele Jahre
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später ein. Dauer und Schwere der Anfälle ist eine exorbitante. Wäh

rend die Motilität im übrigen keine Besonderheiten bot, ebensowenig
wie die Sensibilität (diese war sogar relativ wenig gestört), traten eine

Reihe ungewöhnlicher sensorischer Erscheinungen auf. Zur Zeit der
Anfälle kam es bei dem Patienten zu Flimmerskotomen, ohne daß
Schwindel, Ohrengeräusche oder migräneartiger Kopfschmerz sich hin

zu gesellten. Wir haben hier also in den Flimmerskotomen ein Zeichen
der Übererregbarkeit des Nervus opticus vor uns, was ja bei der multilo-
kulären Erregbarkeitssteigerung in Anlehnung an die von Cursch-
mann beschriebene (und auch in unserem Falle beobachtete) Über
erregbarkeit der übrigen sensorischen Nerven nicht weiter erstaunlich

ist. Soviel ich weiß, ist diese Übererregbarkeit des N. opticus bisher
nicht beschrieben worden, von Curschmann allerdings theoretisch
postuliert worden. Vielleicht gehört hierher ein Fall von Hoffmann,
der weiter unten noch zu erwähnen sein wird. Die für gewöhnlich no

tierten Augenerscheinungen bei Tetanie sind: Krämpfe der Muskeln,

Katarakt und Neuritiden, sogar mit Atrophien. Hier aber -handelt ea
sich um Skotome, wi wir sie wohl bei der Migräne finden, während am

Auge selbst ein objektiver pathologischer Befund fehlte, auch am

Augenhintergrund, wie auch andererseits keine weiteren Anzeichen für

Migräne vorlagen. Dies verdient um so mehr hervorgehoben zu werden,

als ja Zusammenhänge zwischen der Epilepsie und der Tetanie bestehen
wie auch andererseits zwischen der Epilepsie und der Migräne.
Auch Störungen des Geruchs und des Geschmacks sind bei unserem

Patienten objektiv nachweisbar. Die Parosmie und Parageusie sind

äußerst seltene Erscheinungen, auch wenn sie nicht sehr ausgeprägt
sind.

Dazu kommen noch die Störungen des Vestibularis, über die in

der Krankengeschichte bereits das Notwendige gesagt ist. (Von der

elektrischen Übererregbarkeit des Akusticus kann hier als häufig beob

achtetes Symptom abgesehen werden.) Oben ist bereits hervorgehoben
worden, daß bisher nur in einem Fall von Curschmann, der mit
Meniere kombiniert war, eine kalorische Übererregbarkeit nachgewiesen

wurde. Hier aber liegen keinerlei Störungen von selten des Ohres vor.
Erst die darauf gerichtete Untersuchung ergab die äußerst starke

kalorische Übererregbarkeit des Vestibularis bei sonst intaktem äußerm

und innerm Ohr. Und der hier mitgeteilte Fall mit zahlreichen sen
sorischen Reizerscheinungen (Vestibularis-Übererregbarkeit, Parosmie,

Parageusie und Flimmerskotome) tritt damit in Parallele zu dem von
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Curschmann geschilderten Fall mit sensorischen Erscheinungen, in
denen die Parosmie und Parageusie allerdings auch in der Latenzzeit

dominierten.

Schließlich sei noch erwähnt, daß anamnestisch keine Angaben
eruiert wurden, die auf eine Spasmophilie in der Kindheit hinwiesen.
In einem 2. Falle, in dem ebenfalls eine Vestibularis-Überempfind-

lichkeit vorlag, bestand nur ein „tetanoider Symptomenkomplex", wie

Frankl-Hochwart dieses von ihm beschriebene Syndrom genannt
hat: Parästhesien, Chvostek und Erb; aber kein Trousseau1). Etwas

häufiger als manifeste Tetanie sind zurzeit hier in Stuttgart solche

Fälle, in denen nur eine mechanische und elektrische Übererregbarkeit
vorhanden ist ohne Parästhesien oder Krämpfe. Mitunter kommt es

allerdings zu uncharakteristischen Crampi, sei es, daß sie sich als Waden-

muskelkrämpfe äußern, sei es, daß sie als Schreibkrämpfe imponieren.
Sie werden nicht selten als Hysterie gedeutet, was um so bedauerlicher

ist, als damit oft genug eine soziale Schädigung des Patienten verbunden

ist und als andererseits kaum eine zweite Nervenkrankheit so leicht

günstig beeinflußbar ist wie die Tetanie.
'

Ich lasse nunmehr Fall 2 folgen: Mit 3 Jahren Spasmophilie,
in der Pubertät Epilepsie, jetzt (mit 21 Jahren) halbsei
tiger tetanoider Symptomenkomplex mit Vestibularis-
Übererresjbarkeit.

WiLhelmine Fr., geb. 21. II. 1900, Stütze. Muttor wegen Dementia
praecox in einer Irrenanstalt gewesen. Vater gesund. Patientin ist ein
ziges Kind. Die Geburt war normal. Mit 3 Jahren, zur Zeit als die Back
zähne kamen, bekam sie Krampfanfälle. Mit 13 oder 14 Jahren
bekam sie nach Schwimmen nachts Anfälle; dabei soll sie Schaum vor
dem Mund gehabt haben. Mit 19 Jaliren hatte sie auf einem Ausflug an
einem heißen Tage Anfälle, die sich in den nächsten 3—4 Tagen fast un
unterbrochen wiederholten. Dabei wurde der ganze Körper erschüttert.
Der Mund war nach links verzogen» Zungenbiß. Patientin kam in eüie
Anstalt, wo Epilepsie diagnostiziert wurde. Ende des Jahres dort ent
lassen. Seitdem keine neuen Anfälle mehr. Sie sucht jetzt den Arzt wegen
folgender Beschwerden auf: der linke Arm sei ihr oft „schwach", und es sei
ihr mitunter so, als wenn ein elektrischer Schlag durch den linken Arm
ginge; sie könne dann die Sachen in der Hand nicht halten. In den Fingern

1) Von dem „tetanoiden Symptomenkomplex" wurde früher die latente
Tetanie unterschieden, bei der es zum Auftreten von Krämpfen bei Auslösung des
Trousseauschen Zeichens kam. Diese beiden Termini werden neuerdings aber

promiscue gebraucht.
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der linken Hand, die in kaltem Wasser leicht abstürben, „Kribbeln".
Keine Wadenkrämpfe . Dagegen gibt sie nachträglich an,daß sie beim Schrei
ben in der Schule oft „Zittern" gehabt habe.

Von seiten der Sinnesorgane keinerlei Beschwerden, insbesondere
keine Schwerhörigkeit und kein Ohrensausen. Dagegen syste
matischer horizontaler Schwindel. Menses mit 14 Jahren einge
treten, regelmäßig, schwach, 3—4 Tage dauernd. Kurz vor Eintreten der
Periode werden die geschilderten Beschwerden schlimmer. Ob die Krämpfe
mit 13, 14 Jahren im Anschluß oder kurz von der ersten Periode gewesen
sind, weiß Patientin nicht.

Status: Es handelt sich um eine mittelgroße Patientin, an deren
inneren Orgauen kein krankhafter Befund zu erheben ist. Auch finden sich
keinerlei Degenerationsmerkmale .

Nervensystem: Pupillenreaktion prompt; Augenbewegung frei. Kein
Nystagmus, kein Katarakt. Augenhintergrund o. B.

Facialis und Hypoglossus o. B. Jedoch Chvostek +.
Geruch, Geschmack o. B.

Kalorischer Nystagmus vom Ohr aus sehr stark auslösbar
mit Auftreten von heftigem Schwindel, so daß die Patientin
längere Zeit liegen mußte.
Reflexe: Hautreflexe regelrecht, Sehnenreflexe lebhaft.

Keine Pyramidensymptome.

Sensibilität: Objektiv keine Abweichung von -der Norm nachweisbar;
subjektiv Parästhesicn.

Keine trophischen Störungen.

Erb +-|—K Akusticus elektrisch überempfindlich.
Trousseau links -f- (sensibel; d. h. es treten starke Parästhesien,

brennende Schmerzen, auf).
Hoffmann +.
Patientin bekam Chinin sulf. und Calcan. Zwei Monate später war

Erb negativ, Chvostek negativ, während die elektrische Ubererregbarkeit
des Akusticus noch bestand, wie auch links der sensible Trousseau. Während
der Periode wird Calcan nicht gut vertragen.

Epikrise: Eine Patientin, die bei Durchbruch der Backzähne
Krämpfe bekam, hatte später Crampi, mit 1-1 Jahren und mit 19 Jahren.

Der Charakter der letzteren wurde von autoritativer Seite bei mehr

monatlicher Spitalbehandlung als Epilepsie festgestellt. Auf die Koin
zidenz von Epilepsie und Tetanie werde ich weiter unten eingehen,
ebenso auf das Rezidivieren der Krämpfe zur Zeit der Menarche. Bei

späteren Untersuchungen, die wegen motorischer Störungen des Armes

usw. vorgenommen wurden (beim Anfassen von Gegenständen wird
die linke Hand steif; außerdem links Parästhesien) wurden beiderseits
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Erb und Chvostek festgestellt, womit die Zugehörigkeit des Krank
heitsbildes trotz des Fehlens von typischen Tetaniekrämpfen zum
tetanoiden Symptomenkomplex erwiesen ist. Zeichen von Rachitis
fehlen, ebenso solche von seiten des Ausfalls der Schild
drüse.

Auch in diesem Fall bestand wie in Fall ] eine starke kalorische
Übererregbarkeit des Vestibularis, so daß Patientin nach der kalori
schen Prüfung längere Zeit liegen mußte. Von Seiten der sensorischen
Nerven liegt sonst keinerlei Störung vor. Ich gehe darauf nicht weiter
ein, sondern verweise auf die Epikrise von Fall 1.
Bai Prüfung des Trousseauschen Phänomens, das hier negativ

ausfiel, klagte die Patientin schon nach sehr kurzer Zeit am linken
Arm über starke Parästhesien, obgleich die Binde nicht fester angelegt
war als rechts, wo keine abnorme sensible Überempfindlichkeit bestand.
Ich habe dasselbe noch in einem zweiten Fall, in dem Trousseau eben
falls negativ war, gefunden und möchte es daher nicht als zufällig an

sehen, sondern mit dem von Hoffmann angegebenen Zeichen der
elektrischen Übererregbarkeit sensibler Nerven in Parallele stellen.
Ich habe es in der Krankengeschichte als „Trousseau + sensibel" be
zeichnet.

Die „Steifigkeit", sowie die Parästhesien sind bei unserer Patientin

halbseitig. Halbseitigkeit der Krämpfe ist extrem selten. Eine Er
klärung für ihr Vorkommen läßt sich nicht geben', da wir ja in der Tetanie
eine allgemeine Intoxikation sehen. Immerhin ist die Halbseitigkeit
nicht ohne Analogien. So beobachtete ich einen Fall von Encephalitis
arsenicosa (nach Salvarsan), bei dem sich bei der Sektion verstreute

Herde in beiden Gehirnhälften fanden. Dabei waren 1—2 Tage vor
dem Exitus eigentümliche Krämpfe nur im linken Arm aufgetreten,
wobei die Hand in Tetaniestellung ging. Auch an die Heruikranie sei

erinnert, bei der es ja auch unerklärlich ist, warum der Kopfschmerz
in der Regel einseitig ist. In dem erwähnten Falle von Encephalitis
arsenicosa wurde ebenso wie bei unserem Falle von latenter Tetanie

(wie auch bei den Fällen der Literatur) nichts gefunden, was die Halb

seitigkeit erklären könnte. Ganz besonders merkwürdig ist dabei, daß

viele Fälle von Hemitetanie, wie auch der unsrige, mit allgemeinen

epileptischen Rrämpfen vergesellschaftet sind. Eine Bevorzugung einer

Seite besteht nicht. Auch Überanstrengung, Mehrgebrauch usw. scheinen

keine Rolle zu spielen. Ich lasse kurz die Fälle von Hemitetanie

folgen :
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Autor
Alter d. Pat.
usw.

Befallene
Seite Anmerkungen

1. Boenheim .... Eben beschrie
bener Fall

L Epilepsie

2. Gurschmanu . . . 20j. Näherin 1. Arm
und
Gesicht

Otitis inedia et interna

3. Curschmann . . . 24j. Fran 1. Epilepsie, die sich mit
Eintritt der Menses
bessern, während die Te
tanie schlimmer wird

4. Fleiner')
5. Frankl-Hochwart Jugendlicher

Bronzearbeiter
r. Einmal Parästhesien 1.

6. Frankl-Hochwart 19j. Köchin r. Hand

7. Ernst Freund . . 11 j. Schüler r. —

8. Heinrich Freund 23j. Soldat 1. Trousseau nur 1.

9. Hoffmann .... ISj. Maurer 1. Unfähigkeit den 1. Arm
zu heben

10. v. Jaksch') 1.

11. Krupiökovä . . .

12. Oppler

23 jährig

20j. Rekrut

r. Oberarm. Primäre Epilep
sie. Später nach Operation
am Arm Tetanie

13. Rettig«)
14. Spiegel

r. Unterschenkel

1. Vorher schlaffe Lähmung.
Embolie des Gehirns.
Epilepsie

Fall 3: Latente Tetanie, kombiniert mit Epilepsie, Migräne
und wahrscheinlich Meniere. Dora H., 19 Jahre, Lageristin. Vater
herztrank, Mutter Herzkrämpfe . 4 Geschwister gesund. Vater und dessen
Bruder sehr aufgeregt, ebenso Großvater. Patientin war eine schlechte
Schülerin. Sie war viel für sich allein und hatte oft Angstträume. Die

jetzigen Beschwerden bestehen in dauerndem Drehschwindel und Nausea

seit der Menarche! Seit % Jahr ist es ihr, als ob es „zum Umfallen"
käme. Seit dem letzten Halbjahr treten Muskelkrämpfe auf. Seit
8 Tagen hat sie Schmerzen im Unterleib links bei Bewegungen und Husten,

ferner Kopfschmerzen in den Augenbögen. Hinzu kommt seit 3 Tagen
Appetitlosigkeit mit Erbrechen; der Stuhl ist verhalten. Menarche mit
18 Jahren; die Periode ist seither 3 mal aufgetreten. Beim Schreiben
bemerkt die Patientin, daß sich die Muskeln des Unterarms zusammen

ziehen, dabei wird die Hand pelzig, so daß sie Gegenstände, die sie gerade
hält, fallen läßt. Im linken Arm dieselben Erscheinungen, aber bedeutend
schwächer. Beim Gehen tritt ein ähnlicher Zustand an der Wadenmus

1) Nicht im Original einzusehen.
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kulatur auf und Spasmen in der Fußsohle beiderseits, so daß „die ganzen
Muskeln heraustreten". Dauernd Rezidive. Bei Überanstrengung Flimmer-
skotome. Dabei Kopfschmerzen. Unabhängig davon (systematische)
Schwindelanfälle von rechts nach links, mitunter mit Er
brechen.
Ausgelöst werden die Anfälle durch Geruch von Benzin.
Daneben Krämpfe, bei denen Pat. umfiel, mit Bewußtseinsverlust.

(Ebenfalls seit der Menarche.) Letzter Anfall dieser Art vorgestern. Sie
zog sich dabei Verletzungen am Rücken zu. Dabei Bewußtlosigkeit.
Status: Es handelt sich um eine Patientin in gutem Ernährungs

zustand mit reichlichem Fettpolster und stark entwickelten Brüsten.
Die Knochen und Gelenke sind normal. Hals o. B. Auffallende Hyper-
trichosis. Haut ist nicht myxödematös.
Keine Degenerationsmerkmale. Keine Drüsen. Die Schilddrüse ist

klein, aber sonst o. B.
Lungen o. B.
Herz: Grenzen o. B. Töne akzentuiert. Puls unregelmäßig und (nur

respiratorisch) beschleunigt. Im Liegen beträgt seine Frequenz 84. R. R. im
Liegen 40/110. Keine Dyspnoe. Leib weich, in der Gegend des Colon
sigmoideum druckempfindlich und rechts unterhalb des Na'bels etwas

vorgewölbt. Das Colon sigmoideum ist palpabel.
Probef rühstück : 175 ccm, davon 85 abgesetzt. Säure 31/52. Die

Magendurchleuchtung ergab keinen krankhaften Befund.
Im Urin Spuren von Albumen, kein Saccharum. Das Urobilinogen

ist vermehrt. Urobilin und Indikan (infolge von Obstipation) vor
handen.
Lumbalpunktion: 15 ccm sanguinolente Flüssigkeit werden ab

gelassenen; Druck 380. 1—2 Lymphocyten im Gesichtsfeld.
Wa.R. — . S. G. — . Nonne negativ.
Blutbild: Neutroph. 48. Eosin 11. Mast. 3. Mononukl. 8, Myeloc. 1.

Lymphoc. 29. Erytroc. o. B.
Nervensystem: Die Pupillen sind gleich weit und reagieren prompt

auf Licht und Konvergenz. Dagegen ist die rechte Lidspalte enger als die
linke. Die Augenbewegungen sind frei. Es bestellt kein Nystagmus.
Geruch und Geschmack werden als normal angegeben.
Hypoglossus : Die Zunge weicht ein wenig nach rechts ab .
Facialis: Chvostek 2. Grades. Sonst o. B.
Keine Pyramidensymptome.
Erb + + .
Trousseau sensibel +•
Konjunktival-, Korneal- und Rachenreflexe nicht auslösbar.
Sehnenreflexe sehr lebhaft.
Kein Klonus. Keine myotonische Reaktion.
Oppenheim, Mendel usw. — .
Bauchdeckenreflexe o. B.
Sensibilität intakt.
Keine trophischen Störungen.
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Oli r: Randtrübung am rechten Trommelfell. Schädigung des rechten
Cochlearis. „Meniere rechts nicht von der Hand zu weisen" (Ohrenarzt
Dr. Jahr). Kalorischer Nystagmus o. B.
Gynäkologischer Befund: Infantilismus. Mit 18 Jahren Defloration

(ante Menarclie), viermal Coitus sine Orgasmus.

Epikrise: Bin dem l {»jährigen Mädchen, das seit einem Jahre,
mit Einsetzen der Periode Krämpfe hat, besteht ein ausge
sprochener Infantilismus der Genitalien. Die Menses sind schwach,

unregelmäßig. Sie traten im Laufe eines Jahres 4mal auf. Libido

gering.
Zeichen, die auf eine Dysfunktion der Genitalien hinweisen, sind

bei Tetanie nicht selten. Im Fall l wurden ebenfalls analoge Erschei
nungen notiert. Und in der Literatur findet, man wiederholt Hinweise

dieser Art. Insbesondere ist für das weibliche Geschlecht auf das Auf
treten von Tetanie in der Maternität usw. hingewiesen worden. Auch

sonst sollen Veränderungen der weiblichen Genitalien. z.B. Endometri-

tis, Anfälle auslösen. Audi während der Menstruation kann es zu
Exazerbation von Tetanie kommen. So beschreibt Peter Müller Fälle
im Anschluß an Menstruation (erstmaliges Auftreten). Häufiger
scheint mit der Menstruation die Tetanie zu schwinden (Kehrer,
Tonelle), mit der Klimax aufzutreten. Die Ovulation scheint

also im allgemeinen die Manifestation der Tetanie zu hindern. Zur

Zeit der Ruhe der Ovulation treten sie dagegen leicht auf (also
auch während der Gravidität und der Laktation). In unserem Falle 2
und 3 war der Zusammenhang mit der Menarche eklatant. Die Wirkung

ist eine indirekte über die Epithelkörperchen.

Nicht unerwähnt bleibe das Auftreten von Urobilin und
Urobilinogen zur Zeit der Anfälle. J c l» habe schon früher darauf

hingewiesen, daß man dieses bei Krampfanfällen (gleich welcher Art)
nicht selten beobachtet.

Ferner sei noch die deutliche Erhöhung des Liquordnickes her

vorgehoben (380 mm Wasser). Es interessiert dies im Hinblick auf die
Frage der Mitbeteiligung des Gehirns. Leider konnte in den beiden

anderen Fällen eine Liquoruntersuchung nicht vorgenommen werden.

Was das Blutbild anbelangt, so zeigte unser Fall die schon von
Gottstein u. a. hervorgehobene Vermehrung der mononukleären
Zellen. Gottstein fand in seinem Falle 8,61 Proz. Peritz fand bei der
ftpasmophilie der Erwachsenen bis zu 20 Proz., wobei ihm auch quali
tative Veränderungen auffielen (Pappenheims Leukoplasten). Eine
Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenhcilkundc. Bd. 73. 13
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relative Lymphocytose, wie sie Falta und Kahn gefunden hal)en,
kann ich für unseren Fall nicht bestätigen.
Schließlich ist noch, bevor wir auf die Krämpfe selbst eingehen,

ein Wort über die pharmakologische Prüfung zu sagen. Peritz, der
im Bilde der Tetanic Sympathicus- und Vagiiserscheinungen sieht,

nimmt a priori einen positiven Ausfall beider pharruakologischen
Gruppen an und verzichtete daher auf die Prüfung. Falta und Kahn,
ferner Grahe fanden eine starke Pilokarpin- und schwache, bzw. nur
im akuten Stadium starke Adrenalinreaktion. Munroe bestätigte die

vagotonischen Erscheinungen durch die pharmakologische Prüfung.

Friedberg, der kindliche Spasmophiliefälle untersuchte, fand eben
so wie Sachs die auffallende Tatsache, daß die Übererregbarkeit
des vegetativen Nervensystems, wenigstens bei leichten und mittel-

schweren Fällen, „nicht zu den besonders häufigen Erscheinungen des

Krankheitsbildes gehöre".

In unserem Falle fiel die Untersuchung folgendermaßen aus:
Nach Injektion von At-ropin fiel der Blutdruck um 15, später um 25 mm

Hg; die Pulsfrequenz ging zurück. Dabei bestand im Gegensatz zu
vorher eine leichte respiratorische Arrhythmie.
Nach Pilokarpin kam es zu einer sehr starken typischen Reaktion.

Dagegen fehlte fast jede Reaktion auf Adrenalin. Der Blutdruck

stieg wählend der Beobachtungszeit (50 Minuten) um 5— 10 mm Hg,

bei minimaler Zunahme der Pulsfrequenz (um 4—6 Schläge).
Unsere Untersuchung stimmt also mit der der meisten Autoren

überein: war haben eine starke Vagusreaktion bei fast fehlen
der Sympathicusreaktion.
Hervorgehoben sei noch, daß die Anfälle durch den Geruch von

Benzin ausgelöst wurden. Soweit ich die Literatur übersehe, ist bisher

das Benzin nicht als exogenes Moment genannt worden. Da aber nach

der Urobilin- und Urobilinogen-Ausscheidung eine (funktionelle) Schädi

gung der Leber wahrscheinlich ist, so wird man wohl eine Autointoxi

kation als Ursache annehmen können, die vielleicht ihrerseits durch

Benzin bei der überempfindlichen Patientin ausgelöst wurde.

Besonders wichtig aber ist in unsern Fällen 2 und 3 die Koinzidenz

der latenten Tetanie mit Epilepsie und das zweite Mal außerdem noch

mit Migräne und wahrscheinlich mit Meniere. In beiden Fällen fehlten
klinische Zeichen einer Insuffizienz der Schilddrüse. In Fall 2 war es
mit 3 Jahren zu Krämpfen gekommen, mit 13—14 Jahren und ebenso
mit 19 Jahren zu sicheren epileptischen Anfällen, und mit 21 Jahren
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wurde ein „tetanoider Symtomenkomplex" festgestellt. In Fall 3
traten gleichzeitig mit der Menarche Krämpfe auf, die die Patientin

als „Wadenkrämpfe" und ,, Schrei bkrämpfe" bezeichnete, die mit
Parästhesien verbunden waren und die durch die charakteristischen

Signa (Erb, Chvostek) sich als Tetanie manifestierten. Gleichzeitig
oder wenig später kam es dabei zu schweren Anfällen allgemeiner Na

tur, die mit Bewußtseinsverlust einhergingen. An der Diagnose Epi
lepsie dürfte daher kein Zweifel sein. Hinzu kommt nun noch die Ohren

schädigung, so daß vom Facharzte die Diagnose „Meniere?" gestellt
wurde. Die Häufung der Krampfneurosen ist aber noch größer. Aus

den zahlreichen Symptomen läßt sich noch ein Komplex herausschälen:
Flimmerskotome, Kopfschmerzen, Nausea, d. h. es bestand noch eine

Migräne. Die Kombination von Tetanie mit Meniere ist, wie schon

oben gesagt, bereits von Curschmann beschrieben worden. Eine
Heniikrania lag vielleicht in einem Falle von Hoffmann vor. Übrigens
gewinnt unser Fall 3 dadurch Beziehungen zu Fall l, bei dem es während
des Anfalls zu Flimmerskotom kam.

Die Beziehungen zwischen Tetanie und Epilepsie sind kürzlich von

Redlich ausführlich abgehandelt worden, so daß darauf nicht näher
einzugehen ist. Trotzdem besteht noch immer eine fast unüberbrück

bare Differenz in der Grundfrage, ob ein ursächlicher Zusammenhang

besteht oder ob es sich um die zufällige Koinzidenz zweier nicht seltener

Krankheiten handele. Gerade Fälle, wie die mitgeteilen, in denen auch

Fäden zu ändern Neiirosen ziehen, zeigen meines Brachten«, daß es

näher liegt, einen kausalen Zusammenhang anzunehmen. Die schärfste

Ablehnung hat diese Auffassung von Thiemich und Birk, sowie von
Bölte n erfahren. Die genannten Pädiater weigern sich sogar in der

Spasmophilie eine Disposition für die Epilepsie zu sehen. Verlangt
Birk, daß bei Epilepsie alle anamnestisch zu erhebenden Crampi der
Kindheit als Epilepsie zu werten seien, so sieht ähnlich Bolten die

Kindheitskrämpfe in solchen Fällen „als vermutlich cerebral" bedingt

an, als ein „Symptom organischer Gehirnläsion". Meines Erachtens ist

diese Anschauung durch nichts erhärtet. Fälle, in denen es gelegentlich

(z. B. bei Zahnen) zu Krumpfen kommt und in denen es dann erst nach

vielen Jahren, etwa in der Pubertät, zum Ausbruch einer Epilepsie

kommt, lassen wohl eine organische Läsion als Grundlage ausschließen,

da man hierbei einen mehr kontinuierlichen Fortgang bis zum Status

epilepticus erwarten müßte. Ein (nicht postoperativer) Fall von Ernst
Freund (als Beispiel aus den Fällen der Literatur entnommen) spricht

13*



Ig4 ßOENHEIM

auch im ausgeführten Sinne: Eine Frau bekam während der Laktation

eine Tetanie, l Jahr später, wiederum während der Laktation, trat die
Tetanie von neuem auf, dieses Mal vergesellschaftet mit Epilepsie.
Wie erzwungen die Annahme von Birk ist, geht daraus hervor, daß
er für Anfälle in der Kindheit die Zugehörigkeit zur Spasmophilie auch

dann bezweifelt, wenn nicht der ganze Symptomenkomplex vorliege:

„Ein oder das andere spasmophile Symptom wird gelegentlich auch
einmal bei epileptischen Kindern gefunden", wobei er, wie zu beachten

ist, bei solchen Kindern Anfälle, die nicht den ganzen Symptomen

komplex aufweisen, eben als epileptisch auffaßt. In unserm 2. Falle.
z. B., wo die latente Tetanie nur durch darauf gerichtete Untersuchung

entdeckt wurde, während sie wohl schon lange bestanden haben dürfte,

spricht doch alles dagegen, daß die Krämpfe mit 3 Jahren schon epi
leptische waren. Gerade der Zusammenhang mit der Dentition läßt
sie mit großer Wahrscheinlichkeit als spasmophil erscheinen.

Das Fehlen sämtlicher thyreogener Symptome in Fall 2 und 3,
die man als cerebral bedingte Epilepsie auch nicht wird auffassen

wollen, spricht auch gegen ein weiteres Postulat von B ölten, wonach
die Epilepsie „auf einem stark defekten Stoffwechsel infolge von Hvpo-

thyreoidie (und Plypoparathyreoidie) beruht". Solche Fälle von Tetanie

und Epilepsie, bei denen nichts für eine organische Erkrankung des
Gehirns spricht und bei denen andererseits auch alle klinischen Zeichen

von Hypothyreoidie fehlen (analoge. Fälle sind auch von anderer Seite

mitgeteilt worden) sprechen wohl dafür, daß eine andere endokrine

Drüse, wahrscheinlich die Nebenschilddrüsen allein dysfunktioniereii,

und daß diese Dysfunktion die Auslösung der Epi- und der Tetauie-
anfälle verursacht, d. h. daß der Mechanismus derselbe ist wie bei den

postoperativen Fällen.

Gewiß gibt es (vereinzelt) Fälle von Tetanie und Epilepsie, wo

das Zusammentreffen ein zufälliges ist. Wenn aber dieselbe endogene

oder exogene Noxe beide Krankheiten zum Ausbruch bringt, so wird

man wohl annehmen, daß beide auf demselben Wege zustande

kommen. (Vgl. hierzu bes. Curschmann.)
Man muß auch B ölten weiter widersprechen, wenn er die

cerebral bedingte Tetanie nicht nur als nicht erwiesen, sondern sie

sogar als unwahrscheinlich ansieht. Damit wird den Tatsachen Zwang

auferlegt. Die Zahl der Tetaniefälle'bei Läsion des Gehirns ist zu groß,
als daß man hierin eine zufällige Koinzidenz erblicken könne. Es sei

an die Befunde von Pick erinnert, der bei Tetanie in den feineren und
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feinsten Gefäßen Verkalkung nachwies, an Curschmanns Beobach
tung über das gleichzeitige Vorkommen mit Pseudobulbärparalyse,
ferner an den von Erdheim und Frankl-Hochwart beschriebenen
Fall von Tetanie bei zystischem Tumor des Kleinhirns, wie ja über

haupt tetanoide Krämpfe bei Affektionen des Kleinhirns des öfteren

beschrieben worden sind. Auch bei Erkrankung der subkortikalen Gang
lien sind ähnliche Beobachtungen gemacht worden, aber auch bei Er
krankung der Hirnrinde. So sah ich einen Fall von Streifschußver
letzung des Kopfes mit kortikaler Lähmung, die allmählich zurück

ging. Gleichzeitig bestand eine Epilepsie. Neben diesen Anfällen kam

es nun noch zu ändern Krämpfen (ebenfalls erst seit der Verwundung),
bei denen athetoide Bewegungen auftraten; sowie tetanische Krämpfe
der früher gelähmten Hand. Auf Grund solcher Beobachtungen kann
man sich wohl Spiegel anschließen, daß die Tetanie nicht nur ein
günstiges Terrain für die Epilepsie darstelle, sondern daß auch anderer

seits Veränderungen des Großhirns begünstigend für das Entstehen

von Tetanie sei.

Jedenfalls kann man sagen, daß die Tetanie und die Epilepsie sehr

nahe verwandte Krankheiten sind, die ineinander übergehen können

oder auch auf Grund derselben Noxe (nicht nur postoperativ) entstehen.

Unser letzter Fall, der vier Neurosen nebeneinander zeigt, läßt die

nahe Verwandtschaft dieser Syndrome besonders schön erkennen. Daß

die Migräne der Epilepsie nahesteht, "ist ja bekannt, ebenso daß der

Menieresche Symptomenkomplex als Aura des epileptischen Anfalls

vorkommt. Daß das Vorkommen dieser ebengenannten drei Krampf-
neurosen nur durch eine gemeinsame Ursache erklärt werden kann,

liegt auf der Hand. Die gemeinsame Ursache liegt in einer Dysfunktion
des endokrinen Drüsensystems, die sich in diesem Falle (klinisch greif

bar) im Infantilismus des Uterus, in den Menstruationsstörungen

äußert und nach unseren Anschauungen über das endokrine System
auch auf die ändern Blutdrüsen zurückwirkt.

Zum Schluß ist noch die Frage zu erörtern, wie es kommt, daß die

Tetanie häufiger als früher in Stuttgart auftritt. Dabei ist noch zu

bemerken, daß auch die postoperativen Fälle sich vermehrt haben,

wie Sick in einem Vortrage im Ärzteverein betonte. Daß dabei der
Genius loci eine Bolle spielt, wurde in Friedenszeiten als sicher an

genommen. Hatte doch z. B. Kocher in Bern unter 3000 Kropfopera-
tionen 5 Fälle von Tetanie, dagegen v. Eiseisberg in Wien unter
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356 Operationen 16 Fälle. Wenn also die Tetanie hier zugenommen hat

(wie ja übrigens auch in ändern deutschen Städten, z. B. Hamburg),
so wird man natürlich die Ursache in Veränderungen suchen, die der

Krieg gebracht hat, also in erster Linie in der Kriegsnahrung. Dabei

erhebt sich aber gleich wieder die Frage, ob die Tetanie wirklich nur
in den klassischen Städten gehäuft vorkommt oder ob sie nicht latent
mehr oder weniger überall anzutreffen ist. Aufschluß darüber gibt das

Chvosteksche Zeichen. Folgt man S. Schönborn, „auch die leichten
Grade als Symptome des im übrigen latenten Syndroms aufzufassen,

das wir Tetanie nennen", so kann man sich unschwer vorstellen, daß

eine neue Noxe (Krieg) die Verschlimmerung bis zum tetanoiden Sym-

ptomenkomplex bringt oder gar, was allerdings selten zu sein scheint,

bis zur manifesten Tetanie. Man braucht dann nur weiter mit Schön
born anzunehmen, daß das Chvosteksche Zeichen in sog. tetanie-
freien Städten zeige, „daß es dort — vielleicht auf Grund noch unbe

kannter klimatischer Verhältnisse — eben nicht zu den schweren

Tetanieformen kommt; und auch das lange Persistieren wäre einfach

als das Vorkommen chronisch leichtester Tetanieformen aufzufassen1'.

Spricht Schönborn hier von klimatischen Verhältnissen, so wird man
auf Grund der Kriegserfahrungen wohl lieber konstitutionelle Moment*

der Bevölkerung zur Erklärung heranziehen. Auf jeden Fall wird es
so leichter sein, das gehäufte Auftreten unserem Verständnis näher

zu bringen, als wenn man keine Vorposten annähme.

Eine zweite Krankheit, die zweifellos seit dem Kriege viel häufiger

zur Beobachtung kommt, sind die Arthropathien. Nach Veröffent

lichungen aus verschiedenen deutschen Städten findet man diese beiden

Krankheiten neuerdings oft gehäuft bei denselben Personen, während

früher (anders Krajewska, der 48 mal im Laufe von 10 Jahren

puerperale Tetanie mit Osteomalacie sah!) das gemeinsame Vorkommen

äußerst selten war (Ciirschmann, Ebstein, Freund, Schüller
u. a.; in neuerer Zeit u. a. Alwens, Bittorf, Schlesiuger, Sauer.
In der Arbeit des letztgenannten Autors Literatur.) Auch bei Fragili-
tas ossium congenita sah Bolten diese Kombination, wobei wichtig ist.

daß er bei einigen Familienmitgliedern ohne Knochenveränderung auch

Tetaniezeichen fand. In den Fällen von Kriegsknochenerkrankung,
die ich selbst untersuchen konnte, fand ich niemals Tetaniezeiehen.

ohne allerdings in allen Fällen darauf geachtet zu haben. Die Fälle von

Tetanie betrafen nun wie gewöhnlich nur oder fast nur Leute der ärmeren

Schichten (ist ja die Tetanie eine „Arme-Leute-Krankheit"), während
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Arthropathien auch bei reicheren Personen beobachtet werden. Ich
glaube daher, daß es sich entweder um zwei verschiedene Noxen han
delt oder daß dieselbe Noxe zwei verschiedene Systeme beeinflußt.
Für die Tetanie, glaube ich, geben diese Beobachtungen eine Stütze
der Fuchsschen Ergotinhypothese. Fuchs wies bekanntlich auf die
gemeinsamen Züge des Ergotismus convulsivus und der Tetanie hin

und nahm an, daß das dem billigen Mehl beigemischte Mutterkorn die
Ursache der Tetanie sei, eine Anschauung, die Oppenheim, Bolten
u. a. mehr oder minder anerkennen. Diese Hypothese is

t

aber anderer

seits bis in neuere Zeit auch bekämpft wurden. Von den Gegnern sei

nur W. Goldschmidt genannt, der in der Gefangenschaft Gelegen

heit hatte, Fälle von Erkrankung a
n Ergotismus zu sehen, und

der nur selten versucht war, Tetanie zu diagnostizieren. Folgt man

der Fuchsschen Anschauung, so läßt sich das gehäufte Vorkommen

der latenten Tetanie (bei disponierten Menschen) etwa so erklären:

die ungeübten, überarbeiteten Landarbeiter entfernten das Mutter
korn nicht mehr so sorgsam wie dies früher geschah. Gerade das
Kriegsbrot wurde aber von vermögenderen Leuten, dauernd oder zeit
weilig, auf alle Arten zu vermeiden gesucht. Ein Mangel an Kal
zium oder an Rachitisvitaminen bei unseren Fällen anzunehmen,

scheint mir wegen der mangelnden Koinzidenz der beiden genannten

Krankheitsbilder nicht angängig zu sein.
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(Aus cter inneren Abteihing des städtischen Krankenhauses in Danzig.)

Verschluß der Arteria cerebelli inferior posterior dextra

(mit Sektionsbefnnd).
Von

Adolf Wallenberg, Danzig.
(Mit 5 Abbildungen.)

(Herrn Geheimrat Prof. Dr. Barth zum '25 jährigen Amtsjubiläum
als Chefarzt der chirurgischen Abteilung des städtischen Krankenhauses

gewidmet.)

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß der embolische oder

thrombotische Verschluß der unteren hinteren Kleinhirnarterie viel

häufiger ist. als man früher angenommen hat. Ich bin überzeugt, daß

die schon heute recht ansehnliche Zahl der beschriebenen Fälle (ich
verfüge allein über mehr als fünfzehn eigene Beobachtungen) sich

bedeutend vergrößern würde, wenn auf die charakteristischen Zeichen

dieses merkwürdigen Krankheitsbildes mehr geachtet worden wäre.

Trotzdem stellt, fast jeder Einzelfall wieder neue Fragen und Probleme

der Anatomie, Physiologie und Pathologie zur Diskussion, deren Be

antwortung selten gelingt, weil ein Sektionsbefund fehlt.

Da ich in der glücklichen Lage bin, in einem längere Zeit beobach

teten Fall nach dem Tode das Gehirn auf Serienschnitten zu unter
suchen, halte ich mich für verpflichtet, über die Erscheinungen wäh

rend des Lebens und die Ergebnisse der anatomischen Kontrolle zu

berichten.

1. Krankheitsbericht.
Anamnese: Tljähriger Schuhmachermeister, angeblich früher gesund.
In der Nacht vom 6. zum 7. Juni 1918 wachte er gegen 11 Uhr aus

dem Schlafe auf. Er hatte dabei die Empfindung nicht schlucken zu
können. Beim Virsuche zu sprechen, bemerkte er dabei eine Schwäche des

rechten Mundwinkels.
Am nächsten Morgen empfand er ein leichtes Schwimlelgefühl; die

Beine kamen ihm taub und wie gelähmt vor. Der Versuch aufzustehen
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mißlang. Der Kranke blieb daher, bis zu seiner Überführung in das Kranken
haus am 10. VI. 1918, im Bett. Vor allem war er nicht imstande, irgend
etwas zu sich zu nehmen, da er sich stets verschluckte und dabei stark
husten mußte.
Status am 10. VI. 1918. Für sein Alter ausreichend rüstiger und

kräftiger Mann.

Hämoglobingehalt des Blutes 85 °/0.
Sensorium völlig frei.
Intelligenz bis auf die üblichen Alterserscheinungen intakt.
Sicht- und fühlbare Schlagadern geschlängelt und stark verhärtet

(rechte Schläfenarterie mehr als linke).

Blutdruck: 186mm Quecksilber nach Riva-Rocci.
Pulsfrequenz: 88 pro Minute.
Herz: Dämpfung normal, 2. Aortenton leicht verstärkt, 1. Ton an der

Spitze unrein. Aktion regelmäßig.

Lungen: Untere Grenzen bis zur Höhe des 11. und 12. Brustwirbels
herabsteigend, sonst normal.

Unterleibsorgane: Keine krankhaften Veränderungen.
Urin: Ganz geringe Albuminurie, kein Zucker. Im Sediment zahl

reiche rote und weiße Blutkörperchen.

Nervensystem (die Untersuchungen der Sensibilität erstrecken
sich auf mehrere Tage):

Olfactorius: Geruch normal, nur Essigäther wird rechts schlechter
als links empfunden.
Opticus: ohne besondere Anomalie, Augenhintergrund frei:
Oculomotorius: l Rechte Pupille erheblich enger als die linke, reagiert
Trochlearis: jgut auf Licht und Akkommodation. Der recht«

Abducens: j Bulbus liegt tiefer und ist weicher als der linke.

Nystagmus horizontalis: Beim Blick nach rechts stark (schnelle
Phase), beim Blick nach links geringer (langsame Phase).
Trigeminus: Rechter Kornealreflex fehlt.

Berührung: Weder rechts noch links deutliche Störung.
Schmerz (Unterscheidung von spitz und stumpf): Rechts ausge

sprochene Hypästhesie bzw. Anästhesie im Gebiete des ersten und zweiten

Trigeminusastes inkl. Oberlippe. Unterlippe, Kinn, Unterkieferwinkel frei.
— Links Schmerzempfindung aufgehoben in der linken Stirn und
Schläfe inkl. Nasenwurzel, ferner vom linken Unterkieferrande abwärts
einschließlich des Ohrläppchens.

Temperatur: Rechts in demselben Bezirk wie die Schmerzempfin
dung aufgehoben, warm als kalt bezeichnet. Im linken ersten Trigeminus-
aste ist die Störung für Temperaturempfindung geringer als die Hypästhesie
für Schmerz.
Facialis: Rechte Lidspalte enger als die linke, rechte Nasen-Lippeu-

falte viel flacher als links, rechter Mundwinkel steht tiefer als der linke.
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Geschmack: Auf der rechten Zungenhälfte wird sauer und salzig
verwechselt, sonst keine Störung.

Acusticus: Keine bemerkenswerte Veränderung.

Das Gaumensegel hebt sich rechts schlechter
als links, wird bei Phonation stark nach

Glossopharyngeus:

º

gezogen. Gaumenrachenreflex rechts
Vagus: fehlt, links vorhanden. Das rechte Stimm

band bleibt bei der Phonation feststehen (Re
kurrenslähmung).

Sprache: Heiser.
Totale Schlucklähmung, so daß Patient, bei jedem Versuch zu

schlucken, infolge Verschluckens stark husten muß.

Schlundsondenernährung notwendig.

Accessorius
Hypoglossus
Extremitäten. Reflexe:
Kremaster
Patellar
Achilles
Fußsohlen

Keine Adiadochokinese. Hypotonie des rechten Beines (Beugen des im
Knie gestreckten Beines im Hüftgelenk bis über den rechten Winkel möglich).

Sensibilität: Berührungsempfindung erhalten.
Schmerz: Links vom Unterkieferrande und Ohrläppchen abwärts

absolute Analgesie. Vom rechten Unterkiefer und Ohrläppchen abwärts
über die ganze rechte Körperhälfte sich erstreckend ausgeprägte Hyper
ästhesie, besonders Hyperalgesie.

Temperatur: Im gleichen Gebiet wie die Schmerzempfindung ge
stört, im linken Bein warm als kalt, kalt als warm bezeichnet. Sonst überall
warm als kalt.

Tiefensensibilität und Muskelsinn: Ausgesprochene Ataxie der rechten
Hand, geringere aber deutliche Ataxie des rechten Beines (Kniehacken
versuch und Beinkreisen).

Unterscheidung angehobener Gewichte: (1 = Gewicht eines 1-Mark
Stückes, 2 = Gewicht eines 2-Mark-Stückes usw.)
Keine einwandfreien Angaben.

ohne besondere Störung.

Reflexe rechts = links +.

Arm Bein
rechts links rechts links
0: 1 = – + 3:5 = ? -
1:3 = + ? 1 : 2 = ? ?

3:5 = + ?

2:3 = + +
5:3 = ? ?
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Unterscheidung aufgelegter Gewichte (= Drucksinn; ungenaue An
gaben).

Arm Bein
rechts links rechts links
3: 1 = + ? 4:5 = + ?

5:3 = + ? 0:5 = ? ?

4:5 = – -
2:5 = + ?

(): 1 = ?
2:3 = ? +

Prüfung auf Pallästhesie siehe folgende Tabelle.

Prüfung der Pallästhesie (13. VI. 1918).

(Zahl der Sekunden, während der die Schwingungen einer aufgesetzten

tönenden Stimmgabel empfunden werden.)
rechts links

Stirn 28 28

Clavicula 35 20

Olekranon 18 18

Handrücken 22 17

Tibiakante 13 10

Fußrücken 6 9

Bei sehr sorgfältiger Prüfung der Tastkreise, waren die Angaben an
Nase und Schläfe, besonders links nicht genau. Auffallend war die Ver
größerung der Tastkreise in beiden Stirnhälften, der rechten Ge
sichts- und der linken übrigen Körperhälfte und die Kleinheit der Tast
kreise auf der rechten Körperhälfte entsprechend der Ausdehnung der
Hyperästhesie bzw. Hyperalgesie.
Gang: Nur bei starker Unterstützung möglich, breitspurig, starkes

Schwanken, nach eigener Empfindung nach rechts, dabei Schwindelgefühl.

Verlauf: Die Pulsfrequenz geht am 14. VI. auf 60–70 herunter.
Kann einen Teelöffel Brei schlingen, der ihm aber dann angeblich in der
Speiseröhre sitzen bleibt. Als er sich mit dem Taschentuch über die Stirn
wischte, hatte er die Empfindung, als wische er über etwas seinem Körper

nicht Zugehöriges, z. B. eine Holzkugel.

16. VI. Hin und wieder leichtes Schwindelgefühl, Taumeln nach rechts
noch ausgesprochen, Schlingen noch nicht möglich.

21. VI. Nystagmus nach beiden Seiten etwa gleich, nach rechts jeden
falls weniger ausgesprochen als früher.
20.–26. VI. Die Prüfung der elektrokutanen Sensibilität ergab

keine sicher verwertbaren Zahlen, da die Angaben des Kranken vielfach
sehr ungenau waren.
10. VII. Gang besser. Patient kann Brei jetzt leidlich herunter

schlucken.
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17. VII. Klagen über Prickeln und stechenden Schmerz an der rechten
Schläfe und am rechten Jochbogen.
27. VII. Sondenfütterung kann wegbleiben. Hornerscher Komplex

nur noch undeutlich, Kornealreflex fehlt rechts.
1.— 3. VIII. Erneute Sensibilitätsprüfung: Drucksinn rechts und links

normal. Kraftsinn (Aufheben von Gewichten mit den Armen)

rechts links
0,5:1 —*-
3:5 = +
2:5 = + +

Die Schmerz- und Temperatursinnstörung an der linken Stirn und
Schläfe ist nicht mehr nachweisbar.
Am Rachen und Gaumen Berührung erhalten, aber deutliche Ab

schwächung, besonders rechts. Rechtsseitige Gaumensegel- und Stimm
bandlähmung wie frühe- r.
15. VIII. Schlucken normal.
Hornerscher Symptomenkomplex kaum noch erkennbar. Ganz geringe

Abflachung der rechten Nasolabialfalte.
27. VIII. Geht mit Stock sicher, Schwanken kaum erkennbar, Sprache

noch heiser, Stimmbandlähmung noch deutlich.
6. IX. 1918. Letzte Untersuchungen der Sensibilität. Die Hyper

ästhesie bzw. Hyperalgesie der rechten Körperhälfte nahezu ver
schwunden.
Entlassung nach dem Siechenhause.

Hier ist der Kranke Ende Dezember 1919 gestorben.
Es wurde von den Herren Dr. Wilhelm und Dr. Oppenheimer

die Gehirnsektion gemacht, bei der eine starke Sklerose der basalen Ar
terien, namentlich der Vertebrales und der Basilaris mit ihren Ästen ge
funden wurde. Das Gehirn wurde in toto in 10°/0 Formol gelegt, am nächsten
Tage der Hirnstamrn inklusive oberes Halsmark, Thalamus opticus und
Striatum bis zur Inselrinde abgetrennt und in Formol-Müller (1:0), dann
in Müller allein aufbewahrt, die Flüssigkeit mehrfach erneut. Nach 6 Wochen
steigender Alkohol, Celloidineinbettung, Serienschnitte, Weigert-Färbung.
Im Großhirn, das in parallele Querschnitte zerlegt wurde, waren

makroskopisch keine Krankheitsherde nachweisbar. Die Untersuchung
des Halsmarkes, der Oblongata und Brücke ergab nun folgendes:
Ein Querschnitt frontal vom 1. Cervikalsegment zeigt nachstehende

Veränderungen :
Der Kopf des rechten Hinterhorns ist bedeutend kleiner als der des

linken, nicht gefältelt, nahezu völlig faserfrei und reicht direkt an die Peri
pherie heran.
Die Li s sauer-Zone liegt noch lateral, ist aber bereits etwas ventral-

wärte gerückt. Von ihr aus geht ein faserarmes Band ventralwärts bis in
die Nähe des durch die Py.-Kreuzung abgetrennten Vorderhornrestes (vgl.
den Befund in meinem 1. Falle, Archiv für Psychiatrie, 34. Bd., S. 5/6).
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In der frontalsten Höhe der Py.-Kreuzung und der stärksten Ent
wickelung der Hinterstrangskerne finden wir rechts die Atrophie und ab
gerundete Gestalt des abgetrennten Hinterhornkopfes wieder, desgleichen
die Entblößung von Markfasern. Zwischen Peripherie und Hinterhorn
ziehen lediglich ganz feine Fasern aus den ventralen Teilen dorsalwärts
zu den Hintersträngen und ihren Kernen.

Die Lissauer-Zone ist weiter ventral und medial gerückt. Das atro-
phische Faserband zwischen ihr und den Resten des abgetrennten Vorder-
horns kann gleichfalls leicht wieder festgestellt werden.

Sehr gut ausgebildet sind die Verbindungen der Substantia gelatinosa
des linken spinalen Trigeminuswurzelkernes mit dem lateralen Teil des

m
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:,

Fig. 1.

äußeren Burdachschen Kernes (vonMonakow Nucleus interquinto-cunea-
tus lat.).

Vor der Eröffnung des Zentralkanals ist außer der Atrophie des Kerns
der rechten spinalen Quintuswurzel, des vollständigen Fehlens ihrer Wurzeln
namentlich die Abwesenheit der Fibrae concomitantes trigemini und die

Ausbildung einer markfaserarmen, beziehungsweise von Fasern ganz ent
blößten Zone zwischen dem Kern der Quintuswurzel und der Olive be
merkenswert.

Die linke Olive weist, wie in meinem ersten Falle, eine deutliche Atro
phie ihrer Vließfasern auf. Ein Querschnitt durch die Oblongata in der
Höhe der größten Ausbildung des Hypoglossuskernes zeigt bereits die kaudale
Grenze des Herdes an, der sich als kleine Höhle mit starken bindegewe-
bigen Wandungen und zahlreichen Maschen darstellt, die teilweise noch
obliterierte Gefäße enthalten (Fig. 1).
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Das Bild zeigt die Hinterwand der Zyste zwischen rechtem Corpus
restiforme und Vließ der Olive. Die Umgebung ist faserfrei in einem Ge
biet, das folgende Grenzen hat:
Laterale Peripherie, ventraler Rand des Corpus restiforme, der spinalen

Vestibulariswurzel mit ihren Kernen, Kern der spinalen Vagusglosso-
pharyngeuswurzel, ventraler Hand des dorsalen Vaguskerns mit an
liegender dorsalster Randschicht der Formatio reticularis, lateraler Rand
des Hypoglossuskerns, mittlerer Teil der Formatio reticularis, lateral von
den Hypoglossuswurzelfasern, äußere Nebenolive, Vließ der Olive. Von
der spinalen V-Wurzel sind nur minimale Spuren ihres dorsalen Halbmon
des erhalten, desgleichen von denen zum Strickkörper ziehenden Fasern.
Das Corpus restiforme selbst weist namentlich in seinem lateralen Ab
schnitt große Lücken auf. An der linken Olive ist eine Atrophie der Vließ-

Fig. 2.

und Hilusfasern deutlich sichtbar. Die ganze rechte Oblongatahälfte
zeigt gegenüber der linken eine Verschmälerung.
Die größte Ausdehnung erreicht der Krankheitsherd in der Höhe

des frontalen Pols des Hypoglossuskernes (Fig. 2 und 3), wo der Nucleus
intercalatus ihm lateral angelagert ist und er selbst zum Teil bereits
durch den Nucleus praepositus XII (Marburg) ersetzt wird. Hier be
sitzt die Höhle eine rhombenförmige Gestalt und wird durchzogen von
zwei größeren obliterierten Arterien, die von einer Vorbuchtung, der lateralen

Peripherie aus (entsprechend der Stelle der Arteria cerebelli inferior poste-
rior, an der sie die Seitenfläche der Oblongata umschlingt, um das Corpus
restiforme und die Unterfläche des Kleinhirns zu erreichen), schräge dorsal-
\varts und medianwärts zur ventralen Grenze des dorsalen Vaguskerns und

des Kerns des Fasciculus solitarius aufsteigen. Das ventrale Ende der beiden

thrombosierten Gefäße reicht bis zu der dem Hypoglossuskern unmittelbar
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benachbarten dorsomedialen Ecke der Forruatio reticularis, läßt ab; r
den XII. Kern selbst, daa hintere Längsbündel, die XII. Wurzeln und die
Olivenzwischenschicht vollkommen unversehrt. Der Herd wird jetzt
dorsolateral von einem dorsomedialen Best des Corpus restiforme und

dorsalen Teilen der spinalen Vestibulariswurzel nebst Kern begrenzt (die
Hinterstrangskernreste sind bereits verschwunden), ferner medial vom
medialen Teil der Formatio reticularis, ventral von dem Vließ der Haupt
olive. Lateral reicht er an die Peripherie und besitzt dort seine größte
dorsoventrale Ausdehnung. Bis auf wenige unscheinbare Fasern des dorso
medialen Poles ist die spinale Quintuswurzel mit ihrem Kern völlig in den
Herd aufgegangen, desgleichen der Nucleus ambiquus, die lateralen Koordi
nationskerne, die dorsale Nebenolive, ebenso die Tr. spinocerebellares,
soweit sie nicht bereits im degenerierten Teil des Corpus restiforme ent
halten sind, die Fibrae oliva-cerebellares aus der linken Olive und die in
umgekehrter Richtung laufenden cerebello-olivaren Fasern, die Fibrae
spinotectales, spinothalmaici, ein ventraler und lateraler Teil der sekun
dären Bahn aus dem Kern der linken spinalen V. Wurzel, vestibulo- und

deiterospinale Fasern, ferner die Wurzelfasern
des IX. X. Die ganze rechte Oblongatahälfte
ist wieder schmäler als die linke. Auf der
linken Seite fällt eine Faserlichtung im Vließ
und Hilus der Hauptolive und in der ven
tralen Hälfte der Olivenzwischenschicht auf.
Sehr gut ausgebildet sind die Fasern,

welche-den Nucleus triangularis VIII mit dem
Nucleus iutercalatus verbinden und damit

pj„ 3 einen Zusammenhang dieser beiden Kerne be

weisen (von Monakows Fase, triangularis-
intercalatus).

Ein Querschnitt in der Höhe des Nucleus funiculi teretis bietet im
wesentlichen die gleiche Ausdehnung des Herdes, nur ventral reicht er

nicht mehr bis zur Olive, sondern läßt äußere Nebenolive und umgebende
Faserung frei, außerdem sieht man die gelichteten olivocerebellaren Fasern
dorsal von der Olive, ferner einige Faserquerschnitte längs des lateralen
Oblongatarandes (Fig. 4).
Andererseits ist die Läsioii dorsalwärts weiter in das Corpus restiforme

hineingedrungen und hat es bis auf einen dorsomedialen Zipfel zerstört.

An den außerhalb des Herdes gelegenen Teilen fällt eine Verschmäle-
rung der linken Olivenzwischenschicht und eine stärkere Färbung der rechten
Fonnatio reticularis lateral von den frontalen XII. Wurzeln auf (= Rest
der sekundären Quintusbahn aus dem linken Trigeminuskern).
Den frontalen Pol des Krankheitsherdes trifft ein Querschnitt in

der Höhe kaudaler Striae acusticae und frontalster IX. Wurzeln-
Hier nimmt er nur noch laterale Teile der rechten Oblongatahälfte ein,
beschränkt sich im wesentlichen auf den ventralen Abschnitt des Corpus
restiforme und der spinalen VIII. Wurzel nebst Kern, die ventrale Spino
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cerebellarbahn. laterale Gebiete des Tr. spinotectalis und spinothalamicus
und reicht bis an die atrophische spinale Quintuswurzel mit ihrem Kern
heran.

Der frontale Pol des Nucleus ambiguus und alle anderen Teile der
Formatio reticularis werden durch den Herd nicht berührt.

Auffällig ist auch hier die stärkere Färbung medialer Teile der sekun
dären Quintusbahn rechts, gegenüber der schwächer gefärbten auf der
linken Seite.

Die lateralen Teile dieser Bahn sind rechts noch entfärbt, entsprechend
der sekundären Degeneration nach ihrer Unterbrechung durch den Herd
in kaudaltren Ebenen. Die Atrophie der linken Olivenzwischenschicht ist

W i l l
"^

l

Fig. 4.

hier weniger deutlich als auf den vorigen Schnitten, weil die Kleinhirn-
Oliven-Fasern wieder in voller Mächtigkeit rechts wie links durch diese

Schicht hindurchstrebeu. Dementsprechend fehlt auch hier die Atrophie
des linken Oliven- Vließes und Hilus.

Ein Querschnitt in der Höhe kaudaler Brückenteile, dort, wo noch
der ventrale Kochleariskern sichtbar ist, zeigt neben einer Atrophie der
rechten spinalen V. Wurzel mit ihrem Kern bereits sekundäre Degenera
tion des Corpus restiforme, der Tr. spinocerebellaris ventralis, spinotectalis
und spinothalamicus, ferner Verkleinerung der linken medialen Schleife
mit starker Entfärbung ihres ventromedialen Abschnittes. Die stärkere
Färbung medialer Abschnitte der rechten sekundären V.-Bahn ist noch
deutlich sichtbar, und zwar dorsal von der zentralen Haubenbahn Bech-
terews. Ganz intakt ist rechte wie links der kaudale Pol des VII. Kernes,
der hier gerade seine ersten Zellen aufweist (Fig. 5).
Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. Bd. 73. 14
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In der Höhe des Facialis und Abducens mit ihren Kernen und Wur
zeln sind noch folgende Veränderungen nachweisbar:

Mäßige Verkleinerung der rechten spinalen V. Wurzel nebst Kern,

Degeneration des rechten Corpus restiforme, dessen lichte Faserung in dorso-
lateraler Richtung die ventrale Ecke des Corpus dentatum cerebelli umgreift;
ferner Verschmälerung der linken medialen Schleife, Entfärbung ihres
ventromedialen Abschnitts, schließlich etwas stärkere Färbung in medialen
Teilen der rechten Formatio reticularis (medialer Teil der sekundären
V. Bahn) gegenüber links.

\

Fig. 5.

Die Untersuchung der frontalen Hirnstammteile ist noch nicht abg'-
schlossen.

Zusammenfassung.

Ein 71 jähriger Schuhmachermeister mit starker Arteriosklerose
und geringer Albuminurie (im Sediment rote und weiße Blutkörper

chen) erleidet nachts einen Insult ohne Bewußtseinsstörung mit Schwin-
delgefiihl, Schlucklähmung, Schwäche des rechten Mundwinkels.

Die Untersuchung ergab außer mäßigem Altersschwachsinn, der
auch bei der Sensibilitätsprüfung hindernd in den Weg trat, folgende
Veränderungen des Nervensystems:
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Schwindel, Neigung nach rechts zu fallen.

Rechts
Geringe Herabsetzung des G?-

ruchvermögens für Essigäther.

Nystagmus horizontalis beim Blick

nach rechts (schnelle Phase).

Hornersche Trias (Pupillenenge,
Zurücksinken und 'Weichheit des

Bulbus oculi).

Fehlen des Kornealreflexes.

Hypästhesie bzw. Anästhesie für

Schmerz und Temperatur (be
sonders Kälte) im Bereiche der

zwei ersten Trigeminusäste in

klusive Oberlippe und hinterer

Teile der Mundhöhle, des wei

chen Gaumens und des Kehl

kopfes mit teilweiser Vergröße

rung der Tastkreise bei ganz
normaler Berührungsem pf in-

dung.

Parese des Mundfacialis.

Auf der rechten Zungenhälfte wird
einmal salzig und sauer ver

wechselt, sonst stets normaler

Geschmack.

Geringe Abflachung der rechten

Nasolabialfalte.

Parese der rechten Gaumensegel

hälfte.

Fehlen des rechten Gaumenre-

flexes.

Lähmung des rechten Stimmban

des.

Links

Nystagmus horizontalis beim Blick
nach links geringer (langsame

Phase).

Hypästhesie bzw. Anästhesie für

Schmerz, weniger für Tempera
tur, besonders Kälte im Be

reiche des ersten Trigeminus-

astes mit teilweiser Vergröße

rung der Tastkreise bei ganz
normaler Berührungsempfin

dung.
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Totale Schlucklähmung,

Notwendigkeit der Sondenfütterung.

Rechts Links
Ataxie und Hypotonie der rechten Hypästhesie bzw. Anästhesie für

Extremitäten bei normalen Re- Schmerz und Temperatur, (und
flexen. zwar für Kälte bis zur Leisten

beuge herab und für Wärme am

Bein) vom Unterkiefer und Ohr

läppchen abwärts mit starker

Vergrößerung der Tastkreise.

abgesehen von Unterarm, Hand

und Fingern, bei normaler Be

rührungsempfindung.

Hyperästhesie, besonders Hyper-

algesie der rechten Körperhälfte

vom Unterkiefer und Ohr ab

wärts mit deutlicher Verkleine

rung der Tastkreise.

Die Prüfung der Pallästhesie. des Drucksiuns und des Kraftsinns

ergibt keine einwandfreien Resultate.

Widerspruchsvoll sind auch die Angaben bei Prüfung der elektro-

kutanen Erregbarkeit, wenn auch im allgemeinen der Rollenabstand

für Schmerzempfindung auf der linken Seite vom Kopf abwärts deutlich

verringert war.

In den nächsten Wochen geht der Schwindel, das Schwanken
nach rechts, der Nystagmus, viel später auch die Schlucklähmung und

die Sensibilitätsstörung des linken ersten Trigeminusastes langsam
zurück. Weiterhin wird die Hornersche Trias und die Facialisparese
rechts undeutlicher, auch die Hyperästhesie der rechten Seite nimmt

langsam ab, dementsprechend werden die Tastkreise rechts größer

und nähern sich dem normalen Durchmesser.

Die Hypästhesie für Schmerz und Temperatur der linken Körper
hälfte ist nach 3 Montaen am Oberschenkel, Teilen des Unterschenkel«,

für Schmerz auch im Fuße und am Halse verschwunden, in den übrigen
Gebieten im wesentlichen erhalten. Desgleichen die rechtsseitige

Gaumen- und Stimmbandlähmung, die Ataxie und Hypotonie.

Tod \ Jahre nach dem Insult.
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Die Sektion ergibt in der rechten Oblongatahälfte eine dem
Verzweigungsgebiet der rechten Arteria cerebelli inferior posterior ent

sprechende Zyste mit starken bindegewebigen Wandungen, ausgefüllt

mit groben Bindegewebsmaschen und obliterierten Gefäßen. Dieser

Herd liegt zwischen der Höhe der größten Ausbildung des Hypoglossus-

kernes (kaudale Grenze) und der Höhe kaudalster Striae acusticae und

der Austrittstelle frontalster Glossopharyngeuswurzeln (etwa der

Fig. 21 und 23 des Marburgschen Atlanten. 2. Auflage, entsprechend).

Seine größte Ausdehnung besitzt er am frontalen Pole des Hypoglossus-

kerns. Hier reicht er von der laleralen Peripherie der rechten Oblon-

trata aus bis zu dorsomedialen Ecke der Formatio reticularis in der un

mittelbaren Nachbarschaft des XII.-Kernes, ohne die XII. -Wurzeln,
den XII. Kern, das hintere Längsbündel, die Olivenzwischenschicht zu
berühren. Dorsal geht er am lateralen Oblongatarande bis in das

Corpus restiforme und die spinale VIII. Wurzel mit ihrem Kern heran.
Vom Strickkörper hat er laterale und ventrale Teile ergriffen, von der

VIII. Wurzel die ventrale Hälfte. Ventral reicht er bis an die Olive.

Durch diese umfangreiche Läsion der lateralen Oblongata sind

folgende Querschnittsteile getroffen:

1. Corpus restiforme (laterale und ventrale Teile);

2. Wurzel und Kern der spinalen Vestibulariswurzel;
3. Formatio reticularis dorsalis mit lateralen Teilen der sekundären

Quintusbahn aus dem Kern der linken spinalen V. Wurzel;

4. die Sympathicusbahn vom Zwischenhirn zum Rückenmark

(dorsomedial von der spinalen V. Wurzel);

5. spinale Quintuswurzel mit ihren Kernen und den Fibrae con-

comitantes trigemini;
6. der Nucleus ambiguus in seinem mittleren und oberen Drittel;

7. mittlere und obere Vaguswurzel nebst Glossopharyngeuswurzt-l ;

8. der Tractus spino-cerebellaris dorsalis und ventralis,

9. der frontale Pol des Seitenstrangkernes,
10. der Tractus spinotectalis und spinothalamicus,
11. der Tractus deiterospinalis bzw. vestibulospinalis;

12. Fibrae olivocerebellares und cerebelloolivares zwischen rechtem

Kleinhirn und linker Olive;

13. dorsale Nebenolive;

14. Fibrae arcuatae internae aus den rechten Hinterstrangskeru-

resten zur linken Olivenzwischenschicht,
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15. Fibrae arcuatae externae anteriores aus den rechten Nuclei

arciformes und den linken Hinterstrangskernen:

16. laterale Koordinationskerne.

Von sekundären Veränderungen konnten bisher festgestellt werden:

absteigend:

1. absteigende Degeneration der spinalen V. Wurzel bis tief in
das Halsmark;

2. Atrophie des Kernes der spinalen V. Wurzel und Degeneration
der Fibrae concomitantes trigemini;

3. Degeneration im rechten Seitenstrang;

aufsteigen*!:

1. Degeneration und Atrophie des ventromedialen Abschnitts

der linken Olivenzwischenschicht, weiter oben der medialen

Schleife :

2. Atrophie bzw. Degeneration des Vließes und Hilus der linken

Olive in ihrem kaudalen Abschnitte;

3. Degeneration des Corpus restiforrne rechts bis in das Kleinhirn:
4. Degeneration lateraler Teile der rechten sekundären Quintus
bahn (aus dem Kern der linken spinalen Quintuswurzel) ;

5. diffuse Faserlichtung im Bereiche der linken sekundären V. Bahn

(aus dem zerstörten Kern der rechten spinalen V. Wurzel).

Es braucht an dieser Stelle wohl nicht betont werden, daß diese

Degenerationen nur an Weigert-Präparaten studiert werden konnten,

infolgedessen nur grobe Ausfälle, aber keine positiven Degenerations

bilder, wie die Marchi-Präparate zeigen.

Welche Beziehungen bestehen nun zwischen Lage und Ausdehnung

des Herdes einerseits und dem Resultat der klinischen Beobachtung

andererseits ?

Konnte die Topographie und Größe der Läsion aus den intra vitain

festgestellten Krankheitszeichen festgestellt werden ?

Ein Vergleich mit einem nur klinisch beobachteten und im Neuro
logischen Centralblatt 19.15, S. 236, beschriebenen Fall, zusammen mit

der autoptisch bestätigten Diagnose in meinem ersten (Archiv für
Psychiatrie 27 und 34) wird die Entscheidung erleichtern, denn er zeigt
eine geradezu verblüffende Analogie nahezu aller Symptome.
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In dein zuletzt erwähnten Falle bestanden folgende dauernden
Ausfallssymptome :

Schwindel, Neigung nach links zu fallen, geringe Schluckbeschwerden,

Fehlen der Bauchreflexe (als Herdsymptom zweifelhaft).

Rechts Links (Herdseite)
Störung des Schmerz- und Teni- Ataxie derExtremitäten, besonders

peraturgefühls (besonders Kälte- des Beines. Verminderung des

yefühl) im Bereiche der rechten Kraftsinns, Gaumensegelparese,
Rnmpfhälfte und der rechten Stimmbandlähmung, Hypoglos-
Extremitäten, (in geringem susparese, Sensibilitätsstörung
Grade auch faradokutane Sen- weniger für Berührung als für
sibilität und Drucksinn gestört) Schmerz und Temperatur im

bei völlig erhaltenem Beruh- Bereiche des ersten, weniger des

rungssinn, aber ohne Vergröße- zweiten V. Astes, Abschwächung
rung der Tastkreise auf rechter des Korneal- und Konjunktival-
Brust und Rückenhälftc. reflexes, Vergrößerung der Tast

kreise an Schulter und Hals.

Der Herd lag in diesem Falle in kaudalen Höhen der Oblongata und

hatte im wesentlichen die von mir bereits während des Lebens diagnosti
zierte Ausdehnung, abgesehen davon, daß er nicht soweit kaudal reichte,

wie ich auf Grund damaliger, später als unrichtig erkannter Anschau

ungen über das Zentrum des N. recurrens annehmen mußte. Der

bleibende Herd hatte ventrale Teile der spinalen V.-Wurzel nebst

Kernen, die benachbarte Formatio recticularis mit dem Vorderseiten-

strangrest. Tractus spinotectalis und spinothalamicus. laterale Teile

des Nucleus ambiguus in seinem kaudalen und mittleren Abschnitt.

Vaguswurzeln, einzelne Hypoglossusfädchen, Kleinhirn-Seitenstrang-
balin und Corpus restiforme, schließlich deiterospinale, vestibulo

spinale Fasern, Fibrae cerebelloolivares zerstört.

Vergleichen wir ferner die Ausfallserscheinungen, die unser Patient
bietet, mit denen, die ich bei dem nur klinisch beobachteten Falle aus

dem Jahre 1915 beschrieben habe, so läßt sich eine wesentliche Über
einstimmung feststellen, die um so auffälliger ist, wenn wir berück

sichtigen, daß ein großer Teil der bestehenden Differenzen durch senile

Intelligenzvermindening, die besonders bei der Prüfung der Tast

empfindung, der Pallästhesie, des Druck- und Kraftsinns zum Aus

druck kommt, sich hinreichend erklären läßt.
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Fall 1915
Totale Schlucklähmung mit Singultus; erst nach mehreren

Wochen Besserung.

Schwindel und Schwanken nach der Herdseite (links). Anfäng

lich Nystagmus (langsam nach rechts, schneller nach links —

Herdseite).

rechts links

Hornerscher Symptomenkomplex.

Abschwächung des Komealre-

flexes.

Im Anfang Ausdehnung der Anal-

gesie und Kälteanästhesie auf

die rechte Gesichtshälfte.

Kaum angedeutete Hypästhesie für

Berührung, stärkere Störung des

Schmerz- und Kältegefühls im

Gebiete des Nasenrückens bis

nahe zur Nasenspitze. Nasen

wurzel. Stirn, Oberkiefer. Hypal-

gesie der Nasenschleimhaat und

hinteren Mundschleimhaut.

Vergrößerung der Tastkreise.

Zuerst Parese des unteren Paria-

lis, später geringe Abflachung

der Nasolabialfalte.

Gaumensegelparese, Rekurrens-

lähmung.

Ataxie und Hypotonie des Beines.

anfangs Fehlen des Patellar- und

Achillessehnenreflexes, die spä

ter wiederkehrten.
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Fall 1918
Totale Schlucklähmung ohne Singultus (Sondenfiitterung), erst

nach mehreren Wochen Besserung.

Schwindel \md Schwanken nach der Herdseite (rechts). An

fänglich NystagmuK (langsam nach links, schneller nach rechts —

Herdseite).

rechts

Hornerscher Symptomenkomplex.

Abschwächung des Kornealre-

flexes.

Störung des Schmerz- und Kälte

gefühls, weniger für Berührung

im Bereiche der zwei ersten

Trigeminusäste inklusive Ober

lippe, hinterer Teil der Mund

schleimhaut, des rechten Gau

mens, des Kehlkopfes, mit rela

tiver Vergrößerung der Tast

kreise, später nicht mehr so

deutlich (ungenaue Angaben!).
Parese des Mundfacialis, Gau-

mensegelparese, RekurreDsläh-

mung.

Ataxie und Hypotonie der rechten

Extremitäten bei normalen Re

flexen.

link s

In den ersten Wochen Störung
des Schmerz- weniger Tempera

turgefühls im Bereiche des ersten

Quintusastes bei erhaltener Be

rührungsem pfindung

mit relativer Vergrößerung der

Tastkreise an der Stirn (später
nicht mehr nachweisbar).
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Fall 1915
rechts

Anästhesie für Schmerz vom 6./7.
Cervikalsegment abwärts. An
ästhesie für Kälte von der Schei

tel-Ohr-Kinn-Linie abwärt«.

links

Vergrößerung der Tastkreise, Feh

len der Perzeption einer schwin

genden Stimmgabel an der

Schulter und Kniescheibe.

Geringe Verkleinerung der Per

zeption einer schwingenden

Stimmgabel im Bereiche der

Stirn, Schläfe des Warzenfort

satzes.

Ich habe damals (l 915) aus den Ausfallserscheinungen einen

Schluß auf die Lage und Ausdehnung des Herde.« zu ziehen versucht

und vermutet, daß der bleibende Herd „auf der linken Hälfte der

mittleren Oblongata zu suchen ist. Er wird ventral von der dorsalen
Xebenolive, medial von der Olivenzwischenschicht und Hypoglossus-

wurzeln, dorsal von den Kernen am Boden der Rautengrube und der

sekundären Trigerninusbahn begrenzt und reicht lateral an die Peri

pherie." (Seite 246.)

,,Der Herd wird demnach wahrschein h'ch etwas weiter frontal-

wärts reichen, als beim ersten (Patienten). Ob die Vergrößerung der

Tastkreise und die vorübergehende Störung der Pallästhesie auf eine

Vergrößerung des Herdes auch im queren Durchmesser hinweist, lasse

ich dahingestellt, denn abgesehen von der oben erörterten Möglichkeit,

daß diese Erscheinungen keine dauernden Ausfallssymptome sind, hnlte

ich die Frage, ob die Olivenzwischenschicht an der Leitung der erwähnten

Sensibilitätsarten allein beteiligt ist, oder wie weit dabei auch der

Tractus spinothalamicus oder andere im Rückenmark kreuzende Faser

systeme eine Rolle spielen, heute noch nicht für spruchreif." (Seite 247.)
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Fall 1918
rec hts

Anfangs Hyperästhesie, besonders

Hyperalgesie mit Verkleinerung
der Tastkreise vom Unterkiefer

und Ohrläppchen abwärts, geht

später zurück.

li nks

Hypästhesie bzw. Anästhesie für

Schmerz von der Schulter ab
wärts mit starker Hypästhesie
für Kälte, weniger für Wärme
von der Scheitel-Ohr-Kinn-Linie

abwärts. Später Beschränkung
auf Rumpf und linke Oberextre-
mität, sowie Teile des linken

Beines. Vergrößerung der Tast
kreise etwa im gleichen Gebiet
bei erhaltener Berührungs

empfindung.

Prüfung der Pallästhesie, der elek-

trokutanen Erregbarkeit, des

Druck und Kraftsinns ergeben
keine einwandfreien Resultate.

Ich konnte meinen Assistenten gegenüber zu Lebzeiten des d.itten
Patienten folgende Überlegungen anstellen:

Durch den Anfall waren zunächst in Mitleidenschaft gezogen:

1. die rechte spinale Trigeminuswurzel mit ihrem Kern, etwa an der

Grenze des kaudalen und mittleren Drittel« ihrer Längsausdehnung,
und zwar der ganze Querschnittshalbmond, bis auf geringe Reste

des dorsalen Horncs:

Fehlen des Korneal- und Konjunktivalrefloxes, Ausdehnung

der Schmerz- und Kmtehypästhesie auf den ersten und zweiten Ast

des Trigeminus inklusive Oberlippe und Schleimhaut hinterer

Mundhöh lenteile ;

2. der spinalen Trigeminuswurzel dorsomedial benachbarte Kemteile:

Hornersche Trias.

3. Vagus- und Glossopharyngeuswurzeln nebst Nucleus ambiguus

in seiner ganzen Querschnittsbreite und in erheblicher Länge bis

zum frontalen Pol; Rekurrenslähmung (laterokaudal) ; Gaumen

segellähmung (medial); totale Schlucklähmung (frontal).
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4. Vielleicht kaudaler Pol des Facialiskernes (??): Parese des Mund-
facialis bzw. Abflachung der Nasolabialfalte.

5. Tr. spinocerebellaris dorsalis ( + ventralis?) bis in das Corpus
restiforme hinein: Fallen nach rechts, Ataxie der rechten Extremi

täten (die letztere kann auch zum Teil durch Zerstörung der Fibrae

arcuatae internae aus den Hinterstrangskernen bedingt sein, die

sicher innerhalb des Herdes liegen, aber nicht völlig, da die Fibrae

arcuatae aus dem Gollschen Kerne bereits in kaudaleren Ebenen

der Oblongata kreuzen);

6. Tr. spinothalamiciis und spinotectalis: Hypästhesie bzw. Anästhe

sie für Schmerz und Temperatur (besonders Kälte) im Bereiche der

linken Körperhälfte von der Scheitel-Ohr-Kinn-Linie abwärts.

7. Tr. quintothalamicus (dorsale sekundäre Trigeminusbahn) in

seinen lateralen Teilen: Anfängliche Ausdehnung der Analgesie und

Kälteanästhesie auf den linken ersten Trigeminusast.

8. Spinale VIII. Wurzel + Kern: Nvstagmus.
9. Tractus Deiters descendens: Hypotonie der linken Extremitäten,

besonders des linken Beines.

10. Ob lateralste Teile der Olivenzwischenschicht (Vergrößerung der

Tastkreise auf der linken Körperhälfte unterhalb des Kopfes) ge
troffen sind, ist sehr zweifelhaft (siehe oben!).

Da die Zunge intakt war, Hypoglossusfasern also nicht nutge-
troffen sein konnten, so hätte der Krankheitsherd erst frontal von

dem Gebiet der XII. Wurzeln die Olivenzwischenschicht treffen können,
d. h. etwa in der Höhe des Nucleus funiculi teretis. Innerhalb des

Herdareales, also mitzerstört mußten u. a. frontalste Teile des Seiten-

strangkernes, Fibrae cerebelloolivares -j- Fibrae arcuatae internae aus

den Resten der Hinterstrangskerne auf ihrem Wege zur linken Oliven

zwischenschicht und laterale Koordinationskerne der Formatio reticu-

laris sich befinden. Den bleibenden Herd hatte ich etwa in gleicher

Ausdehnung angenommen, nur die Läsion der spinalen VIII. Wurzel,
die fragliche Mitbeteiligung des Facialiskernes und die Unterbrechung

der dorsalen sekundären Trigeminusbahn besaßen später wohl nicht

die gleiche Ausdehnung wie in den ersten Wochen nach dem Insult.

Auch die Läsion der spinalen Quintuswurzel mit ihrem Kern schien
mir im weiteren Verlauf der Krankheit, entsprechend dem Freiwerden

der Oberlippe und deren Umgebung, einen Teil des dorsalen Halbmond-

hornes frei zu lassen.
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Im wesentlichen mußte also genau, wie bei meinem zweiten, oben
ausführlich erwähnten Fall (Neurol. Centralbl. 1915) ein Areal be
troffen sein, das im Vergleich zu meinem ersten Falle mehrere Milli
meter weiter frontal und 1—2 Millimeter weiter medial reichte. Es war

daher ein frontalerer Abgang der obturierten Art. cerebelli inferior

posterior anzunehmen. (Siehe die Resultate meiner vergleichenden

Untersuchungen über die Art des Abganges und der Verzweigung der
A. cerebelli infer. post. Archiv f. Psych. 27 und Deutsche Zeitschr. f.

Nervenheilk. Bd. 11.)
Vergleichen wir den gefundenen Herd mit dem vermuteten, so

stimmen sie beide vollkommen überein, ausgenommen die bereits

während des Lebens als fraglich bezeichnete Mitbeteiligung lateralster

Teile der Olivenzwischenschicht und des kaudalen Facialiskernpols.

Weder die eine noch der andere hat sich auch nur entfernt an der Zer

störung beteiligt. Es kann daher die Vergrößerung der Tastkreise

nicht mehr auf eine Zerstörung der Olivenzwischenschicht zurück

geführt werden, die bekanntlich aus den gekreuzten Hinterstrangs-
kernen hervorgeht, in denen wiederum die Hinterstränge des Rücken

markes ihr Ende finden.

Da die Berührungsempfindung in unserem Falle, wie in dem von

1915 völlig intakt war, so darf man sagen:
Die Hinterstrangs kerne und ihre gekreuzte Fortsetzung in der

Olivenzwischenschicht leiten zwar den größten Teil der Berührungs

empfindung, aber nicht oder nur zu einem sehr kleinen Teil die für die

Unterscheidung zweier gleichzeitig aufgesetzter abgestumpfter Zirkel

spitzen notwendigen Gefühlseindrücke. Wir müssen diese vielmehr an
solche gekreuzte Faserzüge gebunden denken, die noch innerhalb des

Herdes liegen. Es ist sehr möglich, ja sogar wahrscheinlich, daß sie

mit der Schmerzleitung oder in ihrer Nähe laufen, denn die rechte

Körperhälfte, d. h. die Herdseite, war in unserem letzten Falle, wie

in dem zuerst von mir beschriebenen hyperästhetisch, und zwar im

wesentlichen hyperalgisch wie bei Brown-Sequard des Rücken
markes und in dem hyperästhetischen Areal waren die Weberschen

Tastkreise zum großen Teil ungewöhnlich verkleinert und sie ver

größerten sich, als diese Hyperästhesie (Hyperalgesie) abnahm.

Obwohl eine Andeutung der Facialisparese bis zum Abschluß der

Beobachtung in Form einer Abflachung der Nasolabialfalte vorhanden

war, bot die anatomische Untersuchung keine Zeichen einer Läsion

des Facialiskerns. Der Herd reichte bis zum frontalsten Teil des Nu
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cleus ambiguus, blieb aber noch eine erhebliche Strecke unterhalb des

Facialiskerns. Daß etwa der frontale Pol des Nucleus ambiguus sich

an der Innervation des Mundfacialis beteiligt, halte ich für sehr un

wahrscheinlich, nahezu für ausgeschlossen. Da die VII. Parese in
gleichem Tempo, wie der Hornersche Symptomenkomplex zurück

gegangen war, so muß die Frage aufgeworfen werden, ob etwa die

Sympathicusbahn aus dem Zwischenhirn, die dorsomedial von der

spinalen V. AVurzel und ihrem Kern spinalwärts zieht und deren Zer

störung die Hornersche Trias bedingt, auch den Tonus der Gesichts

muskulatur beherrscht, so daß eine Atonie der mimischen Muskulatur

bei ihrer Zerstörung entstehen kann. Diese Annahme ist natürlich

noch rein hypothetisch. Ich möchte sie aber hiermit zur Diskussion

stellen und zur Nachprüfung empfehlen.

A\richtig ist die Feststellung, daß. trotzdem ein lateraler Abschnitt

der sekundären dorsalen Quintusbahn noch innerhalb des bleibenden

Herdes gelegen ist, die Sensibilität der gekreuzten (linken) Gesichts

hälfte sich, wenn auch erst nacli mehreren Wochen, vollständig wieder

hergestellt hat.

Trotz der Zerstörung dieser Fasern konnte noch in der Brücke

eine sekundäre Degeneration der vom zerstörten rechten spinalen

Trigeminuskern ausgehenden linken sekundären Quintusbahn durch

eine relative Aufhellung im Gebiete dorsomedialer Teile der Formatio

reticularis sinistra festgestellt werden.

Zum Schluß stelle ich die wichtigsten Schlüsse zusammen, die wir

aus der klinischen und anatomischen Beobachtung dieses Falles ziehen

können.

1. Anatomisch:

a) Starke Ausbildung der Verbindungen der Substantia gelatinosa
Rolandi der spinalen Trigeminuswurzel in kaudalen Oblongata-
höhen mit lateralen Teilen des Burdachschen Kernes (von Mona-
kows Nucleus interquinto-cuneatus lat.).

b) Ausgeprägte Faserverbindung zwischen Nucleus intercalatus und
Nucleus triangularis VIII. (von Monakows Fasciculus triangularis
intercalatus).

c) Degeneration vorwiegend ventromedialer Teile der gekreuzten me
dialen Schleife nach Zerstörung frontalster Reste der Hinterstrangs-
kerne.
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(11 Relativer Ausfall von Fasern in der dorsomedialen Zone der Forma-

tio reticularis auf der gekreuzten Seite nach Zerstörung des Kernes

der spinalen Quintuswurzel (sekundäre dorsale Trigeminusbahn

j Wallenberg).

2. Klinisch:

a) Die Webersehen Tastkreise vergrößern sich bei intakter Berührungs-

empfindung auf der mit dem Herde gekreuzten Seite, teilweise sogar

enorm, trotzdem die Olivenzwischenschicht intakt geblieben ist.

Die Wahrnehmung zweier gekreuzter Zirkelspitzen ist demnach

unabhängig von der Berührungsempfindung und wird durch Bahnen

geleitet, die bereits im Rückenmark kreuzen, in lateralen Teilen der

Oblongata frontalwärts ziehen und wahrscheinlich nahe den Schmerz

fasern laufen, da gleichzeitig mit einer herdgleichseitigen Hyper

ästhesie besonders Hyperalgesie eine Verkleinerung der Tastkreise

verbunden war. die um so geringer wurde, je mehr diese Hyperal

gesie verschwand.

b) Die Läsion frontalster Hinsterstrangskernreste und der von 'ihm

ausgehenden Fibrae arcuatae internae, die zu sekundärer Degenera

tion der gekreuzten Olivenzwischenschicht bzw. medialen Schleife

führte, hat nicht zu Ausfällen der Berührungsempfindung auf der

herdgleichseitigen Körperhälfte geführt. Diese Kernteile und

Fasern besitzen demnach wahrscheinlich keine wesentliche Be

deutung für das Zustandekommen der Berührungsempfindung.

c) Sensibilitätsstörungen des Gesichtes, die durch Zerstörung der

sf>inaleu Quintuswur/el und ihres Kerns in der mittleren und fron

talen Oblongata hervorgerufen werden, können sich auf den ersten

und zweiten V. Ast beschränken, auch wenn der ganze Querschnitt
der spinalen V. Wurzel durch den Herd dauernd zerstört ist.

c) Die Fasern der spinalen V. Wurzel, die dem 3. Trigeminusaste ent

sprechen, enden also zum größten Teil bereits in der Brücke.

d) Die durch Läsion lateraler Teile der dorsalen sekundären V. Bahn

verursachte gekreuzte Anästhesie für Schmerz imd Temperatur
kann restlos verschwinden, obwohl die Läsion zur Zerstörung eine;,

erheblichen Teiles der betreffenden Fasern geführt hat.

f) Seitliche Herde in der frontalen Oblongata können zu Paresen de»

gleichseitigen Mundfacialis führen, auch wenn der Facialiskern ganz
intakt bleibt. Es erscheint möglich, daß diese Parese durch Läsion
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von Sympathicusbahnen aus dein ZwischenMrn gleichzeitig mit dem
Hornerschen Syniptomenkomplex zustande kommt. (Abnahme des

Tonus der Gesichtsmuskulatur.)
g) Es ist möglich an der Hand der Ausfallserscheinungen Ort und Aus

dehnung eines Krankheitsherdes der seitlichen Oblongata bis auf

Millimeterweite während des Lebens genau abzugrenzen.



Über Rechts- und Linksgliedrigkeit.

Von

Dr. Walter Sieben (Bergzabern).

In der Literatur findet man verschiedentlich die Angabe, daß
Linkshändigkeit erblich sei. Soweit ich aber sehe stützen sich solche

Äußerungen mehr auf subjektive Überzeugung als auf sichere Tatsachen.

Auch die Mitteilung von Lüdekens (Rechts- und Linkshändigkeit)
beweist nur familiär gehäuftes Vorkommen der Linkshändigkeit.

Es mag daher folgender Stammbaum von Interesse sein. In ihm
sind die Glieder einer Familie eingetragen, welche mit ihren Abkömm

lingen in dem kleinen Orte Birkenhördt bei Bergzabern in der Rhein

pfalz wohnt.

P 9V

1. Margarete gob. Drieli.
2. J. G. Wegmanti.

Füge ich hinzu, daß von Fj—F4 keine Verwandtenehen und keine
Ehen mit Linksern eingegangen wurden — über P ließ sich in dieser

Richtung nichts feststellen — so wird aus obigem, durch Einfügung

der weiblichen Abkömmlinge erweiterten Stammbaum für unsere spe

ziellen Zwecke eine kleine Ahnentafel.

_ Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 73. lü
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Diese Ahnentafel zeigt zunächst nur, daß Linkshändigkeit familiär

gehäuft vorkommen kann. Zum Beweis, daß Liukshändigkeit vererbt

ist, muß der Nachweis erbracht werden, daß sie nicht durch äußere

Einflüsse anerzogen, daß sie auch nicht intrauterin erworben und viel

leicht noch ergänzend, daß sie bei allen Betroffnen einer Generation im

selben Alter auftritt (Bing, Hdbg. d. In. Med. Bd. 5).
Mancherlei Gründe werden in der Literatur für die Entstehung der

Linkshändigkeit angeführt. Bis auf zwei wurden sie in Merkels Arbeit

(Merkels Ergebnisse Bd. L'5, 190-J) endgültig widerlegt. Diese sind

1. Anerziehung und 2. Tragen des Säuglings auf dem rechten Arm der
Mutter. Durch Tragen auf dem rechten Arm soll das Kind sich angeb
lich daran gewöhnen, die Mutter mit der linken Hand zu fassen. Da

durch werde diese Hand früher geweckt. Diese ohnehin problematische

Erklärung trifft für unsern Fall sicher nicht zu. Denn welche Mutter
wird das erste und vierte Kind auf dem rechten, das dritte Kind aber

auf dem linken Arm tragen?

Auf Erziehung ist die Linkshändigkeit nicht zurückzuführen. Die
Linkser der Ft Generation wurden wegen ihrer Eigenart von den übrigen
Dorfbewohnern so sehr gehänselt, daß sie ihre Eigenart als Minder

wertigkeit empfanden. Sie schonten keine Mühe und Strenge um ihre

Kinder zu Rechtsern zu erziehen. Mit welchem Erfolg zeigt unsere Tafel.
Auch der Linkser der F4 Generation ist in dieser Hinsicht beweisend.

Wächst er doch in Umgebung von lauter Rechtsern 10 km entfernt

von Birkenhördt auf. Bei diesem erratischen Fall kann von Anerziehung
keine Rede sein.

Wie die Eltern übereinstimmend erklärten trat die Linkshändig

keit bei allen ihren Kindern, die später Sinistri wurden, schon vor Voll

endung des ersten Lebensjahres zutage.

Verschiedentlich wurden intrauterine Lageanomalien als Ursache

für die Entstehung der Linkshändigkeit herangezogen. Gewiß zu Un
recht, denn sonst müßte schon zur Zeit der Geburt ein Unterschied

zwischen linkem und rechtem Arm festzustellen sein. Wie Unter

suchungen gelehrt haben besteht ein solcher zu dieser Zeit noch nicht.

(Merkel, a. a, 0.)
AVir sehen also: die Liukshändigkeit, die schon in frühester Jugend

konstatiert wird, tritt gehäuft in derselben Familie auf, dabei ist sie
weder intrauterin entstanden noch extrauter in erworben. Damit is
l

der Beweis für die Vereinbarkeit erbracht.
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Einfaches Betrachten unserer Stammtafel ergibt weiterhin, daß

die Vererbung männliches wie weibliches Geschlecht in ziemlich gleichem

Prozentsatz trifft, daß die Vererbung durch beide Geschlechter erfolgt

und daß sie durch zwei Generationen latent bleiben kann, um endlich

in der vierten wieder zutage zu treten.

Wie stehen diese Resultate mit unseren wissenschaftlichen An

schauungen über Vererbung im Einklang ? Durften wir sie erwarten ?

Eine Grundlage der derzeitigen Vererbungslehre bildet die Weis-

mannsche Theorie von der Kontinuität des Keimplasmas (W., Deszen

denztheorie). Weismann lehrt: Die Eltern geben mit ihren Chromo
somen den Kindern alle körperlichen und geistigen Erbeigentümlich

keiten. Diese Mitgift ist jedoch nicht in den elterlichen Keimdrüsen neu

entstanden, sie wurde dort nicht einmal durch das Soma in ihrem

Wesen beeinflußt, sondern von den Großeltern und von diesen wieder

von der langen Reihe der übergeordneten Ahnen übernommen. Es

wuchsen also — vorausgesetzt, daß väterliches und mütterliches Erbe

in gleichem Maße übernommen wurden — in der kindlichen Keimdrüse

Y2 der Eigenschaften jeden Eiters = % jeden Großeiters = V8 jeden
Urgroßelters usw. Die Wahrscheinlichkeit aber, daß bei der Reduktions

teilung die gleiche Anzahl väterlicher und mütterlicher Chromosomen

ausgeschieden wurden, ist gering. Sie wurde für den Menschen auf

etwa 22 % errechnet. Fangen wir auf dieser Basis an weiter zu rechnen,

so kommen wir zu Wahrscheinlichkeitswerten, die nur an der Summe

von vielen Tausenden von Individuen nachgeprüft werden können.

Praktisch liegt die Sache aber noch weit schwieriger! Denn nicht allein

nach errechenbaren Mögli hkeiten treten Anlagen auf, uns unbekannte

Faktoren sprechen hier mit. Das beweist die seltene Weitervererbung

der Rot- Grün-Blindheit wie der Hämophilie in der männlichen Linie.

Gleich ergebnislos verläuft der Versuch, unsere Resultate in ein

Verhältnis mit den Mendelschen Regeln zu setzen. Mendel wußte genau,
welche Ahnen seine Versuchsobjekte hatten, daß sie „reine Linien"

bildeten. Für uns sind die Eigenschaften der Vorfahren unserer beiden
ersten Linksgliedrigen gänzlich unbekannt. Mendel trieb mit seinen

Linsen strengste Inzucht, verehelichte gleichsam die Geschwister unter

einander. Bei der menschlichen Vererbung dagegen treten immer

neue Komponenten hinzu. Darauf machte schon M a r t i u s aufmerk
sam (M., Konstitution und Vererbung). Daß wir in dieser Hinsicht

weder in positiver noch in negativer Richtung zu einem Schluß

kommen noch kommen können, liegt im Material begründet.
15*



216 SIEBEN

Überblicken wir das Resultat der Erblichkeitsforschung, soweit

sie die Vererbung erklären will, so dürfen wir feststellen, daß wir dank

unserer ausgebildeten Technik und dank des Fleißes hervorragender

Köpfe über eine große Zahl interessantester Einzelbeobachtungen ver

fügen. Diese Beobachtungsresultate lassen uns u. a. wichtige Zellvorgänge
zur Zeit der Befruchtung und vor derselben erkennen. Sie wurden

damit der Anlaß zum Ausbau weitschauender Theorien. Geistreiche

Gedankenschlüsse bauten die vererbenden Zellbestandteile immer

weiter ab bis zu kleinsten hypothetischen Körperchen. Aber der Weg

von den geschauten Vorgängen bis zu den letzten Schlüssen ist weit,

und je weiter die Gedankengänge von den geschauten Vorgängen weg
führen, desto problematischer werden sie. Gar zu leicht geben wir uns

dabei der Täuschung hin, daß wir uns mit der Aufspaltung zu hypothe

tischen Zellteilchen in die wesentliche Tiefe dringen, daß wir das Leben

dige aus der reinen Materie erklären können. In Wirklichkeit sind wir
von dem Wesentlichen genau so weit entfernt, wie vor hundert Jahren,

da man noch nicht von Chromosomen oder gar Determinanten sprach,

sondern die Vererbung auf den vielleicht sehr komplexen Begriff der

„Lebenskraft" zurückführte (Schröder v. d. Kolk, Seele und Leib).
Dabei verstand man unter Lebenskraft durchaus keine Kraft im physi
kalischen Sinne, sondern nur die Auswirkungsfälligkeit (worauf immer

sie auch beruhe) der sich konjugierenden Keimzellen auf das nun ent

stehende Lebewesen. Über das Wesen des Auswirkenden — und das

ist das wichtige — kennen wir heute genau so wenig sagen wie vor

hundert Jahren. Sprechen wir aber in unserer komplizierten Vererbungs-

terminologie in immer hypothetischer werdenden Begriffen, so verkennen

wir gar zu leicht nicht nur wie weit wir von einer tatsächlichen Er

klärung, sondern wie weit wir auch von einem ahnenden Verstehen

des lebendigen Vererbungsprozesses entfernt sind. Er wird sich wie der
Begriff Lebenskraft wohl nie restlos in chemisch-physikalischen Be

griffen fassen lassen.

Damit daß die Linkshändigkeit als angeerbte und somit konstitu

tionelle Eigenschaft festgelegt ist, ist noch keineswegs der Beweis

dafür erbracht, daß die Rechtshändigkeit ebenfalls endogen bedingt

ist. Es wäre denkbar, daß die Ainbidextrie die Norm ist, die dann

durch Beispiel und Gewöhnung zugunsten der Rechtshändigkeit ver

lassen wird. In dieser Richtung wurde verschiedentlich die Tatsache

gedeutet, daß der Säugling mit beiden Händen gleichmäßig „spielt".

Wie mir scheint zu Unrecht! Denn dieses Spiel ist zum überwiegenden
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Teil nicht motorisch-aktiv, sondern sensorisch-beobachtend. Die will
kürlichen Bewegungen finden fast ausschließlich im Schultergelenk
statt, die Fingerbewegungen sind dagegen im frühen Säuglingsalter zum
Teil Athetosen, zum Teil Reflexbewegungen. Dort, wo der junge Säug
ling eine ganz bestimmte, komplizierte Bewegung nach einem festen
Ziel hin unternehmen will, benutzt er den rechten Arm. Der spätere
Rechtshänder wird immer zuerst an den Fingern der rechten Hand

anfangen zu saugen, nach wenigen Wochen lernt er dann allerdings
auch die Linke an den Mund zu führen. Wie ich mich überzeugen konnte
verhält sich der linkshändig , angelegte Säugling gerade umgekehrt.
Bei Beobachtung junger Kinder fällt auf, daß sie zuerst lernen

den rechten Fuß an den Mund zu führen, wie regelmäßig sie sich zum

Aufstellen des rechten Beines bedienen und wie häufig sie beim Trepp
auftrippeln das rechte Bein vorsetzen. Im Schulalter sieht man regel
mäßig zum Stoßen von Steinen und Bällen das rechte Bein benutzen.

Das Aufspringen auf Pferd und Fahrrad geschieht von der linken Seite

aus, das Abspringen auf die linke Seite. WTährend auf dem linken Bein

der Körper ruht, führt das rechte Bein die zielgerichtete Bewegung aus.
Untersuchen wir die Bewegung der Beine auf ihren hirnphysiolo

gischen Anteil, so ergibt sich unter Berücksichtigung obiger Beobach

tung folgendes : Der Muskeltonus des linken Beines, welches den Körper

im Gleichgewicht hält, wird allein vom Kleinhirn und den Stammgang
lien aus reguliert, kortikale Einflüsse fehlen hier ganz. Anders das

rechte Bein. Dessen Bewegungen stehen unter der Direktive der Groß

hirnrinde.

Keine Annahme liegt hier näher als die: Für zielgerichtete Be

wegungen wird nicht das linke, sondern das rechte Bein benutzt, da

irgendwelche diesem übergeordneten (Hirn ?) Teile besser arbeiten

als die des linken. Zum Beweis dieser Annahme ist aber der Ausschluß

folgender Möglichkeit nötig: die Balance ist sicherer auf dem linken

Bein als auf den rechten. Dahin gerichtete Untersuchungen ergaben,
daß objektiv kein Unterschied in der Balanciersicherheit der beiden

Beine festzustellen ist.

Doch auch im positivem Sinne läßt sich die Höherwertigkeit des

rechten Beines erweisen. Dazu verwende ich den „Nähmaschinen ver

such", welcher eine relativ komplizierte und zeitlich streng geordnete

Bewegungsfolge in Hüft-, Knie- und Sprunggelenken verlangt. Läßt
die Versuchsperson durch eine Tretnähmaschine einen 5 m langen
Streifen zweimal hindurchlaufen, während sie einmal mit dem rechten
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und einmal mit dem linken Bein tritt, so ergibt sich eine deutliche
individuelle Differenz. Der Dexter leistet die Arbeit schneller mit dem

rechten Bein, der Sinister mit dem linken.

Nach diesen Erfahrungen ist es richtiger statt von Eechts- und

Linkshändigkeit von Rechts- und Linksgliedrigkeit zu sprechen.
Neben' den konstitutionellen Dextri gibt es auch konditioneile

Rechtser. Ihre Zahl ist groß. Nicht selten sind aber auch fakultative

Linkser. Sie rekrutieren sich besonders aus solchen Personen, welche

in ihrer Kindheit für längere Zeit des freien Gebrauchs des rechten

Arms beraubt waren.

Bisher haben wir die Erscheinungen der Rechts- und Linksglied
rigkeit betrachtet wie sie sich uns im täglichen Leben ständig darbieten.

Damit wissen wir von der besprochenen Eigenart so wenig wie vom

Diabetes mellitus, wenn wir ohne physiologisch-pathologische Kennt

nisse Zucker im Harn feststellen, d. h. wir konstatieren die äußerlichst*

Auswirkung einer tief im Individuum verankertenEigenart, deren Wesen

uns gänzlich unbekannt ist. Um dieser physiologischen Erscheinung

näher zu kommen erübrigt sich noch die Untersuchung der Leistungs

fähigkeit der Muskelgruppen im einzelnen und bei koordinierten

Bewegungen.

Zwecks Feststellung solcher Leistungen unternahm ich eine Anzahl

entsprechender Versuche an Rechtshändern. Kontrollversuche an

Linksern ergaben entsprechende Resultate, nur daß in diesen Fällen

die Linke beim Sinister dieselbe Funktion wie die Rechte beim Dexter

übernahm und die Rechte die der Linken. Der Einfachheit halber er

wähne ich im folgenden nur die Versuche am Rechtser. Die Analogie
für den Linkser ergibt sich dann nach dem eben Gesagten von selbst.

Wie bekannt überwiegt die rohe Kraft der rechten Seite, doch ent
wickelt sich die Differenz erst nach Mehrgebrauch und nicht so hoch.

daß sie nicht mühelos als Arbeitshypertrophie gedeutet werden kann

(Vierordt, Tabellen).
Die Prüfung der Bewegungsschnelligkeit in den einzelnen Ge

lenken der oberen Extremität zeigt — solange noch keine Ermüdung

eingetreten ist — oftmals gar keine und sonst nur minimale Unterschiede

zwischen rechts und links. Dabei ist es gleichgültig, ob die Bewegung
nur an einem oder an zwei gleichnamigen kontralateralen Glieder!

gleichzeitig ausgeführt werden. Sehr auffällig ist die rasch eintretend-

Ermüdbarkeit in der linken obern Extremität, die nicht allein au.

geringere Muskelkraft zurückgeführt werden kann. Bei Fingerbewe
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guugen ist diese ausgesprochen geistig: ein Nicht-recht- Wissen Wie noch

Wo. Dies Phänomen wird sich aus später noch zu besprechenden gleich

artigen Erscheinungen mühelos deuten lassen.

Bei ausgedehnten Flexion-Extensionen im Handgelenk, die ohne

Schleuderbewegungen seitens des Unterarms ausgeführt werden, emp
findet man eine ausgesprochen schmerzhafte Muskelermüdung. Da

die äußeren Widerstände r. = 1. sind, muß der Widerstand im Körper
liegen. In Gelenken, Bändern und Sehnen dürfen wir ihn nicht suchen.
Bleibt die Muskulatur. Nun ist bekannt, daß sich der plötzlich gedehnte
Muskel kontrahiert. Solche Kontraktionen beruhen auf spinalen
Reflexen, die demCerebrum untergeordnet sind, vom Großhirn aus unter

drückt werden können (Förster, Physiol. u. Pathol. d. Koordination).
Erinnern wir uns der Erfahrung, daß der Säugling zuerst das rechte

Bein zum Munde führt! Gehen wir dieser Erscheinung nach, so läßt

sie sjch überraschend einfach auf das eben besprochene nervöse Moment

zurückführen. Das rechte Bein kann der Untersucher in der fraglichen

Zeit erheblich weiter beugen als das linke. Die in der ersten Zeit des

Säuglingsalters physiologischerweise vorhandene relative Hypertonie

verschwindet rechts rascher. Die Annahme liegt nahe, daß auch im

späteren Leben gewisse linksseitige Rückenmarkszentren leichter er

regbar bleiben als die entsprechenden koutralateralen und daß dadurch

eine schneller eintretende Muskelermüdung hervorgerufen wird.

Führt man die Bewegungen gleichnamiger Glieder in entgegen
gesetztem Sinne aus, d. h. Flexion an einem Glied, Extension an dem

kontralateralen, so ergibt sich eine bedeutende Beeinträchtigung der

Leistung. Im Schulter- und Ellbogengelenk bei Flexion und Extension
noch nicht so sehr, um so deutlicher dagegen im Ellbogengelenk bei

Rotation und bei allen Bewegungen in den Fingergelenken. Zunächst

wird das linke Glied deutlich gehemmt, fängt dann an in seinen Be

wegungen deutlich zu stolpern um bei Ablenkung der Aufmerksamkeit

umgesteuert zu werden. Je geringer die Exkursionen und je geringer
die in Bewegung gesetzte Masse, um so deutlicher die Erscheinung.

Die Wucht ist hier unzweifelhaft ein ausschlaggebender Faktor.

Für die Beine gilt dasselbe. Besonders instruktiv zeigt sich das
bei Rotation in den Sprunggelenken.
Zur Erklärung dieser Tatsache ist eine kleine Abschweifung nötig.

Führen wir eine verschiedentlich geübte Bewegung aus, so haben wir

keine Vorstellung von derselben, wir „haben" die Bewegung nur. An

ders ist es mit Einzelbewegungen und Bewegungskombinationen, welche
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uns fremd sind. Versuchen wir z. B. die Unterarme vor der Brust in

entgegengesetzter Richtung auf kreisförmigen Linien zu bewegen, so

werden wir einen absoluten Mißerfolg erleben. Diesen Mißerfolg können

wir vermeiden, wenn wir uns die Bewegxmgslinie zunächst im Geiste

vorstellen. Sind wir soweit gelangt uns die jeweilige Lage der beiden

sich bewegenden Glieder gleichzeitig vorzustellen, so läßt sich auch die

Bewegung nahezu anstandslos ausführen. Zunächst bedürfen wir wäh

rend der Bewegung der Aufmerksamkeit und der Vorstellung des je

weiligen Ziels, nach einigen Rotationen ,,haben" wir aber die Bewegung,

sie erfolgt dann instinktiv und sicher. Dieser Vorgang lehrt uns wie

wichtig die Vorstellung bei Erlernung von Bewegungen ist und weiterhin

wie schnell das bewußt Geistige zur Ausführung von Bewegungen un

nötig wird, daß wir dazu nicht einmal einer örtlichen Zielvorstellung

bedürfen.

Mindestens in vielen Fällen wird auch das Kleinkind auf dein

eben vorgezcichneten Wege lernen. Dafür folgende Beobachtung.
Ich stellte mich vor ein 10 Monate altes Kind und brachte das bekannte
tonwechselnde Geräusch dadurch hervor, daß ich während dem Hervor

bringen eines langgezogenen Lautes die Zunge bei offenem Munde von

Mundwinkel zu Mundwinkel führte. Das Kind versuchte alsbald da.s
Geräusch zu imitieren und legte ebenfalls die herausgestreckte Zunge
an den Mundwinkel, um sie dann nach einigem Zögern und nochmaligem

Vergleich mit dem Vorbild der Lippe entlang an den anderen Mund

winkel zu führen. Allerdings ohne Geräusch hervorzubringen. Da das

beobachtete Kind nicht aus dem Spiegel gelernt haben kann: dies ist
mein Mund, hier meine Lippen, da meine Zunge, dies alles ist identisch

mit den Mundorganen des vor mir Stehenden, muß in dem jungen Kinde

ein solches Ortsgefühl für die Lage seiner zu willentlichem Gebrauch

gegebenen Organe primär vorhanden sein, daß es jederzeit auf optischem

Wege homologe Teile mit eigenen nicht gesehenen identifizieren kann.

Vermag es aber das und kopiert es dann die beobachtete Beweguugs-
linie, so unterscheidet sich sein Lernen nicht von dem rationellen Neu

hinzulernen beim Erwachsenen.

Die Flexions-Extensionsbewegungeu der Unterarme unterscheiden

sich bei oberflächlicher Betrachtung nur wenig von den eben bespro
chenen Bewegungen, findet doch auch bei diesen eine gegensinuige
rhythmische Extcnsion-Flexion im Kubitalgelenk statt. Tatsächlich

ist der Unterschied aber sehr tief liegend. Bei Rotation folgen die

Unterarme den physikalischen Gesetzen der Zentripetal-, bei den
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ändern besprochenen Bewegungen dagegen , müssen sie allein durch

Muskelkontraktion eingeleitet werden. Das Weiterleitenkönnen ist

besonders wichtig. Es steht im krassem Gegensatz zu dem jeweiligen
Neueinleitenmüssen der Streck- und Beugebewegungen, denn dieses

immer wieder Neueinleiten beansprucht unsere besondere Aufmerksam

keit, und zwar doppelt gespannte Aufmerksamkeit, da wir jeweils in

kurzen, streng vorgeschriebenen Zeiträumen gleich die beiden derzeitigen
,,Haben" vertauschen müssen. Die Sache wird weiter noch dadurch

kompliziert, daß wir neben dem eben besprochenen „motorischen
Haben" noch ein „sensorisches Haben" der Lage besitzen müssen.

Dieses baut sich auf Empfindungen auf.

Versuchen wir zwei Wahrnehmungen zur selben- Zeit zu machen,

so gelingt das um so besser, je verschiedener die als Rezeptoren benützten

Organe und je intensiver die auslösenden Sinnesreize sind. Sinken

diese unter eine gewisse Schwelle, so wird nur noch eine Empfindung
verwertet: Stützen wir beide Ellbogen auf den Tisch, so gelingt es nur

kurze Zeit beide Empfindungen wahrzunehmen, bald muß unsere

Aufmerksamkeit von einem zum ändern wandern um seine Lage fest

zustellen. Je kräftiger (in physiologischen Grenzen) der Sinnesreiz,
je deutlicher die Empfindung, desto richtiger die Wahrnehmung. Je
größer die Wucht des bewegten Gliedes ist, desto stärker und desto

differenter sind die propriozeptiven Reize. Da wir sahen, wie mit dem

Anwachsen der Reize die Richtigkeit der Bewegung zunimmt, müssen

wir als eine der Ursachen der Bewegungsstörungen mangelhafte Wahr

nehmung annehmen. Dafür spricht auch, daß wir die fragliche Be

wegung richtig ausführen, wenn wir sie unter Beobachtung des Auges
ausüben. Im Widerspruch scheint dieser Schluß allerdings damit zu
stehen, daß die klinischen Untersuchungsmethoden keinen einwand

freien Unterschied zwischen der Empfindung der rechten und der linken

Gliedmaßen zu konstatieren gestatten. Aber dieser Widerspruch ist

nur scheinbar. Der Physiologe prüft bei voller Aufmerksamkeit des

Objekts entweder die Wahrnehmung einfacher oder aber langsam ent

stehender komplexer Empfindungen. Diese scheinen allerdings rechts

gleich links zu sein. Der Fehler unserer kombinierten gegcnsinnigen

Bewegungen muß demnach dadurch entstehen, daß entweder die Zu

sammenfassung, der Aufbau der Einzelempfindung zur Gesamtwahr-

nehmung der linken Extremitäten langsamer, ungeschickter, weniger

plastisch erfolgt als die rechtsseitig zugeleiteten, oder aber dadurch,

daß die Aufmerksamkeit sich nicht so sehr an die linke wie an die recht,
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Extremität wendet. Prüfen wir die physiologisch-gegensinnigen Be

wegungen nach dieser Richtung hin nochmals durch, so finden wir,

daß die Aufmerksamkeit sich spontan mehr auf die rechte als auf die

linke Extremität wendet. Lenken wir sie absichtlich mehr auf das

bewegte linke Glied, so wird die Bewegung, wenn auch nicht dauernd

richtig, so doch entschieden besser. Dabei ermüdet die Aufmerksam

keit jedoch rascher. Da die Rechte die ständig positionsändernde
Arbeitshand, die Linke dagegen meist nur die stützende Hilfshand ist.

dürfen wir annehmen, daß rein gewohnheitsmäßig sich die Aufmerksam

keit mehr auf die Rechte als auf die Linke richtet. Darin werden wir

kein primäres Moment der Linkshändigkeit suchen, sondern nur eine

sekundäre Äußerung derselben erblicken. Wichtig dagegen ist die

trotz entsprechend gerichteter Aufmerksamkeit endlich eintretende

Fehlreaktion und die früh einsetzende Ermüdbarkeit. Diese erhöhte

Ermüdbarkeit muß vermehrte Arbeitsleistung zur Grundlage haben

und diese wiederum muß beim Aufbau der Einzelempfindungen zum

Gesamtbild der jeweiligen Gliedlage entstehen. Ist die Fähigkeit ge
stört, bekannte Sinneseindrücke eines Sinnesgebietes prompt und richtig

zu deuten, obgleich der zentripetale Reizstrom und die eng zugeord
neten kortikalen Sinneszentren normal funktionieren, so diagnostizieren
wir eine Agnose. In unserm Falle liegt es daher nahe, von einer leich
testen, in physiologischen Grenzen liegenden Dysgnosie zu sprechen.
Gestützt wird diese Annahme noch durch die bekannte Tatsache, daß es

dem rechtshändig ausgebildeten konstitutionellen Dexter anfänglich
schwer fällt mit der Linken gynäkologisch zu untersuchen. Er fühlt
die Einzelheiten recht wohl und doch wollen sich die einzelnen Bau

steine nur schwer zu einem harmonischen Ganzen fügen. Durch Übung

läßt sich diese diagnostische Schwäche leicht ausgleichen. Es. liegt

daher die Vermutung nahe, daß diese Erscheinung nicht primär be

dingt, sondern erst sekundär durch Vernachlässigung sensibler Fähig

keiten entstanden ist. Zur Lösung dieser Frage wieder eine Beobach

tung, die jeder Naturwissenschaftler schon an sich selbst gemacht hat.

Als ungeübter Student wird regelmäßig mit demselben Auge mikro

skopiert. Sieht man sich später veranlaßt, das andere Auge über das

Okular zu bringen, so sieht man zwar genau so deutlich wie mit dem

mikroskopierend geübten, aber die Beurteilung des Gesehenen fällt

schwerer und bedarf erheblich längerer Zeit. Auch hier nivelliert

einige Übung vollständig die Differenz. Der Versuch, die Minderwertig
keit einer Hemisphäre für diese Erscheinung verantwortlich zu machen,
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muß scheitern, denn die optischen Bahnen verlaufen nur halb gekreuzt.
Jedes Auge steht gleichmäßig mit beiden Hemisphären in Verbindung.
Wenn trotzdem ein normales Auge in der Auffassungsfähigkeit zu
rückbleibt, so muß das durch mangelhafte Übung bedingt sein. Kein

Zweifel, wir müssen das somit erhaltene Resultat per analogiam zur

Berichtigung der gestellten Diagnose verwenden. Diese darf nicht

auf Dysgnosie auf Grund organischer Ursachen lauten, sondern muß

auf funktioneller Unterwertigkeit des „sensorischen Haben" veranlaßt

durch geringe Übung gestellt werden. Von Dysgnosie zu sprechen
wäre unrichtig, da eine der Voraussetzungen dafür die Störung eines

Sinnesgebietes ist. In unserm Falle handelt es sich im Gegensatz dazu
nicht um einen abwegigen Vorgang, sondern nur um eine physio

logisch bedingte Minderentwickeltheit,

Mit der Feststellung, daß das „sensorische Haben" nicht intakt
ist, soll indes nicht gesagt sein, daß das „motorische Haben" nicht
gestört ist.

Es gibt Menschen, die sicherlich jeweils über die Lage ihrer beiden

Hände gleichzeitig genauestens unterrichtet sind: die Klaviervirtuosen.

Und trotzdem sind diese keine Ambidexter. Es muß also noch ein
anderes mit im. Spiele sein. Untersuchen wir, um dieses zweite koordi-

iiationsstörende Moment zu finden, die Handschrift! Diese zeigt,
daß der Unterschied beim Schreiben im linken und rechten Schulter

gelenk gering ist. Beim Schreiben in den Fingergelenken der linken

Hand und besonders bei schnellem Schreiben fälltauf, daß die einzelnen
Striche zittrig und die Rundungen besonders dort eckig sind, wo eine

neue Muskelgruppe die Ausführung übernimmt. Der mit der Linken

zu schreiben gewohnte Rechtser ermüdet geistig viel schneller als beim

Schreiben mit der rechten Hand. Geistig hochstehende Menschen

schreiben mit der Linken beinahe regelmäßig von links nach rechts,

der Ungebildete dagegen (gleichgültig ob Linkser oder Rechtser) fast

stets Jn Spiegelschrift.
Zwei Gruppen von Erinnerungen kombinieren sich beim Schreiben :

die kinästhetische und die optische. Da die erstere ausschließlich

und die letztere hauptsächlich beim Schreiben erworben wird, und

das Schreiben, nur mit der rechten Hand geübt wird, decken sie sich,

sie sind gleichsam kongruent. Beim Schreiben mit der Linken diffe

rieren sie. Wo ich mit der Rechten Innenrotation und Supination
ausführe, muß ich an der Linken Außenrotatorcn und Pronatoren be

tätigen und umgekehrt. Die Flexores digitorum und die diesen anta
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gonistischen Extensoren dagegen werden gleichmäßig rechts und links

innerviert. Die Bewegungen sind nur noch ähnlich.

Das kinästhetische Haben tritt hier mit der optischen Vorstellung
in Konkurrenz. Beim Naiven behält das kinästhetische Moment die

Oberhand, beim Beobachtenden siegt das optische. Das weist darauf

hin, daß die für die rechte Hand erworbenen kinästhetischen Er

innerungen beim Naiven ohne weiteres für die linke Hand benutzt

werden. Hätte die Linke ihre besonderen Erinnerungen, so würden

in diesem Falle gänzlichen Ungeübtscins die Bewegungen im Hinblick

auf das zu erwartende Resultat nach optischen Erinnerungsbildern

erfolgen. Demnach müssen wir uns die Bewegungserinuerungen als

eine aus kinetischen Bewegungserinnerungen entstandene Einheit

vorstellen.

Ist diese Bewegungserinnerung, welche sicherlich in uns steckt,
die wir aber nicht in unserm Bewußtsein zu einer plastischen Yor-

stellungserinnerung verdichten können, identisch mit dem „motorischen

Haben"? Durchaus nicht! Der zwischen diesen beiden Größen be

stehende Unterschied gleicht etwa dem zwischen Einsehen und Können.

Die erste Komponente ist durchaus nötig zur Entstehung der zweiten,

aber die zweite entsteht aus der ersten nur unter gewissen Bedingungen
und unter dem Ablauf gewisser geistiger und körperlicher Vorgänge.
Es muß dabei ein gewisses Gesamtvermögen zu gewissen Einzel

handlungsfähigkeiten abgebaut werden. Dieser Abbau der Bewegungs

erinnerung zum „motorischen Haben" muß auch in unserm Falle statt

finden und unter der Mangelhaftigkeit des Abbaus leidet die kompli
zierte Bewegung noch mehr als unter dem besprochenen erschwerten

Aufbau der Einzelempfindung zur geordneten Gesamtwahrnehmung.

Über das Wo und Wie des Abbaus der Gesamtbewegungserinne-

rungen zu Detaildirektiven wissen wir nichts, wir können nur sagen,
daß große Teile der Hirnrinde und der Stammganglien daran beteiligt

sein müssen. Darüber, daß die Minderwertigkeit des „motorischen
Habens" in das große Gebiet der Dyspraxie gehört, wird kein Zweifel

bestehen.

Zusammenfassung.

Rechts- und Linksgliedrigkeit sind konstitutionell bedingt. Die

Vererbung geschieht in männlicher und weiblicher Linie gleichmäßig,
dabei kann die Eigentümlichkeit während mindestens zweier Gene

rationen latent bleiben,
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Die Erscheinung der Rechts- und Linksgliedrigkeit beruht auf

funktionellor Minderwertigkeit beider Extremitäten einer Seite.
Diese ist primär bedingt durch Dyspraxie und - - da korti-

kalen Einflüssen weniger untergeordnet — durch leichtere Erregbarkeit
spinaler Zentren.

Sekundär inachen sich Erscheinungen von Pseudodysgnosie
bemerkbar, veranlaßt durch mangelhafte Übung in der Zusammen

fassung sensorischer Qualitäten und Minderung der Aufmerksamkeit

für die weniger gebrauchte Seite.



Aus der inneren Abteilung des St. Vincenzhauses in Köln. (Chefarzt :
Prof. Dr. L. H u i s m a n s.)

Über eine seltene postdiphtherische Lähmung im Gebiet
des Okulomotorius und Abdncens als Beitrag zur Patho-

genese postdiphtnerischer Lähmungen,

Von

Josef Wirges.

Der im folgenden veröffentlichte Fall einer seltenen Augen
muskellähmung hat nicht nur kasuistisches Interesse, sondern kann

auch einen Beitrag darstellen zu dem Problem, wo das Diphtherie-
toxin bei den Lähmungen angreift, zentral oder peripher, d. h. ob die

Ganglienzellen primär und die Nervenfasern sekundär geschädigt
werden (K a t z, Murawjeff (1)) oder umgekehrt.
Anamnese: Heinz Ne., 8 Jahre alt, überstand in einem hiesigen

Hospital eine mittelschwere Diphtherie, konnte aber schon nach zehn

tägiger Behandlung (22. XI. bis 1. XII.) entlassen werden. Zu Hause
war er 8 Tage lang tagsüber außer Bett und einigermaßen munter; nur
fiel er einmal ohnmächtig vom Stuhl und schrie stets im Schlafe. Ani
15. XII. bemerkte die Mutter, daß er schlecht sprechen und nicht gut gehen
konnte, er klagte dabei über Kopfschmerzen. Wenige Tage darauf waren
die Arme gelähmt und ein Auge verdreht. Die letzten 8 Tage schlief er
kaum und nahm nichts mehr zu sich. Dabei hatte er ein eigenartiges Angst
gefühl. So weit die Angaben der Mutter.
Befund: Hals- und Rachenorgane sind normal, kein Belag; die Di

phtherie ist abgeheilt.
Herz von normaler Größe, Töne rein, leichte Embryokardie. Lungen

und Abdomen ohne Befund.
Im Urin kein Eiweiß und kein Zucker. Temperatur normal.
Nervensystem : Die linke Pupille ist weiter als die rechte, reagiert träge

auf Lichteinfall. Beide Abducentes sind ausgefallen, die Akkommodation
ist, wie eine Leseprobe ergibt, nicht gestört. Der weiche Gaumen ist voll
ständig gelähmt, Patient spricht stark durch die Nase, verschluckt sir
aber nicht mehr. Die Patellarreflexe fehlen, die grobe Kraft in den Beine
ist stark herabgesetzt, die Arme sind aktiv unbeweglich. Sensibilitä
überall normal.

Therapie: Strychnin, Chinin, Digitalis; absolute Ruhe.
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Die sämtlichen Lähmungen gingen innerhalb 8 Wochen zurück, ohne
daß eine Schädigung zurückblieb.

Im Rahmen dieser Arbeit interessieren besonders die Lähmung
beider Abducentes und die Parese des Spincter pupillae sinister.

Daß es sich bei diesem Krankheitsbild um postdiphtherische Läh

mungen handelt, geht sowohl aus der Lokalisation einiger Lähmungen

(Gaumensegellähmung) als auch aus dem zeitlichen Zusammenhang
mit der iiberstandenen Diphtherie hervor. Denn die ersten Lähmungs

erscheinungen, die bekanntlich 3—4 Wochen nach Krankheitsbeginn
auftreten, wurden in diesem Falle 2f> Tage nach Beginn der Erkrankung
von der Mutter bemerkt.

Die Häufigkeit der Lähmungen nach Diphtherie beträgt 5- 10 %
aller Fälle, ist aber nach anderen Statistiken z. T. erheblich größer.
Dieser Umstand läßt den Schluß zu, daß die Prozentzahl nicht fest

steht, sondern zeitlich wie örtlich variiert. So waren im Jahre 1918

in Köln die postdiphtherischen Lähmungen auffallend häufig. Zur

Erklärung der postdiphtherischen Lähmungen selbst als auch ihrer

verschieden großen Häufigkeit, die auch von Wertheim, S a l o -
m o n s o n und anderen beobachtet wurde, kann die Annahme einer

neurotoxischen Abart des Diphtheriegiftes dienen, die auch offenbar

Feilchenfeld annimmt, wenn er meint, daß das Gift in seiner
Affinität zum Nervenstamm nicht immer gleichmäßig ist.

Am häufigsten sind Lähmungen des Gaumensegels, also in nächster

Nähe des primären Krankheitsherdes, und der Akkommodation, während

Lähmungen der äußeren Bulbusmuskulatur und des Levators zu den

seltensten Krankheitserscheinungen gehören (1). Relativ am häufigsten

wird noch der Abducens gelähmt. Gegenüber der großen Zahl von

Akkommodationslähmungen nach Diphtherie ist aber überhaupt die

in der Literatur bekannte Zahl von Lähmungen der äußeren Bulbus

muskulatur verschwindend klein. Einen Fall von Lähmung bzw.

Parese des Sphincter pupillae nach Diphtherie habe ich nicht gefunden,
während diese Affektiou bei Encephalitis lethargica in Verbindung mit

Lähmung der Akkommodation oder des Levator palpebrae sup.

häufig ist (2).
Nach A u e r b a c h (3) erlahmen diejenigen Muskeln bzw. Mus

kelgruppen am raschesten und vollkommensten bzw. erholen sich am

langsamsten und wenigsten, die die geringste Kraft — ausgedrückt
durch das Muskelgewicht — besitzen und ihre Arbeit unter den un

günstigsten physikalischen, physiologischen und anatomischen Be
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dingungen zu vollbringen haben. Dieses Gesetz trifft nach ihm immer
zu, gleichgültig, welches die Ätiologie und die Lokalisation der zugrunde

liegenden Krankheit ist. Da er zu den ungünstigen Bedingungen auch

die seltenere oder mit geringerer Intensität stattfindende Ausübung
einer Funktion im gewöhnlichen Leben rechnet, so gehören nach ihm zu

den schwächeren Muskeln in erster Linie die Akkommodationsmuskeln.

weil sie hauptsächlich beim Lesen in Funktion treten und bei den des
Lesens teils noch unkundigen Kindern noch wenig eingeübt sind.

Es handelt sich also um eine im Kindesaltcr physiologische Schwäche

der Ciliarmuskeln. Er glaubt damit die Theorie von einer elektiven
Giftwirkung auf bestimmte Nervenfasern und Kerne völlig entbehrlich

gemacht zu haben. Ob und inwieweit die Auerbach sehe Ansicht
auch auf die Gaumensegellähmung, die doch noch häufiger als die Ak-

kommodationslähmuug ist, und auf die selteneren, postdiphtherischeii

Lähmungen, speziell den oben beschriebenen Fall angewandt werden
kann, ist schwer zu entscheiden und soll dahingestellt bleiben. Babon-
n a i s e (4) hat experimentell an 30 Tierversuchen nachgewiesen,
daß zwischen dem Sitz der primären Diphtherie-Infektion und dem

der nachfolgenden Lähmung ein auffallender Zusammenhang besteht,

indem die lokalisierten Paralysen immer am primären Herd der In
fektion sitzen, die allgemeinen von hier ihren Anfang nehmen; daher

meist zu Beginn Lähmung des Gaumensegels.
Es besteht demnach die größte Wahrscheinlichkeit, daß für die

Lähimmg eines Muskels nach Diphtherie nicht nur seine größere oder

geringere Kraft ausschlaggebend ist, sondern auch seine größere oder

geringere Entfernung vom Primärherd. Je kleiner beide Faktoren
sind, um so wahrscheinlicher ist die Lähmung.

Bezeichnet man die Lagerstätte der peripheren motorischen Gang

lienzellen als Kerne, so unterscheidet man supranukleäre Lähmungen,

die auf einer Schädigung des zentralen motorischen Neurons beruhen,

nukleare und periphere Lähmungen.

Daß es sich in dem oben beschriebenen Falle nicht um eine supra-

nukleäre Lähmung •handelt , beweist das Fehlen der konjugierten

Blicklähmung und der Umstand, daß nur der Spnincter pupillae sinister

geschädigt ist, während supranukleäre Lähmungen doppelseitig sind

(2, 5). Sie sind nämlich nur bei beiderseitigen Herderkrankungen

möglich, da die kortikale Innervation der Augenmuskeln bilateral

ist, d. h. von dem einen Rindenzentrum werden nicht nur die gekreuzten,

sondern auch die gleichseitigen Augenmuskeln beherrscht.
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Schwieriger ist die Entscheidung, ob es sich in diesem Falle um

eine nukleare oder periphere Lähmung handelt. Nach W i l b r a n d
und Sänger (1) sind wir nicht imstande aus der Gruppierung der
Lähmungserscheinungen allein die Diagnose auf Nuklearlähmung mit

Sicherheit zu stellen.

Nimmt man eine Kernlähmung an, so läge der Angriffspunkt des

Diphtherietoxins für den Ausfall der Abducentes in beiden Abducens-

kernen, die in dem dorsalen und medialen Teile der Brückenhaube

liegen, dort wo die Brücke in die Medulla oblongata übergeht. Die

Kerne stehen durch Fasern, die im hinteren Längsbiindel verlaufen,

mit dem Okulomotoriskern in Verbindung und bilden das Zentrum für

die synergischen seitlichen Augenbewegungen (pontines Blickzentrum).
Durch Fasern aus der Oliva superior, die in der Kochlearisbahn einge
schaltet ist, ist eine Verbindung zwischen Akusticus und Abducens

und weiterhin mit dem Okulomotorius hergestellt, wodurch die

reflektorische Ablenkung der Augen bei Schalleindrücken erfolgen
kann. Eine nukleare Abducenslähmung hätte infolgedessen nicht

etwa eine isolierte Abducenslähmung zur Folge, sondern auch eine

Blicklähmung, d. h. eine Behinderung des Blickes nach der Seite des

geschädigten Kernes (Deviation conjuguee nach der gesunden Seite

hin). Außerdem geht nach B i n g (6) die nukleare Abducenslähmung
mit einer Facialislähmung vom peripheren Typus einher, wegen des

sich um den Nucleus abducentis schlingenden Facialisknies. In diesem
Falle handelt es sich also um periphere Lähmungen der beiden Abdu

centes.

Als Angriffspunkt der nuklearen Sphinkterparese käme der Okulo-

motoriuskern in Betracht. Dieser stellt aber keinen einheitlichen Kern

dar, sondern zerfällt in mehrere Zellgruppen (2, 7), die im Bereich der

vorderen Vierhügel zentral vom Aquaeductus Sylvii im Boden des

zentralen Höhlengraus liegen. Der kleinzellige mediale Kern ist das

Zentrum für die Innervation des Musculus ciliaris (Akkoinmodation) ;

die beiden kleinzelligen lateralen Kerne (Edinger-Westphalsche Kerne)
kranialwärts von ihm innerviereu die Musculi sphincteres pupillae unter

Einschaltung eines neuen Neurons jederseits im Ganglion ciliare, das

entsprechend der glatten Muskulatur der Sphinkteren sympathischen
Charakter hat. Die beiden großzelligen lateralen Kerngruppen mit

je 5 Untergruppen liegen etwas kaudalwärts von dem medialen, klein-

zelligen Kern und stellen die Centra der äußeren Augenmuskeln dar.

Diese Verteilung der Funktionen des Okulomotorius auf die einzelnen

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvcnheilkunde. Bd. 73. 16
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Kerngruppen kann heute bis auf wenige Widersprüche, die sich be

sonders auf die Unterabteilungen der großzelligen, lateralen Kern

gruppen erstrecken, als allgemein anerkannt gelten. Von dem Okulo-

motoriuskern können nun nicht nur einzelne Kerngruppen, sondern

sogar Unterabteilungen derselben isoliert dauernd oder vorübergehend
erkranken. In diesem Falle wäre, also bei Annahme einer Kernschädi-

gung der linke, kleinzellige, laterale Kern affiziert. So eingehend wie
bei der doppelseitigen Abducenslähmung läßt sich hier die Annahme

fies peripheren Angriffspunktes nicht begründen. Doch sehen sowohl

B i n g (6) als auch E. M e y e r (2) die Beteiligung des Spincter pupillae
als ein Zeichen der peripheren .Schädigung des Okulomotorius an.

W i l b r a n d und Bang er (1) haben in ihrem Werke „Die Neuro-
logie des Auges

"
eine Tabelle von 37 Fällen postdiphtherischer Läh

mungen der Augenmuskeln aus der Literatur zusammengestellt, von

denen 10 Fälle später mikroskopisch untersucht werden konnten. In

7 Fällen fanden sich ausschließlich periphere Nervenveränderungen, in

2 Fällen (angegeben von M e n d e l und R e m a k) Kernschädigungen,
und ein Fall wies keine Schädigung auf. Die beiden Fälle mit Kern-
affektionen sind n cht einwandfrei als Beweis für eine primäre Kern

schädigung zu verwenden. In dem von M e n d e l angegebenen Falle
erschienen neben einer Hyperämie der kleinen Arterien und vielen

kapillaren Blutungen hn intrapontinen Verlauf des Abducens die Zellen

im Okulomotoriuskern im Vergleich mit denen von normalen Präparaten
auffallend groß, wie geschwellt, aber auch Veränderungen in den Nerveu-

stämmen wurden gefunden, zumal im Okulomotorius. Die Kern

schädigung kann also ebensogut sekundär und die Nervenschädigung

primär sein. In dem zweiten Falle (von R e m a k) fand sich eine
Hyperämie der Kerne und Neuritis der Nervenwurzeln, leider ist aber

über das Verhalten der peripheren Nerven nichts angegeben, so daß

in diesem Falle der Zweifel möglich ist, daß auch hier die Kern-

schädigung sekundär sein könnte.

Dagegen fand Hochhaus in 4 Fällen starke entzündliche Ver
änderungen in den Muskeln; die peripheren Nerven waren leicht
interstitiell entzündet, dort wo sie in den gelähmten bzw. paretischen
Muskeln lagen. Die 3 übrigen Fälle mit peripheren Schädigungen warf"

zentral ohne Veränderungen.

G h a r c o t und V u l p i a n wiesen 1862 zuerst degeneratii
Veränderungen der Gaumennerven nach, während die diphtherisch
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Lähmungen früher als solche ohne anatomisch-pathologisches Substrat,

als rein asthenisch, galten.
Auch Spieler (8) fand bei postdiphtherischen Lähmungen

und Herztod schwere neuritische Veränderungen in den Nervi acces-

sorii und vagi, während das Zentralnervensystem intakt blieb. Leider

blieb das Herz selbst mikroskopisch ununtersucht.

Roemheld (9) fand bei diphtherischer Pseudotabes im Liquor
mäßige Lymphocytose/ Eiweiß und Zellen, ein Beweis, daß „bei länger
dauernden postdiphtherischen Lähmungen nicht nur periphere Neuritis

vorliegt, sondern daß es dabei auch zu zentralen, anatomischen Ver

änderungen kommt; in welchen Zeitpunkte diese einsetzen, wissen

wir nicht".
In der gesamten Literatur ist also kein Fall veröffentlicht, der

einwandfrei eine primäre, postdiphtherische Kernschädigung beweist,

so daß man mit ziemlicher Sicherheit den Angriffspunkt des

Diphtherietoxins in die peripheren Nerven verlegen kann.

Da bei einer basalen Nervenschädigung noch andere Gehirnnerven

beteiligt wären (Anosmie, Facialislähmung), da man sich auch in

unserem Falle kaum vorstellen kann, daß in dem Okulomotorius, dem

aus den einzelnen Kerngruppen hervorgegangenen Faserbündel, gerade
die Nervenfasern durch das Diphtherietoxin geschädigt sind, die zum

Sphincter pupillae führen; so muß man den Angriffspunkt des Giftes

schon ganz peripher, d. h. in die Nervenendigungen im Muskel verlegen.
Von den dünnsten Nervenfaserbündeln entspringen feine, aus

einer Nervenfaser bestehende Ästchen, die sich endlich mit je einer

Faser der quergestreiften Muskulatur verbinden. Dies geschieht in

der Weise, daß die bis dahin noch markhaltige Nervenfaser sich zu

spitzt und unter Verlust ihrer Markscheide sich auf die Muskelfasern

auflegt; dabei zerfällt der Achsenzylinder in leicht gewundene, kolbig

angeschwollene Endästchen, welche die sogenannten motorischen

(End-) Platten bilden und auf einer rundlichen, feinkörnigen, zahlreiche

bläschenförmige Kerne enthaltenden Scheibe gelegen sind. Jede Mus

kelfaser besitzt mindestens eine motorische Platte, die auf dem Sarko

lemm liegt (10). An den glatten Muskelfasern, die für den Sphincter
pupillae in Betracht kommen, enden die motorischen Fasern sehr ein

fach mit keulen- oder birnförmigen Verdickungen.

Diese feinen peripheren Verzweigungen sind, wie viele frühere

Untersuchungen dartun, gerade am häufigsten und intensivsten von

Destruktionsprozessen befallen (11). Meyer (12) betont bei diphthe
16*
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rischcn Lähnuingeu besonders den Umstand, daß die Intensität des

ZerfalLsprozesses um so größer gefunden wurde, je weniger dick der

Nervenstamm war. Er fand parenchymatöse Degeneration, wie sie
bereits von R a n v i e r beschrieben wurde, in fast allen befallenen
Nerven mehr oder weniger stark ausgesprochen, und zwar bis in die

Endverzweigungen von Nerven. So gibt er das Vorkommen von

Körnchenzellen bis zur motorischen Endplatte eines Augenmuskel

nerven an. Die Muskelnerven zeigen sich ferner mehr zerfallen als die

Hautnerven. Bei mehreren Fällen fand er Knötchen in den affizierteu

Nerven, hervorgerufen durch Veränderungen im umgebenden Binde

gewebe, ödematöse Schwelhing, teilweise auch Zellproliferation. Eine

ursächliche Bedeutung für die parenchymatöse Degeneration der Ner

venfaser mißt er diesem imterstitiellen Vorgang nicht bei, glaubt viel

mehr, daß der Reiz unabhängig aiif die Nervenfaser und das Stiitz-

gewebe gleichzeitig einwirken könne. Keine Entzündung, sondern

Degeneration, doch macht auch die entzündliche Bindegewebsprolife-
ration klinische Erscheinungen, wie sie bei endzündlichen Formen der

Neryenalteration angetroffen werden: Schmerzen längs der Nerveu-

stämme und Druckempfindlichkeit, meistens aber nur Ausfalls

erscheinungen.

Es ist sehr gut möglich, daß die Lähmung längs den Nerven auf

steigt und sich verbreitet, wie frühere anatomische Untersuchungen
anzudeuten scheinen (13). Man kann sich die Schädigung durch das

Diphtherietoxin im Beginn ähnlich derjenigen vorstellen, die durch

Kurareinjektioneu, dessen Hauptwirkung in der Lähmung der moto

rischen Nervenendigungen der quergestreiften Muskulatur einschließ

lich der Atmungsmuskeln besteht, und in einzelnen Fällen bei Landry-
scher Paralyse (14) hervorgerufen werden.

Zusammenfassend kann also gesagt werden, daß in dem
beschriebenen Falle von Lähmung beider Abducentes und Parese des

Sphincter pupillae sinister eine periphere Lähmung wahrscheinlich,

daß in der Literatur kein einwandfreier, mikroskopisch untersuchter

Fall einer Kernschädigung nach Diphtherie beschrieben worden ist,
daß dagegen in fast allen daraufhin mikroskopisch untersuchten Fällen

an den peripheren Nerven Veränderungen gefunden wurden, deren

Stärke umgekehrt proportional zu der Dicke des Nerven bzw. des

Nervenstammes waren.

Man kann sich also den Prozeß einer postdiphtherischen Nerven-

schädigung so vorstellen, daß das Diphtherietoxin zunächst nur auf
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die feinsten intramuskuliären Nervenendigungen einwirkt, die am emp
findlichsten zu sein scheinen. Im Anschluß daran entwickelt sich dann
eine zentripetale Degeneration, evt. mit entzündlicher Bindegewebs-
proliferation, die offenbar im Verlaufe von kürzerer oder längerer
Zeit fortschreiten und auch auf das Zentralnervensystem eine gewisse

Schädigung ausüben kann. Es wird sich dann nur um eine graduelle
Verschiedenheit der Einwirkung des Giftes handeln.
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Die Bestimmung der Leitungsgeschwindigkeit sensibler Nerven

stößt beim Tier kaum auf größere Schwierigkeiten als die der motori

schen. Man hat nur nötig, die Aktionsströme einer hinteren Wurzel zu

registrieren, während man den zugehörigen gemischten Nerven nach

einander an zwei voneinander möglichst entfernt gelegenen Stellen

mittels Einzelinduktionsschlages reizt, und die Differenz des zeit

lichen Beginns der erhaltenen Kurven zu messen. Aus dieser und der

bekannten Entfernung der Reizpunkte ist der gesuchte Wert zu be

rechnen.

Ungleich schwieriger gestaltet sich die Bestimmung beim Menschen.

Das einzige bisher bekannte Verfahren verdanken wir Hclmholtz1).
Es beruhte auf der Feststellung der Differenz der Reaktionszeiten bei

Reizung zweier verschieden weit vom Gehirn entfernter Hautstellen.

Die Versuchsperson wurde durch Induktionsschlag an einer Stelle der

Hand gereizt und mußte in dem Augenblick, in dem sie denReiz empfand,
einen Taster niederdrücken. Die Zeit zwischen dem Hautreiz und dem

Niederdrücken des Tasters, nach der Methode von Pouillet bestimmt,
gab die Reaktionszeit für diese Reizstelle. Die gleiche Messung wurde

darauf an einer dem Gehirn näher gelegenen Stelle, etwa am Kopfe,

vorgenommen. Aus der gefundenen Differenz der Reaktionszeiten und

der verschiedenen Länge der sensiblen Bahnen war die Leitungs

geschwindigkeit zu ermitteln.

1) Vortrag in der phys.-ökon. Gesellsch. zu Königsberg am 13. Dez. 185'

sowie Arch. f. Anat. u. Phy«. 1850.
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Zahlreiche Modifikationen der Methode durch spätere Autoren

haben an ihrem Prinzip nichts geändert. Sie betrafen wesentlich die

Ausführung der Reaktionszeitbestimmung und die AVahl geeigneter
Nervenbahnen.

Auffällig groß ist die Schwankungsbreite der Ergebnisse. Helm
holtz selbst fand im Mittel 61,0 + 5,1 m pro Sek. Den höchsten Wert
gibt Kohlrausch1) mit 94m pro Sek. an, den niedrigsten Donders2)
mit 26 m pro Sek. Eine übersichtliche Zusammenstellung aller Arbeiten

s. bei Männich8).
Im Hinblick auf die große Zahl verschiedenartiger Faktoren, die

auf die Länge der Reaktionszeit von Einfluß sein können, wird diese

Unsicherheit der Resultate kaum wundernehmen. Wechselnde Auf
merksamkeit der Versuchsperson, der Grad ihrer Ermüdung u. a. m.

sind hier von Bedeutung.

Exaktere Werte erzielte die Bestimmung am motorischen Nerven,

die ebenfalls auf Helmholtz zurückgeht. Der am isolierten Frosch
nerven für gangbar befundene Weg ließ sich mit entsprechenden Ände

rungen auch beim Menschen anwenden. Helmholtz und Baxt ver
zeichneten die Kontraktionskurve der Daumenballenmuskulatur, wäh

rend der N. medianus zuerst in der Achselhöhle, dann kurz oberhalb

des Handgelenkes mit Öffnungsschlag gereizt wurde. Die Differenz der

Latenzzeiten beider Kontraktionen ergab die Dauer der Leitungszeit

für die zwischen den Reizpunkten gelegene Nervenstrecke. Bei ihren

ersten Versuchen während der Sommermonate4) fanden die Autoren im

Mittel 33,9 m pro Sek., bei späteren im Winter5) 64,56 m pro Sek.

Ungleich höhere Werte (120 m pro Sek.) gab Piper?) an, der im

Prinzip die Helmholtzsche Anordnung benutzte, jedoch an Stelle der

mechanischen Kontraktion die Muskelaktionsströme registrierte.

In neuerer Zeit hat dann Münnich7) auf Anregung von Garten
die Fehlerquellen derartiger Versuche einer näheren Prüfung unterzogen.

Er konnte mittels eines Modells, das die Verhältnisse der Nervenreizung
am Menschen nachahmte, zeigen, daß vor allem die Entfernung der

1) Zeitschr. f. rat. Med. 1866, Bd. 28, S. 190, u. 1868, Bd. 30, S. 410.

2) Arch. f. Anat. u. Phyp. 1868, S. 657.

3) Zeitschr. f. Biol. 1916, Bd. 6«, S. 1.

4) Monateber, d. Kgl. Pr. Akad. d. Wiss., Sitr. vom 2«. IV. 1867.

5) Monatsber. d. Kgl. Pr. Akad. d. Wiss., Sits-. vom 31. III. 1870.
6) Pflügers Arch. 1008, Bd. 124, S. 591, u. 19f!0, Bd. 127, S. 474.

7) Zeitschr. f. Biol. 1916, Bd. 66, S. 1.
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Reizelektroden vom Nerven das Resultat der Messung beeinflußt. Je
größer die Distanz der Elektrode ist, um so unscharfer wird die Lokali

sation der Reizstelle am Nerven werden. Statt an einem zirkumskripten

Punkt wird der Nerv in mehr oder weniger großer Ausdehnung von

Stromschleifen durchsetzt, und dies muß wieder eine um so erheblichere

Rolle spielen, je kürzer die zur Messung benutzte Nervenstrecke an sich

schon ist. Es wird hierdurch verständlich, daß Münnich mit größerer
Entfernung einer Elektrode vom Nerven höhere Werte für die Leitungs

geschwindigkeit erzielte. Die in Erregung versetzten Punkte des Nerven

lagen eben infolge der Ausbreitung der Stromschleifen einander näher

als es der Stellung der Elektroden entsprach.

Unzweifelhaft sind diese Tatsachen für die Bewertung der Piper-
schen Zahlen von Bedeutung. Einmal betrug die Entfernung der Reiz

punkte am Oberarm in seinen Versuchen nicht mehr als 16 cm. Ferner

geht aus seiner Angabe, daß zur Erzielung der gleichen Muskelkontrak

tion an der oberen Reizstelle erheblich größere Stromstärken erforderlich

waren, als an der unteren, wohl mit Sicherheit hervor, daß die obere

Elektrode dem Nerven weniger dicht anlag als die untere. Um eine

gleichmäßige Beteiligung aller Muskelfasern an der Kontraktion zu

sichern, wandte P i p er maximale Reize an. Es ist aber klar, daß dadurch

die Ungenauigkeit der Reizlokalisation infolge größerer Ausbreitung

der Stromschleifen sich noch weiter erhöht.

Diese Fehler suchte Münnich zu vermeiden, indem er mit Strömen
mittlerer Stärke reizte und möglichst lange Nervenstrecken zur Messung

benutzte. Besonderen Wert legt er auf die Erzielung kongruenter
Aktionsstromkurven, um damit sicherzustellen, daß die Kontraktionen

beide Male auf die Beteiligung identischer Muskelpartien zu beziehen

waren. Das Mittel aus seinen Zahlen für den Menschen beträgt CG, 3 m

pro Sek. Eine Nachprüfung durch Garten an einer zweiten Versuchs

person ergab (>9 m pro Sek. Damit war gezeigt, daß dieBeuutzung der

Aktionsstromkurve bei richtigem Vorgehen Werte von etwa der gleichen

Größenordnung liefert, wie das frühere Helmholtzsche Verfahren und

daß die hohen Zahlen von Piper offenbar technischen Mängeln zuzu
schreiben sind.

Während wir also für die Leitungsgeschwindigkeit im motorischen

Nerven des Menschen bereits über hinreichend exakte Werte verfügen,
sind wir in der Messung am sensiblen Nerven noch nicht über die alte

Methode der Reaktionszeitbestimmung hinausgekommen.

J
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Von einem einwandfreien Verfahren ist in erster Linie zu fordern,

daß es von allen mit der Interferenz psychischer Faktoren notwendig
verknüpften Fehlerquellen frei rst. Der Weg hierzu ist gegeben, wenn

es gelingt, die Messung der Reaktionszeit zu ersetzen
durch die Messung einer Reflexzeit.
Man hätte dabei in der Weise vorzugehen, daß man denselben

sensiblen Nerven nacheinander an zwei möglichst weit entfernten

Stellen seines Verlaufes reizt und die Aktionsströme der darauf erfol

genden Reflexzuckungen registriert. Wie bei der Messung am moto

rischen Nerven gibt auch hier die Differenz der Latenzzeiten unmittel

bar die Leitungszeit für die zwischen den Reizpunkten gelegene Nerven-
>trecke.

Die Möglichkeit, diesen Weg zu verwirklichen, ist erst gegeben,
seitdem Paul Hoffmann1) gezeigt hat, daß man durch elektrische

Reizung das N. tibialis in der Kniekehle beim Menschen eine Reflex

zuckung des Gastrocnemius erhalten a'.so gleichsam einen Achillesreflex

elektrisch auslösen kann. Verzeichnet man nämlich, wie es Hoff man n
tat, das Elektromyogramm der Wadenmuskeln, während man auf den
Nerven einen einzelnen Öffnungsschlag appliziert, so zeigt die Kurve

zwei einander sehr ähnlich gestaltete diphasische Schwankungen, von

denen die erste dem Moment der Reizung mit kurzer Latenzzeit folgt
und der indirekten Muskelzuckung entspricht, ausgelöst durch Er
regung motorischer Fasern im N. tibialis, während die Latenzzeit der

zweiten ungleich größer ist und fast genau mit der Latenzzeit des

durch Schlag auf die Sehne ausgelösten Achillesreflexes übereinstimmt.

Demgemäß nahm Hoffmann an, daß der Reiz auf den N. tibialis
zugleich dessen sensible Fasern errege und dadurch ein Muskelreflex

zustandekomme. Die andere Möglichkeit, daß etwa erst die Kontraktion

des Muskels einen propriozeptiven Reflex auslöse, wurde im Hinblick

auf die zu kurze Latenzzeit der zweiten Zacke abgelehnt. Jedenfalls

reagiert der Gastrocnemius auf einen Reiz mit zwei Kontraktionen.
die nur deswegen nicht als solche wahrgenommen werden können, weil

sie infolge ihrer schnellen Aufeinanderfolge mechanisch in eine ver

schmelzen (P. Hoffmann2).
Daß diese Deutung zu recht besteht, dafür ließ sich der noch

fehlende Beweis auf relativ einfachem Wege erbringen. Ist nämlich die

1) Arch. f. Physiol. 1910, S. 236.

2) 1. o., sowie ZeitBchr. f. Biol. 1918, Bd. 68, S. 351.
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zweite Zacke wirklich eine Reflexzacke, so muß ihre Latenzzeit uruso

kürzer werden, je mehr die Reizstelle am Nerven sich dem Rückenmark

nähert. Das hat das Experiment in der Tat bestätigt. Nimmt man die

Reizung des N. tibialis anstatt in der Kniekehle im proximaleu Teil
des Oberschenkels vor, am besten da, wo er mit dem N. peronaeus als

Ischiadicus unter dem M. glutaeus max. hervortritt, so erhält man

ebenfalls zwei getrennte diphasische Schwankungen, deren zeitliches

Auftreten sich aber in charakteristischer Weise von den bei Reizung
in der Kniekehle erhaltenen unterscheidet. Hat man. in der Kurve den
Moment der Reizung mitverzeichnet, so erkennt man leicht, daß die

zweite Zacke sich dem Reizmoment genähert hat. Ihre Latenzzeit ist

also kleiner geworden.

Damit ist eindeutig bewiesen, daß die der zweiten Zacke zugrunde

liegende Erregung erst zum Zentralorgan (Zentrum des Achillesreflexes)
auf- und dann erst im motorischen Teil des Tibialis zum Muskel absteigt,
denn nur unter dieser Voraussetzung ist die beobachtete Verkleinerung

der Latenzzeit der zweiten Zacke verständlich. Sie erklärt sich eben

aus der Verkürzung des sensiblen Reflexbogens bei Reizung einer dem

Reflexzentrum näher gelegenen Stelle.

Genau das entgegengesetzte Verhalten zeigt, wie zu erwarten, die

erste der beiden Zacken des Elektromyogramms. Ihre Latenzzeit wird

umso größer, je weiter die Reizstelle am Nerven sich vom Muskel ent

fernt, bzw. dem Rückenmark nähert.

Daraus ergibt sich für die gegenseitige Entfernung beider Zacken,

daß sie bei Reizung in Punkt I (Kniekehle) relativ großen Abstand
haben, bei Reizung in Punkt II (Oberschenkel) dagegen sehr nahe bei
einander liegen.

Das Prinzip der Methode zur Bestimmung der sensiblen Leitungs

geschwindigkeit besteht also darin, daß von zwei Stellen des N. tibialis

ein Muskelreflex im Gastrocnemius ausgelöst und die Differenz der

Reflexlatenzzeiten gemessen wird1).
Hervorzuheben ist noch, daß die Verschiebung der ersten Zacken

in beiden Kurven zugleich auch eine Messung am motorischen Nerven

1) Die Einschaltung des Zentralorgans in den Verlauf der zur Mcssui
benutzten Nervenstrecke beeinträchtigt die Genauigkeit der Resultate in kein
Wei^e, da die Übsrleitungazeit für jedes Individuum eine bemerkenswerte Ko.
stanz aufweist. Dies ist für die Sehnonreflexe in fremden und eigenen Versuche
bereits mehrfach bestätigt.
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gestattet und damit ein Vergleich der Geschwindigkeit in beiden Nerven

arten unter völlig identischen Bedingungen ermöglicht wird.

Methodik:
Zur Aufnahme, der Aktionsstromkurven diente ein Huthsches

Saitengalvanometer mit Platinsaite von 3 fi Durchmesser bei 1000 facher

Vergrößerung. Die Saite wurde stark gespannt, um den zeitlichen Ab
lauf der Ströme möglichst getreu wiederzugeben.
Die Konstruktion des H u th sehen Aufnahmeapparates war so ge

ändert worden, daß er Geschwindigkeiten des Films bis zu 2,50 m ge
stattete. Für den vorliegenden Zweck lief der Film meist mit 1,80 bis
2,30 m pro Sek. ab.

Zur Zeitschreibung diente eine vor den Versuchen von neuem ge
eichte Stimmgabel mit 190 Schwingungen in der Sekunde. Die Genauig
keit der Kurvenausmessung wurde weiterhin erhöht durch eine Vor

richtung zur Ordinatenzeitschreibung. bestehend aus einem modifi

zierten Wagner sehen Hammer, dessen feiner Zeiger das Strahlen
bündel in seinem Knotenpunkt vor dem Okular des Galvanometers in

schnellem Rhythmus unterbrach. Die ]., 3., 5. usw. senkrechte Linie

der Kurven haben untereinander gleiche Abstände, die je 15,7 0 (l <J =
1
'inoo Sek.) entsprechen.

Zur Reizung diente ein Induktorium mit Eisenkern, das von zwei

Akkumulatorenzellen gespeist wurde. Die Öffnung des Primiirkreises

und zugleich die Registrierung des Reizmomentes vor dem Spalt des

Aufnahmeapparates besorgte ein Gartenscher Kontaktapparat. Von
der Exaktheit seiner Funktion überzeugt man sich, wenn man die völlige

Koinzidenz der kleinen Reizeinbruchszacke mit dem ersten scharfen

Abstieg der Reizmarkierlinie in den Kurven beobachtet.

Die Ableitung der Aktionsströme geschah mittels Bandelektroden,

deren eine etwas unterhalb der Wadenmitte, die andere oberhalb der

Knöchel um den Unterschenkel gelegt wurde.

Von den Reizelektroden lag die indifferente auf Sternum oder

Nacken der Versuchsperson. Die differeute (Knopfelektrode von l cm

Durchmesser) war Kathode des Öffnungsschlages. Zur Reizung des

N. tibialis in der Kniekehle wurde sie mit Band und Schnalle gut fixiert.

Schwieriger gestaltete sich die Reizung am Oberschenkel. Unter

normalen Verhältnissen ist der Nerv hier erst bei viel stärkeren Strömen

zu erregen als in der Kniekehle. Da jedoch besonderer Wert darauf
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gelegt wurde, möglichst an beiden Stellen mit Strömen gleicher Intensi

tät gleichstarke Kontraktionen der Wadenmuskeln zu erzielen, so

wurden zu den Versuchen besonders fettarme Individuen ausgewählt,

bei denen der Nerv infolge seiner relativ oberflächlichen Lage schon

mit schwächeren Strömen zu erregen war.

Sehr störend wirkte anfangs, daß die am Oberschenkel nahe dem

Becken anbandagierte Elektrode durch Kontraktionen benachbarter

Muskeln schnell aus ihrer ursprünglichen Lage gebracht und damit der

Reizeffekt verändert wurde. Es war daher notwendig, eine besondere

Elektrode zu konstruieren, von der Form, wie sie die Abbildung zeigt.

Nachdem die geeigneteste Hautstelle markiert war, wurde die Elektrode

von der Seite her so um den Oberschenkel

geführt, daß der gepolsterte Teil seiner

Vorderseite anlag, und dann die eigent

liche Knopfelektrode e in ihrer gegen die

übrigen Metallteile durch Glimmer isolier

ten Führung gegen den Nerven möglichst
weit vorgeschoben und mit der Schraube

c fixiert. Durch vorsichtiges Anziehen

des Gewindes d konnte sie dann noch

weiter in die Tiefe versenkt werden. Die

Elektrode hält sich selbst und bleibt

unveränderlich in der ihr gegebenen

Stellung.

Hierdurch gelang es, die Reizwelle bei

dem gleichen oder nur wenig größeren
Rollenabstand zu erzielen wie in der Kniekehle. Voraussetzung hierfür

ist allerdings sehr sorgfältiges, oft recht mühsames Ausprobieren der

geeignetsten Elektrodenstellung.
Die zu den Versuchen benutzten Stromintensitäten lagen nur wenig

oberhalb der- Reizschwelle. Dies war notwendig, um erstens den Reiz

punkt am Nerven möglichst genau lokalisieren zu können (s
.

oben) und

zweitens, um Reflexzacken von genügend großer Amplitude zu erhalten.

Es geht nämlich aus den Versuchen P. Hoffmanns1) hervor, daß
starke Reize das Auftreten der Reflexzacke verhindern, wie ja auch

Sehnenrcflexe durch intensive Erregung sensibler Nerven gehemmt
werden können.

v
,?

Fig. 1.

Ischiadicus-Elektrode.

1
) Zeitschrift f. Biol. 1018, Bd. <>8, S. 3ö3.
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Die Stellung der Elektrode am Oberschenkel muß so gewählt werden,

daß nur der Tibialis erregt wird und keine Mitzuckung der Peroneal-

muskulatur erfolgt, da sonst das Elektromyogramm durch Interferenz

der Aktionsströme beider Muskelgruppen unregelmäßige Form zeigt
und für die Messung unbrauchbar wird. Die Erfüllung dieser Forderung
stieß praktisch in keinem Falle auf Schwierigkeiten.

Schließlich kann die Messung deswegen mißlingen, weil die erste

und zweite Zacke teilweise zusammenfallen. In diesem Falle muß ver
sucht werden, eine mehr distalwärts gelegene Reizstelle für die Ober-

schenkelelektrode zu finden.

Trotz vieler dahin zielender Versuche ließ sich völlige Kongruenz
der Aktionsstromkurven nicht erreichen.

Die an drei verschiedenen Versuchspersonen gewonnenen Werte

sind in den folgenden Tabellen zusammengestellt.

I.

A. F., 20 Jahre. Normaler Ernährungszustand, in klinischer Behand
lung wegen chronischer BronchitLs. Temperatur des Versuchsraumes
20° G. Entfernung der Reizpunkte 30cm. Rollenabstand an beiden Reiz-
steilen 82 mm. Siehe Kurve l und 2.

Latenzzeit bei Reizung in
der Kniekehle (a)

Latenzzeit bei Keizung am
Oberachenkel (a)Nr. des

Versuchs
L Zacke II. Zacke . I. Zacke II. Ziu-ke

1

2
3

6,30 31,60
31,80

11,34
10,12
11,45
11,00

27,50
26,105,30

5,57 26,50
2ü,504 . 5,30

Mittel: 5,37 31,7U 10,88 26,65

Differenz der Latenzzeiten der beiden ersten Zacken 5,51 o, daher

Geschwindigkeit im motorischen Nerven = 54,4 m pro Sekunde.

Differenz der Latenzzeiten der zweiten Zacken 5,05 ö; daher Ge

schwindigkeit im sensiblen Nerven = 59,4 m pro Sekunde.

II.
Frau K., Tbc. pulm., 26 Jahre, in schlechtem Ernährungszustand.

Distanz der Reizpunkte 24 cm. Temperatur des Versuchsraumes 18° C.
R. -A. bei Reizun^ in der Kniekehle 75 mm, am Obersehenkel 78 mm.
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l Latenzzeit bei Reizung in jl Latenzzeit bei Reizung am
Nr. des der Kniekehle (a) Oberschenkel (a)

I. Zucke II. Zacke I. Zacke 11. Zacke

1 6,63 31,34 10,97 27,20
27,68

27,53

2 7,38

7,19

31,80
31,52

10,60
10,603

Mittel: 7,07 31,57 10,72 27,47

Differenz der Latenzzeiten der ersten Zacken 3,65 ö, Differenz der
Latenzzeiten der zweiten Zacken 4,10 a, demnach. Geschwindigkeit im
motorischen Nerven 65,75 m pro Sekunde und im sensiblen Nerven 58,53 m

pro Sekunde.

III.
F. H., 18 Jahre, HC1- Verätzung der Speiseröhre, schlechter Ernäh

rungszustand. Temperatur des 'Versuchsraumes 18° C. Distanz der Reiz

punkte 29 cm. R. -A. an beiden Stellen 84 mm.

Nr. dea
Versuchs

Latenzzeit bei Reizung in
der Kniekehle (a)

Latenzzeit bei Reizung am
Oberschenkel (a)

L Zacke II. Zacke I. Zacke II. Zacke

1

2

3

ii 6,51 30,77
6,34 31,06

10,60 1 26,81
10,46 , 26,62
10,11

i
20,55l

~ ~~

Mittel: 6,42 30,91 10,39 26,66

Differenz der Latenzzeiten der ersten Zacken 3,97 a, Differenz der
Latenzzeiten der zweiten Zacken 4,25 a, demnach Geschwindigkeit im
motorischen Nerven 74,04 m pro Sekunde und im sensiblen Nerven 68,23 m

pro Sekunde.

Die erhaltenen Werte für den sensiblen und motorischen Nerven

stimmen innerhalb der Fehlergrenzen der Methode überein. Die Er

regung pflanzt sich also in beiden Nervenarten mit gleicher Geschwindig
keit fort, wie dies nach den Erfahrungen am Tier bereits sehr wahr

scheinlich geworden war.

Die Versuche bilden weiter eine Bestätigung der von Münnich
und Garten1) für den motorischen Nerven erhalteneu Zahlen. Mn

1) Zeitschr. f. Biol. 191 ti
, Bd. fi6, S. 1.
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dürfte also der Wahrheit wohl am nächsten kommen, wenn man die

Leitungsgeschwindigkeit für den menschlichen Nerven im Durchschnitt

mit 60—65 m pro Sek. ansetzt.

Schließlich scheint die Annäherung dieser Zahlen an die Werte von

Helmhol t z zu beweisen, daß die Registrierung der Aktionsströme in
gleicher Weise wie die Verzeichnung der mechanischen Kontraktion

des Muskels geeignet ist, den wirklichen Wert für die Fortpflanzungs

geschwindigkeit des Erregungsvorganges im Nerven zu ermitteln, was

von mehreren Seiten im Hinblick auf die fast doppelt so hohen Werte

von Piper in Zweifel gezogen worden war.

Kurve I. Reizung des N. tibialis in der Kniekehle. Oben: Aktionsstrom
kurve. Mitte': Reizmurkierlinie. Unten: Stimmgabelzeitschreibnng.

Kurve II. Heizung des N. tibialis am Oberschenkel. Erklärung wie Kurve l.



Aus der Anstalt für Nervenkranke „Morija", Bethel-Bielefeld; San.-
Rat Dr. Colla.

Gekreuzter Babinski-Reflex.

Von

Dr. W. Marpmann.

Es ist bekannt, daß bei Heizung einer Extremität kontralaterale

Reflexe auftreten können. Die diagnostische Bedeutung dieser Re

flexe ist bisher noch nicht geklärt (Oppenheim). Mau vergleiche z. B.

die Ansicht Lewandowskys und Trömers beim gekreuzten Ad-
duktorenreflex. Ohne näher auf die bisher beschriebenen pathologischen

Hautreflexe (Oppenheim, Raymond, Jarain u. a.) einzugehen,
möchte ich kurz einen Fall mit kontralateralem Babinski-Reflex be
schreiben, wie ich ihn in der mir zugänglichen Literatur nicht erwähnt

finde :

Max K., aufgenommen 6. III. 1921, 29 J^ire alt. Vater aufgeregt
und querulatorisch . Angeblich ist ihm im Alter von 14: Jahren ein Hack
messer auf den Kopf gefallen. 1914 bis 1918 Kriegsteilnehmer, keine einst
liche Verwundung. Nach eigener Angabe seit 1915 Schwindelanfälle und

Kränipfc. Unter früherer Beobachtung sind seit 1918 typisch epileptische
Krampf anfalle und Schwindel festgestellt; er litt ferner an Erregungs-
zuständen und Sinnestäuschungen des Gehörs mit Neigung zu Gewalt
tätigkeiten.
Aus der Befundschilderung ist wichtig zu erwähnen, daß sich einige

Zentimeter oberhalb der Stirnhaargrenze etwa links von der Scheitellinie
eine ungefähr 2 cm lange schmale Narbe befindet, in deren Bereich der

Knochen aufgetrieben ist. Zeitweise Bradycardie von 44— 46 Schlägen
in der Minute. Springende Mydriasis, Kotationsnystagmus beider Augen,
geringe Pareso des linken Facialis, Abweichen der Zunge nach links. Am
rechten Fuß tritt bei Reizung der Fußsohle kein deutlicher Reflex auf, der
Oppenheimsche Reflex ist nach Rei/sunimatioii schwach positiv, der
Babinski am rechten Fuße ist jedoch sehr deutlich und typisch auszulösen
schon bei mittelstarkem Druck auf die Wade bzw. gleichzeitig auf Wade
und Schienbein oder den Nervenstamm des linken Unterschenkels, bei
negativem Ausfall am linken Fuße. Etwas Hesitieren beim Aussprachen
schwieriger Worte. Der übrige neurologische Befund, Verhalten des Liquors
usw. ohne Besonderes. In geistiger Beziehung geringes Allgemeinwissen,
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mangelhafte Urteilsfähigkeit, apathisch, interesselos, stereotypes Schnalzen
mit der Zunge, Zähne knirsche n und plötzlich auftretende Erregungszu-
stände. — Im Verlaufe der Erkrankung ist der gekreuzte Babinski nicht
immer auszulösen. Dann findet jedoch bei Reizung des linken Unter
schenkels eine Plantarflexion der letzten vier Zehen des rechten Fußes
unter Zurückbleiben der großen Zehe statt. Häufig läßt sich der gekreuzte
Babinski auch durch Reizung der Haut des linken Oberschenkels, der linken
Bauch- und Brusthälfte bis zur Brustwarze hinauf auslösen. Am 7. V.
Trepanation (Dr. Winckler).
Befund: Die Dura ist mit der Gehirnoberfläche in weiterem Umfange

als es der äußeren Narbe entspricht, verwachsen. Das ganze linke Stirn
hirn ist zusammengesunken und fühlt sich schlaff an. — Einen Tag vor der
Operation und auch nachher ist der Babinski auch am linken Fuß deutlich
positiv.
Besonderes Interesse verdient bei unserem Epileptiker das Verhalten,

der Reflexe. Auffallend ist in erster Linie, daß sich der Babinski-Rc-

flex kontralateral stärker auslösen läßt als von der zugehörigen Seite auf.

Beim Kneifen einer Hautfalte im Bereiche des linken Oberschenkels

tritt ferner neben dem gekreuzten Babinski eine gleichzeitige Plantür
flexion der linken Zehen ein ohne Kontraktion des linken Qiiadrizepp,
wie beim Remakschen Femoralreflex. Die Hautreflexe am linken

Bein sind durchaus nicht gesteigert, so daß eine erhöhte Reizempfind
lichkeit des linken Beines, die zum Übergreifen von Reflexbewegungen
auf die andere Körperhälfte hätte Anlaß geben können, nicht vorliegt.
Theoretische Auslassungen über das Zustandekommen des Phänomens

will ich mir an dieser Stelle versagen.

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73.
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Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten.
Herausgegeben von E. Siemerling.

Verlag von August Hirschwald, Berlin 1921.
Band 63, Heft 2/3. (Fortsetzung).

Chaskel, Frankfurt u. Main: Über einige Paralysefälle mit klinischen und
anatomischen Besonderheiten und Spirochätenbefunden. An Hand von 3 Fällen
wird gezeigt, wie wenig oft die Beziehungen zwischen klinischem und anato
mischem Befund bei Paralyse geklärt sind. Auch bei den Fällen, die vom typischen
Bild der Paralyse abweichen, finden wir die gleichen Spirochätenbefunde, wie

bei typischer Paralyse.

Bu äs : Die progressive Paralyse bei Heeres- und Marineangehörigen In Krieg
und Frieden, mit besonderer Berücksichtigung der praktischen Gesichtspunkte

in der Dienstbeschädigtenfrage. U.nfangreiche, grundlegende Arbdt mit 327 Li
teraturangaben. Die Arbeit zerfällt in folgende Teile: I. Teil: Allgemeine und
spezielle Statistik der progressiven Paralyse in Heer und Flotte. Allgemeine
Ätioligie der Paralyse bei Heeres- und Marineangehörigen. Klinik der ParaljM-
bei Heercsangohörigen des Friedensstandes. Forensische Komplikationen bei

paralytischen Heeresangehörigen. — II. Teil: Statistik, Klinik, pathologische
Anatomie der Kriegs paralyse. Die Paralyse bei der Zivilbevölkerung während
des Krieges. Therapeutische und prophylaktische Ausblicke. — III. Teil: Aus
lösende Ursachen der progressiven Paralyse bei Heeres- und Mariiieangehörigen
in Krieg und Frieden. Endogene und exogene Momente als Entstehungsursachen
der Paralyse. — IV7. Teil: Die Versorgung der paralytischen Heeres- und Marine-

angehörigen uach dem Rcichsversorgungsgesetz. Die Dienstbeschädigungsfrage

bei der Paralyse. Man ist nicht berechtigt, von einer Kriegsparalyse sui generis
zu sprechen. Die Paralyse der Kriegsteilnehmer stellt vielmehr nur eine unter
dem Einfluß der Kriegsverhältnisse und der Hungerblockade vielleicht etwas
vehementere Form der Paralyse dar.
Kill, Bonn: Beiträge zur Verlaufsart beim manisch-depressiven Irreseln.

Besprechung von 24 selbstbeobachtctcn Fällen. W. Weigeldt-Leipzig.

Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie.
Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer.

Verlag von S. Karger, Berlin.

Band 50. Heft 3 (September 1921).

Schilder, Wien: Die neue Richtung der Psychopathologie. Das am 21. V
1921 im Verein für Psychiatrie und Neurologie in Wien erstattete kurze Refera
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muß im Original nachgelesen werden. Die neue Richtung der Psychopatholcgie
sieht in der Psychose das Walten des Ich, der Persönlichkeit und des

Charakters.

Stransky, Wien: Die neue Richtung der Psychopathologie. Das Hinein
tragen bewußt unempirischer, subjektiver, unklar spekulativer Lehren in die

medizinische Wissenschaft, die sich auch in ihrem psychiatrischen Zweig nur als

Naturwissenschaft entwicklungsfähig erwiesen hat, hält Verfasser für eine große
Gefahr. Die Welt der lebensfremden Metaphysik will Verfasser den Philosophen
überlassen wissen.

Schuster, Budapest: Beitrag zur Kenntnis der Lues heredltarla tarda.
(Mit 3 Tafeln.) Mitteilung eines Falles. Die Gehirnuntersuchung ergab: Atrophie
der Binde und des Hirnstiels, der Brüoke und des Kleinhirns und Hydrocephalus.
Im Frontalpol reichlich Spirochäten (Jahnelsche Methode). Fast in jedem Gyius
des Kleinhirns sind die Pu-kinjeschen Zellen eigenartig aufgebläht und tragen
massenhaft stiubartiges Pigment, wie bei der Tay-Sachsschen Idiotie.
Po p per, Prag: Klinische Studien zur Genese der Schizophrenien. Auf

Grund eines diagnostisch absolut gesicherten Materials von 380 Fällen der Krae-

pslinschen Klinik kommt Verfasser zu folgenden Ergebnissen: Unter allen Schizo
phrenen waren 34,1 (37,2)% vorpsychotisch in keiner Weise auffällig. Heredität,

das hsrvorsteehendste aller konditionalen Moment«, wurde in über 60 % aller
Fälle gefunden. In 42,5 (46,3)% verknüpft sich die Heredität mit deutlichen
Veränderungen der pr'i morbiden Gesamtindividualität. Insgesamt fanden sich

also in etwa zwei Drittel aller Falle von Sshizophrenio präpsychotische Persön
lichkeiten, die sich in einer oder mehrfacher Hinsicht als abnorm darstellten.

Vorläufig haben wir keine Berechtigung, einen sog. schizoiden Typus oder schizoide

Konstitution aufzustellen. W. Weigeldt-Leipzig.

Brain a Journal of Neurology.
Herausgegeben von Henry Head, London.

Band 43, 1920, Heft 4.

Gordon: Left-handedness and tnlrror writing, especlally among delective
chlldren. Dor Prozentsatz von Linkshändern ist viel größer bei geistig mindpr-

wertigen Kindern als bei normalen. Linkshändigkeit ist besonders häufig mit

Sprachstörungen vereinigt. Bei Zwillingen, bei welchen einer linkshändig ist, was
sehr häufig beobachtet wird, ist dieser meist geistig schwächer entwickelt. Unter
normalen Kindern sind die linkshändigen oft die geschicktesten und fähigsten;
bei geistig defekten Kindern ist es gerade umgekehrt. Linkshändige Kinder
schreiben gewöhnlich zuerst Spiegelschrift mit der linken Hand.

Salomonson: Tonus andthe reflexes. Durch graphische Methoden mittels
Saitengalvanometcrs läßt sich feststellen, daß die Innervation der quergestreiften
Muskeln eine doppelte ist. Die Innervation und damit die Kontraktion kann

entweder tetanisch sein oder tonisch. Jeder einfache und tetanische Reflex löst

wieder einen sekundären tonischen Reflex aus und die meisten Reflexe sind von

mehr als einem Zentrum abhängig.

17*
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Head, Henry: Aphasle: An Historlcal Review. (The Hughllngs Jackson
Lecture tor 1920.) Nach einer historischen Übersicht über die Aphasie entwickelt
H. seine eigenen Anschauungen, die mit denen von Jackson vor 30 Jahren
proklamierten übereinstimmen. Jackson lehnt die Existenz eines Sprachzentrum*
a.b. Es gäbe keine anatomischen Läsionen der Sprache, sondern nur funktionelle.

lir unterscheidet zwei Klassen von Sprachstörungen. Gruppe I: 1. die Sprache
fehlt ganz bis auf ein oder zwei stereotype Worte; 2. viele Wort« stehen zur Ver

fügung, werden aber falsch angewendet. Gruppe II: Die Unmöglichkeit, eine
gestellte Aufgabe auszuführen, hängt von der Schwierigkeit der Aufgabe ab; je

abstrakter die Aufgabe, um so weniger richtig wird sie ausgeführt, wird die Auf

gabe in einfacherer Form gestellt, so kann auch ein Mann mit Sprachstörung
sie lösen. Höhere Aufgaben, die an das Sprachverständnis gestellt werden, leiden

mehr als automatische, subkordial gewordene. Schreiben ist nicht speziell ge
schädigt, sondern nur insofern, als es mit der Sprachbildung zusammenhängt.
Ein Mann, der spontan nicht schreiben kann, kann z. B. kopieren. Xanien und
Adresse kann aber auch der Agraphische meist schreiben, weil diese Aufgabe

schon subkordikal (automatisch) geworden ist. Hinter äußerer und innerer Sprache
steht die Gedankenbildung, die durch Sprechen oder Schreiben ausgedrückt
werden kann. Die Gedankcnbildung leidet beim Gehirnschlag am häufigsten.

Kommt zu dieser Störung der Gedankenbildung noch die Interzeption hinzu, s>

leidet der Kranke au vollkommener Sprachunfähigkeit. Die Sprache kann durch

Zerstörung eines Teils im Gehirn ausfallen. Daraus läßt sich aber nicht folgern,
daß die Sprache lokalisiert sei, denn sie ist ein komplexer Akt. Head unter
scheidet Vcrbalaphasie, syndaktisehe Aphasie, Xominalaphasie und semantische

Aphasie.

Band 44, 1921, Heft 1.

Boeke: The innervatlon of strlped inusclef ihres and Langley's receptive
substance. Auf Grund eingehender anat iniischer Untersuchungen hat Bcekr
beim Igel und der Ente und auch bei anderen Wirbeltieren gefunden, daß bei
der Regeneration von Nerven nicht nur die Nervenzellen, sondern das ganze

umgebende Gewebe sich an der Regeneration beteiligt. Die Xerven selbst splittern
sich beim Eintritt in die Muskelfasern in feinstes Xetzwerk mit Knospen auf.
Zwischen diesen feinsten \brvenfasern und der Muskelsubstanz selbst tritt dann
«in höchst zartes Xctzwerk in dem Siirkoplasma auf, welches er als periterminalrs
Netzwerk bezeichnet und dem er eine vollkommen selbständige Aufgabe zuspricht,
die von Langley schon angenommen wurde. Er glaubt nämlich, daß diese Schicht
die Nervenimpulse in Arbeit oder in chemische Werte umsetze, und daß sie z. B.
durch Kurare, Nikotin und Strychnin gelähmt bzw. stimuliert werde. Ausge
zeichnete anatomische Abbildungen sind der sehr lesenswerten Arbeit beigegeben.

Barring ton: The relation of the Hind-Brain to mlcturitlon. Bei Entfernung
des Stirnhirns bei Katzen trat reflektorische Urienentleerung ohne Rfsidualham
ein. Diese Reflexentleerung wurde gestört, wenn zwischen Mittelhirn und Medi
oblongata eine weitere Durchtrennung vorgenommen wurde. Es kam dann
einer erheblichen Urinretention und Harnträufeln. B. glaubt daß diese Wirkt,

nicht auf Chock zurückzuführen sei, da durch Entfernung des Orebellums, welc!
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den gleichen Chock hervorrufe, nur selten schwerere Blasenstörungen ausgelöst
würden. Der Tonus in der Blasenmuskulatur wird aufrecht erhalten durch das
Mittelhirn, und zwar liegt das Zentrum etwa in der Mitte der Brücke. Die toni-
sierenden Pasern treten durch den Nerv, pelvicus zur Blase. Blasenkontraktionen
können bei dezerebrierten Katzen sowohl von der Urethra aus, als auch durcli
Distention der Blasenwand ausgelöst werden, außerdem besieht n< ch ein die
Urethra erweiternder Reflex.
Worster-Drought: Lesions of the posterior tlbial nerve. Unter 1688

Xervenschußvcrletzungen beobachtete W. 46 Verletzungen des Nerv, tibialis
posticus unterhalb des Muse, poplitaeus. Häufiger werden diese Nervenver-
letzungen übersehen, weil keine auffälligen Lähmungen eintreten, zumal die

Biwegungen im Sprunggelenk intakt bleiben. Das ausgesprochenste Symptom bei
totaler Unterbrechung des Nerven sind Schmerzen in der Fußsohle beim Laufen.
Ursache davon Zerrung am distalen Stumpf. Weitere Symptome sind Verlust
der Sensibilität an der Fußsohle innen scharf begrenzt, außen weniger scharf,
an den Saiten 1—2 cm hinaufreichend; Verlust der Sensibilität und Schmerz
empfindung an den 4 Eadphalangen. M jtjrisehe Störungen sind : Hyperextensien
der Basalphalangen und Flexion der 2. und 3. Phalanx (Lähmung der Inter;ssei

und Plantarmuskeln) mit Atrophie. Der Achillessehnenreflex fehlt oft oder ist
schwach, Hohlfuß selten. Bei unvollständiger Läsion des Nerven sind die Sen
sibilitätsstörungen sehr verschieden, meist auf Fußsohle und Hacken brsohriinkl
.und von sensorischen Reizerscheinungen begleitet.

Band 44, Heft 2

8. Sargent : Lesions of the Bracheal plexus associated uith rudimentary
ribs. Variationen in der Anordnung des Brachialplexussind häufig begleitet von ab
normen Rippenanlagen. Von den verschiedenen Typen von Halsrippen erfordert

operative Beseitigung am häufigsten ein abnorm langer, nicht gelenkig verbundener

Rippenf ortsalz, der sich in ein festes fibröses Band hinter dem Sulcus nervi bra-
chialis (Sulcus subclaviae) an der 1. Rippe ansetzt. Nervensymptome werden
h?rvorgerufen durch leichte Verletzungen der 8. Cervikalwurzel oder des untersten

Plexusstranges, in dem das vorher erwähnte Band angespannt wird während
der Respiration und bei bestimmten Armbewcgungen. Vaskulärc Symptome
nincl vasomotorischen Ursprungs und werden erzeugt durch Verletzung der sym
pathischen Fasern kurz nach dem Eintritt in die 8. Cervikal- und die erste Thora-
kalwurzel. Die Arteria subolavia wird durch Cervikalrippen sehr selten geschädigt.
Unter 50 operierten Fällen wurde der Sehmerz in 40 %, Muskrlntrophicn in 25 %
und vasomotorische Symptome in 75% beseitigt.
A. Kappers: On structural laws In the nervous System: the principles of

neuroblotaxls. K. will Wachstum und Entwicklung der Nervenverbindungen
im Gehirn und Rückenmark durch ncurotropischc Vorgänge erklären und auf
elektrische Strömungen in den Achsenzylindern und die elektive Beeinflussung
bestimmter Zellen durch diese Ströme zurückführen; je nachdem in den Zellen
mehr Kaliumionen oder andere chemische Produkte, die sich elektrotrop ver
halten, vorhanden sind. Er glaubt, daß im Embryo aus den Nervenzellen sieh
auf den Reiz geringster elektrischer Ströme Achsenzylinder entwickeln können,

wie Ig war nachgewiesen haben soll. Dendriten bilden sieh später, weil sie kat-
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tionotrop sind, während die Achsenzylinder anionotrop seien. Auch die Muskeln

übten in der Embryonalperiode eine Anziehungskraft auf die Nerven ans, indem

durch die Muskelkontraktionen feinste elektrische Ströme hervorgerufen würden,

die eine neurotrope Wirkung entfalteten.

L. Birley und Dudgeon: A clinical and experlmental contribution to the
pathogenesis o( dissetnlnated sclerosls. Sorgfältige Studie über disseminierte

Sklerose bei 35 Fallen mit klinischen Daten, Tierexperimenten und 2 Sektions-
fällen. Die Autoren kommen zu folgenden Schlüssen: Zwei klinische Typen von

disseminierter Sklerose sind zu trennen, ein remittierender Typus und ein chro

nisch progressiver Typus. Der letztere ist viel seltener. Frühe Fälle des remit

tierenden Typus bieten, wenn die akut« 'Periode vorüber ist, keine organischen

Symptome mehr dar und können möglicherweise ganz ausheilen, während fort

geschrittenere Fälle gewöhnlich in das chronisch- progressive Stadium übergehen.
Kulturelle und mikroskopische Untersuchungen der Cerebrcspinalflüssigteit
ergabsn keinen Anhaltspunkt für die Ursache der Erkrankung, keine spezifischen
Organismen (Spirochäten) konnten entdeckt werden. Ebenso war die Über

tragung der Erkrankung durch Impfung des Lumbalpunktats und der Gehirn-
und Rüakenmarkssubstanz auf Kaninchen ohne Erfolg. Auch die bisherigen
Angaben aus der Literatur über Verimpfung dieser Erkrankung halten einer ge
nauen Kritik nicht stand. Die Erkrankung selbst hat histologisoh den Charakter
einer entzündlichen Affektion.
E. Oye: The experlmental study of dissemlnated sclerosls. O. injizierte Ka

ninchen und Meerschweinchen mit Ccrebrospinalflüssigkeit von 21 Fällen vcn
disseminierter Sklerose. Bei einzelnen Tieren wurden am dritten Tage teils menin-
gitische Erscheinungen, teils Lähmungen beobachtet, die meist in kurzer Zeit
zum Tode führten. Spirochäten wurden weder im Blut noch im Liquor gefunden
und die Lähmungserscheinungen konnten von solchen, die bei Kaninchen auch
manchmal spontan vorkommen, nicht sicher abgegrenzt werden, besonders gingen
eine Anzahl Tiere, an Coccidien ein. O. kommt zu dem Schlüsse, daß möglicher
weise die disseminierte Sklerose eine Infektionskrankheit wäre und der Virus

vielleicht manchmal in der Cerebrospinalflüssigkcit gefunden werden könnte.
G. Marinesco; Reporten a case of myoclonic encephalomyelitls of malarial

orlgin. Beschreibung eines Falles der unter dem typischen Bild der Encephalitis
lethargica mit myjkbnischen Symptomen erkrankte, bei welchem auch patho
logisch-anatomisch die typischen Entzündungsherde mit Anhäufung von Glia-
zsllen und L?uko^yten im Gehirn und Rückenmark und die entzündliche Ein-

Scheidung der Gefäße sowie der Zerfall von Nervenzellen gefunden wurde. Im
Blute waren reichlich Malariaparasiton vorhanden, an einzelnen Stellen der Ge-
hirngefäßo waren in fast allen Erythrocyten Flasmodien zu sehen. M. glaubt,
daß in diesem Fall die Malaria für die oerebralen Symptome verantwortlich zu
machen sei und lehnt die Möglichkeit, daß es sich um eine Kombination von
Malaria und Encephalitis gehandelt habe, ab.
J. T. Wilson: The double innervatlon of striated tnuscle. Aus den Unter

suchungen verschiedener Autoren (Held, Agduhr, Cajal, Boeke) kann
es als feststehend betrachtet werden, daß die Körpermuskeln von wenigstens
3 Ribkßninarkssegrnenten innervatorische Fasern erhalten, so daß die Dur'h-
trennung der Wurzeln eines Segmentes niemals zu Lähmungen eines Muskel:
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führt. Werden die Wurzeln zweier nebeneinanderliegender Segmente im Abstand
von etwa 50 Std. durchtrennt und das Tier 40 Std. nach der letzten Durchtrennung
getötet, so können in den einzelnen Muskelbündeln die Nervenfasern durch den
verschiedenen Grad der Degeneration getrennt werden. Jeder Muskel enthält
neben sensorischen und motorischen Fasern auch marklose Nervenfasern, wie

besonders Boeke mit Sicherheit nachgewiesen hat. Q. Dorner-Leipzig

The Journal of Nervous and Mental Oisease.
Herausgegeben von Jelliffe, New York, Amerika.

Band 53, Nr. 5 (Mai 1921).

C. Da Fano: Changes of golgi's apparatus In nerve cells of the spinal
Cord following exposure to COld. Mit der Kobalt-Methode fixiertos Rückenmark
von Bitten, die der Kälte ausgesetzt waren, konnten am Golgi-Appnrat folgende
Veränderungen gefunden werden i Der innere Galgi-Apparat in den Nervenzellen
der Hinterhörner ist gröber und um den Kern konzentriert, verliert dann die

charakteristische Struktur und wird in unregelmäßige Massen und Stücke ver

wandelt.

Preiß und A. Ritter (Zürich): Blocklng the splanchnic nerves. Splanch-
nicus- Anästhesie (Käppis) wurde an 85 Fallen bei Abdominaloperationen in
gewendet. Fünfmal versagte die Anästhesie infolge von Tumorinfiltration der

RÜ3kengegend, einmal wurde die Lunge verletzt (Hämoptoe), einmal die Vena
cava injiziert mit schwerem Killaps, der nach 10 Minuten künstlicher Atmung
zurückging. Alle übrigen Fälle konnten ohne ein anderes Anästhctikum operiert
werden. Die verwendete Lösung war Novokainl,0, SuprareninO.OOl, Nalr.-f hlcrat.
0,2o, Kal.-Sulf. 1,2, Aqua 50,0, davon 10—20 ccm in jede Seite, 5—6 ccm außer
halb der Medianlinie, direkt unter der 12. Rippe, 3—4 cm tief injiziert. Die An
ästhesie blieb ±y% Stunden wirkungsvoll. Von Nebenwirkungen wurden beobachtet :
Erbrechen, Blässe und inkonstanter Blutdruck.

Uyematsu und Soda (Mass.): Blood analysis In cases of catatonic de
in enila praecox. Die Autoren fanden keine Veränderung der Blutzusammen

setzung bei chemischer Prüfung nach der Fo linschen Methode. Bestimmt wurden
Harnstoff, Harnsäure, Creatin, Creatinin und Zucker.

Band 53, Nr. 6 (Juni 1921).

J. Byrne (New-York): The Mechanism of refered paln, hyperalgesla
(causalgla) and of alcohollc Injektlons for therellef of neuralgla. B. unterscheidet

zwei Arten von Sensibilität : 1. Affektsensibilität; darunter versteht er Schmerz,

Temparatur, Hitze, KHlte, angenehme und unangenehme Gefühle; 2. Kritische

Sensibilität : dazu gehört Bsrührungsempfindung, Lokalisation, Bestimmung
von Kimpaßpunkten, Größe, Gewicht, Form, Lage und passiven Bewegungen.
Bside Gefühlsarten sind in ihren anatomischen und funktioncllen Wegen getrennt.
Die Bahnen bsider strahlen in den Thalaumsopticus, wo die Affektreize zum Be
wußtsein kommen und beide aufeinander einwirken können, während die kritische
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Sensibilität bis zur Gehirnrinde weitergeleitet wird. Schmerzempfindung wild
stets wirklich hervorgerufen durch Trauma oder Infektion. Sie fehlt oft direkt
nash der Verletzung wegen Degeneration der Achsenzylinder und der Nerven-
7.?llen der hinteren Wurzeln. Beide zeigen aber nach 14 Tagen wieder reaktive

Proliferation und es entwickelt sich dann Hypersensibilität.
H. MC. Cusker: Some observations on clstern punktures. 55 Punktionen

der Cysterna magna, ausgeführt bei 9 Patienten, verHefen ohne irgendwelche

Schädigungen und ohne Beschwerden, wie sie nach Lumbalpunktion gesehen
werden. Technik: Hinterhaupt und Hals glatt rasiert, linke Seitenlage, Kopf
nach vorn gebeugt, mit Kissenunterlage, die Protuberantia occipitalis in Höhe
der Halswirboldornfortsätze gebracht. Gegend unter der Protuberantia occipitalis
mit Novokain anästhesiert, Haut zwischen Atlas und Protuberantia occipitalis
in Medianlinie geschlitzt. Graduierte Lumbalpunktionsnadel eingeführt. Nadel
otwas nach vorn, in der Richtung einer Ebene, die durch Glabella und oberen
R-vud beider Gehörgänge gelegt ist, vorschieben, durch das Occipito-Atlanto-
ligamcnt. Bei 3% —5 cm Tiefe kommt man in die Cysterna magna. Nie tiefer als

5 orn! Einmal war es möglich, mittelst dieser Methode und Lumbalpunktion
eine Durchspülung des Lunibalsackes bei Meningitis lumbalis vorzunehmen.

Band 54, Nr. l (Juli 1921).

H. de Jong: Essentlal l Imitation and subdlVision ofldlocy on acomperatlve-
Psychological Basis. Versuche über die Intelligenz von Idioten. Durch Vorhalten
von Zucker, S^hlüsselklirren und ähnliches wurde versucht, sie zu komplizierten

Bewegungen und Überlegungen zu veranlassen. Auf diesem Wege wurde die

niedrigste Form der Intelligenz, die Oügophrenie, gefunden, d. h. vollkommener
.Mangel an Verstehen, niedrigster Grad der Idiotie, subanthropoiden Affen gleich.
Dibsi fehlt: 1. die Aufmerksamkeit, 2. die Nachahmungsfähigkeit, 3. die Fähigkeit
/.u verstehen (Aha!). Imbezill tat ist ein höherer Grad der Idiotie, bei dem anch
schon Verstehen möglich ist, aber in primitiver Weise.
R. Lehr in:iii: Analysls of a conversion hysteria superimposed on an old

diffuse central nervous System lesion. Bsricht über Heilung einer jüdischen
Kranken, bei der ein schwerer Tremor einer Hand und eine Kontraktur eines Fußes
10 Jahre lang bestanden hatte, durch Psychoanalyse, wobei sich die hysterische
Natur der Erkrankung herausstellte, die in diesem Falle als Selbstschutz gegen
unmoralische Wünsche und außerdem aus Angst vor Strafe sich ausgebildet hatte.

G. Dorner -Leipzig.

„Annali di Nevrologia"
diretti dal Prof. L. Bianchi, Napoli. Redattore: V. Bianchi.

1920, Anno XXXVII, Heft 3 und 4.

Ziveri. Alberto: Su dl un caso „encefallte lethargica". Es fanden sich di
Symptome: Sjmnolanz, Apathie, myoklonische Zuckungen usw., dagegen kein
nervösen Erscheinungen von Seiten des Auges oder anderer Hirnnerven. Keil
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AschersoheBVagussymptQm.LitwackoderAkkommodationiästörungen. Pathologisch-
anatomisch: Makroskopisch: an den Meningen und Gehirn kein besonderer
Befund. Histologisch (4 Abbildungen) eine akute Gefäßwandentzündung der
kleinsten Gefäße der Meningen, diffus im ganzen Gehirn, besonders in der Pon.s

und in den Bisalganglien, am wenigsten im Kleinhirn. Es waren perivaskuläre
Infiltrationen mit Plasmazellen, keine Leukocyten. Auf die degenerativen Vor
gänge der nervösen Elemente, besonders im Corpus striatum, speziell im Pu
tamen (Abbildung) glaubt Z. am wahrscheinlichsten die Hypotonie beziehen zu
können.

Tommaso Senise: Su l'anatomia pathologica della paralisl pseudo bulbare.
Bei einem Fall von Pseudobulbärparalyse : 47 Jahre mit zwei im Laufe von mehreren
Jahren folgenden SAlaganfällen, pseudo bulbärc Symptome, sensomotorische
Parapare.se, Kaustörungen, S'hluokstörungen, Muskelatrophie, starke psychische
Herabsetzung. — Der anatomische Befund war: großer, frischer, häniorrhagischer
Herd in der weißen Substanz in dem rechten Frontal- und Parietal läppen (Todes
ursache) ältere Herde deutlich bilateraler Läsion beider Linsenkerne und ihrer
Umgebung und multiple Zerstörungsherde in dem Pons. Dieser Befund stützt
die schon alten Beobachtungen von Oppenheim und Siemerling, die von
Pons und Linsenkernläsionen die Symptome der PseudobuIbärparalyBe abhängig
machen.

Zusammenfassende Übersicht über die letzten Studien über Encephalltls

ethargica: Tommasio Senise. Mit recht ausführlicher internationaler Li
teraturangabe.

Heft 5 und 6.

E. l! n- -i: H reticolo di Golgl nelle zellule nervöse. Das Golgische Netz
in der Nervenzelle und eine leichte Methode zur Sichtbarmachung. Es wird

empfohlen, ein frisches Stück Gehirn in eine Goldchloridlösung zu legen. Nach
vollständiger Reduktion des Gildsalzes, ganz allmähliche Behandlung, kleinste

StU3kek.cn mit Losung von 2proz. Bichromat-Pottasche. Eine Vorbehandlung
mit Formol ist nicht notwendig. Die Methode gibt recht gute Bilder, die Golgi-

netzc erscheinen violett.
E. Monio: Contributo allo studlo delle Psicosel da basedow. Beitrag zum

Studium der Psych se bei Basedow. Unter den vielen Basedowkranken begegnet
man selt?n so heftigen psyjhopathischen Symptomen, die eine Überführung in
oine Irrenanstalt notwendig machen. Im Laufe von 20 Jahren wurden zwei Fälle

im Irrenhaus von Marsina beobachtet. Die beiden beobachteten Fälle lassen

die psychischen Störungen nicht als Xebenbefund erseheinen, sondern einen Zu

sammenhang mit degenerativen Prozessen der Thyreoidea erkennen. Vergleich
mit der Dsmentia praecox, die mit innersekretorischen Störungen anderer Drüsen
zusammenhingt. In dem letzten Fall besonders liegt eine familiäre prädispo
nierende Schwäche der Thyreoidea vor. So muß eine gewis.se Disposition für

die verschiedenen Infekte und Autoinfekte angenommen werden. Auch zwischen
den S^xualorganen uu l den anderen innersekretorischen Drüsen besteht eine

,'ewisse B3ziehung zu den psychischen Störungen. In einem Falle setzten die psy
chischen Störungen mit der Menopause ein, bei dem zweiten war die Pubertät

noch nicht erreicht. Beide gingen sohneil einer vollständigen Demenz entgegen.
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1921. Anno XXXVIII. Heft l und 2.

D'Antona: Contributo all» SIntomatologia della encefallte epldemica.
Beitrag zur Symptomatologie der En ephililis epiiomica. Wenn auch die
Erscheinungsformen der Krankheit sehr mannigfach sind, so ist am charak
teristischsten die lethargische, wie Economo sie zuerst beschrieb. Da es un
möglich ist, eine Einteilung der klinischen Formen zu geben, beschränkt
sich A., einige Generaldaten anzugeben, über einzelne Beobachtungen zu be
richten und gleich damit über die Symptomatologie der einzelnen Fälle zu dis
kutieren. Über 25 Fälle wird berichtet; davon sind 8 auch im Initialstadium
beobachtet. Unter den klinischen Befunden fand A. den Liquor immer klar.
0,5 Albumen im Höchstfalle und 7—8 Lymphocyten in l ccm. Der erste Fall,
über den berichtet wird, ist charakteristisch für die katatonische Erschei
nungsform. Deutlich können drei Perioden unterschieden werden. Ein Ini
tialstadium mit Fieber, psychomotorischen Erregungszuständen, Doppeltsehen
und Störungen im Urinlassen. 2. Das ausgesprochene Krankheitsbild,
vollständige Unbeweglichkeit bei psychischer Ungestört hei t. 3. Stadium der

Lösung.

Der zweite Fall ist eine choreatische Erscheinungsform. Als diagno
stisches Hilfsmittel gegenüber der Chorea minor hat sich die Beobachtung bewährt ,
daß die Bewegung an der unteren Extremität gegenüber der oberen prävalieren.
Das Gesicht wird vollkommen freigelassen. Die Ursache der choreatischen Störung
sieht er mit Kleist in einer mehr oder weniger vollständiger Unterdrückung de?
regulatorischen oder inhibitorischcn Einflusses, den in erster Linie das Kleinhirn
und im besonderen der Nucleus dentatus ausübt. — Die Symptomatologie hat
gemeinsame Punkte; es besteht keine substantielle Differenz der LokaliEation,

nur eine verschiedene Reaktion eines einzigen Systems.

In dem dritten Falle steht mehr die psychische Störung im Vordergrund.
Es ist immer ein Delirium, ähnlich dem der Alkoholiker. Die Lokalisaticn der

Ursache des Haupt pro zesses liegt in der Rinde, im besonderen im Frontalhirn. Der
rhythmische Klonus des Orbicularis ori kann als diagnrstisches Zeichen bei Eil-

cephalitis lethargica gelten. Unter den 25 Fällen wurde dieses klonische Zeichen
am meisten beobachtet. Im vierten Falle wird der Zusammenhang zwischer

Encephalitis und Influenza erörtert. Ein als hlieCendes Urteil kann darüber
noch ni :ht gefällt werden! Im fünften Falle war die Diagnose der Encepha
litis nicht feststehend. Differentialdiagnostisch kam ein Hirnabszeß oder eine

filtere Blutung im Gehirn in Betracht, da ein Sturz auf die Erde vorausging;
doch der spätere Verlauf stellte die Encephalitis epidcmica sicher. Verfasser
denkt, daß das Trauma auf das encephalitische Virus im besonderen als Angriffs
punkt des nervösen Systems des Kranken gewirkt hat; jedoch muß am meisten
daran gedacht werden, daß das Trauma im Vorstadium der Encephalitis geschehen
ist. Bei allen übrigen beobachteten Fällen war trotz aller Verschiedenheit meif'
nur das extrapyramidale System befallen. Die Störungen gehören zu dem ninyc
statischen Symptomenkomplex (Strümpell). Die klinischen Symptome stimme
mit den anatomischen Befunden überein. Die Encephalitin de« Mcsencepholoi
und der Basiskerne stellt die myoklonische Form dar.
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Zuletzt wird über die beobachteten Ausfallserscheinungen von Gehirnnerven
berichtet. Unter den Störungen in den vegetativen Lebensäußerungen steht
die Sshlafsucht im Vordergrunde. Das vegetative Leben der Schlafkrankheit
muß genauer studiert werden. Nicht nur die Formkenntnis, sondern auch die
Kenntnis des mystcrischen Sitzes der Krankheit, im besonderen der Schläfrig
keit, muß durch ein großes Material erforscht werden. Man kann nicht den Schlaf
als eine besondere Äußerung wie die Ernährung und die Urination auffassen,

sondern er gehört in das System des Sympathicus und des Parasympathicus.
Ein Zentralapparat muß in Wechselwirkung mit der Funktion des Schlafes stehen.
Ihn muß man in der Rinde wie in der Basisform suchen. ÜSTur so kann der ana

tomische Begriff eines Zentrums des Schlafes mit dem physiologischen überein
stimmen, nämlich als Ausdruck der Funktion des ganzen Körpers, ebenso wie
der Schlaf mit der Ermüdung und die Infektion mit dem Fieber in Beziehung steht.
Zusammenfassendes Referat von Senise: Über die Ätfologle der multiplen

Sklerose. Die Sp^zifizität der Spirochaeta argentinensis ist narh dem Kochschen
Postulat nicht genau festgestellt. So muß zur entgültigen Lesung des ätiolo
gischen Problems der multiplen Sklerrse eine Zurückhaltung auferlegt werden.

Fase. III.
Belloni: Contributo allo studio delle Pslcosi post-influenzali. Beobachtung

von 40 Fallen. Die größere Anzahl von Psychosen bei Influenza als bei anderen
Infektionskrankheiten ist nur relativ. Bei dem größeren Teil liegt ein konsti
tutionelles Moment vor. Die maiüVh-depressive Form herrs ht vor und zeigt
die längste Dauer. Gewisse Fälle post Influenza zeigen ein Bild der Encephalitis
mit Torpor und Stupor.
Boschi: Paraplegla spasmodlca In flessione Tipo Bablnsky. Kasuistischer

Fall. Nosologis;-h gehört der Fall zur diffusen Sklerose.
Dr. Biele -Leipzig.

Archivio Italiomo per le Malattie Nervöse e Mentali Anno LVI .
Rivista Sperimentale di Freniatria. Edita a Reggio — Ernilia.

Vol. XLV. Fase. I—II. 1921.

Pighini: Studi sul Timo. U. Glandole endocrine e sangue nel polli iniettatl
con adrenalina e con collna. Adrenalin und Cola sind in ihren Wirkum en antago
nistisch. Die Wirkung des Adrenalins ist atrophisch, die des Cola hypertrophisch.
Ein größerer Unterschied jedoch läßt sich bei der verschiedenen Individualität
nicht feststellen (statistische Tabelle).
Giannuli: La f isiopatologia del Talamo e del Corpo striato e l'Eml-iperidrosi.

Die Bisiskcrne bieten eine recht verschiedenartige Symptomatologie, je nach

dem ob die Verletzung nur isoliert ist, oder viele Stellen zugleich trifft. Die Tha-

lamusformation ist ein wichtiges sensitiv-sensoriales Zentrum, das Corpus striatum

mehr ein sensomotorisches, trophisches und angioneurotischcs Zentrum. Die

motorische Funktion lokalisiert sich vornehmlich im Linsenkern. Die trophische
im Putimen besonders, die angio -neurotische wahrscheinli -h im Nucleus caudatus.

Die ch)reitisehen, die atheto tischen, hyper- und hypotonischen Phänomene,
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Ataxie uad Tremor. sind nicht spezifische Ausdrücke einer Störung des Thalamu.-
oder des Corpus striatum. Aber ein Ausdruck einer Atrophie des Lobus tempo-
ralis und frontalis in zweiter Linie erst einer Störung der Basiskerne. Bei der
Läsion mehrerer Kerne zugleich, z. B. wo der ganze Thalamus zerstört war, auch
die hypothalamische Gegend und das ganze Corpus striatum, zeigte sich eine
Fülle von Symptomen, die für die einzelnen Kerne spezifisch waren; so war ein

angionorotisches Phänomen von vasoparalytischem' Charakter vorhanden mit
einer peripheren hemilateralen Ausbreitung, begleitet von einer Hyperhidroris
der kontralateralen Seite.
Amaldi: II vlno causa princlpalissima dell' alcoolismo in Italia. Der Alko-

holismus hat in letzter Zeit eine stärkere Bedeutung bekommen, und zwar ist

der Wein die Hauptursaohe des Alkoholismus.
Bertolani Del Rio: Demenza precoce e manifestazlonl di spasmofilla.

Bei der Dementia praecox trifft man das Gesichtsphänomen doppelt so häufig
als bei Normalen und dreimal so häufig als bei den Epileptikern an. Neben den
Chvostekschen Phänomen finden sich häufig Zeichen einer Spasmophilic, ohne

daß das ausgeprochene Bild einer Tetanie besteht. Diese Beobachtungen zeigen,
daß bei Dementia praecox eine Muskelnervcniibcrreizung besteht, verbunden

mit einer Verarmung der Kalziumionen. Parathyrcoiclea hat von den innersekre

torischen Drüsen wohl den stärksten Anteil an dieser Störung.
Goria: Sopra im partlcolare reperto di degenerazione dei vasi di alcun«

regioni dell' encefalo. Ein Beitrag zum Studium der hynlinen Degeneration:
Kasuistischer Fall. (6 Mikrophotographien.)
Brusa: Sul reflesso cremasterico nel primo anno d! vita. Der Kremast«r-

rcflex besteht soh m beim Neugeborenen ziemlich konstant. Er ist im ersten
L-Jbsnsjahre nur langsam und nur für kurze Zeit anhaltend; häufig geht er auf
die andere Seite über, ausnahmsweise läßt sich auch im ersten Lebensjahre d"
psychogene Kvemastcrrcflex auslösen. Am besten wird er im warmen Bade her

vorgerufen, um auch einer Erschlaffung des Skrotuirm sicher /.u sein.
Pule her: I nuovi metodi per la dtmostrazione della spirocheta plllada nelle

sezloni dl tessuto cerebrale. Färbemethoden nach Noguchi und Jahnel. (Archiv
f. Psych. 1917.)
Mattioli: L'lnfluenza della fatica e della conseguente stasi tiroidea sulla

genes) de gozzo. Die besonderen Anstrengungen des Bergbewohners, z. B. da*

Körbetragen, sind als eine der Ursachen des Kröpfes zu betrachten, indem sie
eine Stauung in den Gefäßen der Sohilddrüse hervorrufen.

Dr. Biele- Leipzig.

Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie.
Herausgegeben von 0. Foerster, R. Gaupp, W. Spielmeyer.

Berlin 1921, Julius Springer.
Bd. 70.

Die Belastungsverhältnisse bei der genuinen Epilepsie. Von Dr. Otto So

(Ijüueburg). Bearbeitung von 352 Fällen genuiner Epilepsie nach der Di

Kolleraohen Belastungsberechnung. Danach entsteht die genuine Epilef
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auf erblicher Grundlage. — Über das Wesen der Tetanlekrämpfe. Von E. A.
Spiegel (Wien). Untersuchungen mit dem Saitengalvanometer zeigten, daß der
tonische Krampt der Totanie höchstens mit minimalem Aktionsstrom einhergeht.
— Über Ohrmlgräne. Von H. Brunner und E. A. Spiegel (Wien). Als Hemi-
crania otica sind die Migränefälle zu bezeichnen, bei denen im Anfall und auch
mtervallär Symptome von seilen des Labyrinths bzw. auch des Kleinhirns
beobachtet werden. — Autismus und Buddhismus. Von Dr. Walter Lurje
(Berlin). Vergleiche zwischen dem Verhalten der Schizophrenen und den bud
dhistischen Lehren. — Studien über Bewegungsstörungen. Von 3. Gerstmann
und P. Schilder (Wien). In dieser 5. Mitteilung besprechen die Verff. die extra

pyramidalen Spannungszustände der Muskehl und beschreiben als besonderes
Krankheitsbild die extrapyramidale Pseudobulbärparalyse. — Über formale

Persönlichkeitswandlung als Folge veränderter Milieubedingungen. Von E. Reiß
(Tübingen). Sehr ausführliche Krankengeschichte eines Hypomanen. — Otogene
Encephalltls. Von Dr. Borries (Kopenhagen). Zwei Fälle von nicht eitriger
Encephalitis nach Ohrenleiden mit Ausgang in Heilung. — Über den neuen Ent
wurf zu einem deutschen Strafgesetzbuch. Von Prof. Göhring. — Zur Klinik
der traumatischen Schädigungen des Rückenmarks. Von R. Cassirer (Berlin).
Erweitertes Referat, gehalten auf der 10. Jahresversammlung deutscher Nerven

ärzte. — Respiratorlsche Untersuchungen bei katatonischer Schizophrenie. Von
Dr. E. Sohill (Budapest). Bei den katatonischen Stellungen der Schizophrenen
findet derselbe O- Verbrauch, dieselbe Kalorienproduktion usw. statt, wie bei
Gesunden. — Arbeitspsychologische Untersuchungen. Von E. Kraepelin. —
Weitere Untersuchungen über das Schwanken des Blutzuckerspiegels beim ele

mentaren Krampf. Von Dr. H. Kersten (Löwenberg). Verf. geht von der Ver
mutung aus, daß die Nebennieren zum Krampf- Mechanismus in Beziehung
stehen. Bindende Schlüsse sind einstweilen noch nicht möglieh. — Klinik und
Pathogenese der Paralyse im Lichte der Spirochätenforschung. Von Prof. Haupt-
mann (Freiburg i. B.). Eingehende Besprechung der Pathogenese der Paralyse.
Das Auffinden der Spirochäten im Gehirn hat noch lange nicht alle Rätsel gelöst.
— Die Spirochäten bei multipler Sklerose. Von Prof. Hauptmann (Freiburg
i. B.). Verf. ist geneigt, die ursächliche Bedeutung der Spirochäten bei der

multiplen Sklerose anzuerkennen, gibt- aber zu, daß wichtige Beweisstücke
noch fehlen. — Über einen Fall von Claudicatio intermlttens des linken Arms und

beider Beine. Von Dr. E. Tobias (Berlin). Kurze kasuistische Mitteilung. -
Über die psychiatrische Bedeutung der Erkrankungen der subkortlkalen Ganglien

und ihre Beziehungen zur Katatonle. Von Dr. F. Fränkel (Berlin). Besprochung
der psychischen Symptome bei den gtriären Erkrankungen und der körperlichen

Symptome bei der Katatonie. — Untersuchungen über den Sittlichkeitsverbrecher.
Von Dr. von Hentig (München) und Dr. Th. Vierustein (Straubing). Statistische
Untersuchungen. — Zweiter Bericht über die Deutsche Forschungsanstalt für

Psychiatrie in München zur Stiftungsratssitzung am 30. April 1921.

Bd. 71. Siehe Bd. 73 d. Z. S. 129.

Bd. 72.

Zur Wirkung der Faradisation der quergestreiften Muskulatur bei Krampf-
kranken und Gesinden. Von Dr. H. Fischer und Dr. F. Schlund (Gießen).
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Die im epileptischen Anfall gefundenen Veränderungen im Blutbilde, im Stoff-*
Wechsel u. a. werden mit den durch Faradisation der Muskeln hervorgerufenen

entsprechenden Veränderungen verglichen. — Über Encephalitls epidemica. —

Von Dr. E. Grütter (Livngenhagen). Sehr genaue klinische und namentlich
wertvolle histol »gische Untersuchungen. — Studien über den Llquor cerebrosplnalis
und dessen Kommunikationsverhältnisse bei syphilogenen Geisteskrankheiten.

Von S. Dahlström und S. Wideröe (Christiania). Genaue vergleichende

Untersuchungen des durch Lumbaipunktion und durch Ventrikelpunkticn ge
wonnenen Liquors. — Partieller primärer Riesenwuchs des Wurmfortsatzes,
kombiniert mit Ganglioneuromatose. Von Prof. Oberndorfer (München-
Sohwabing). Eigentümliche angeborene Anomalie der Appendix mit enormer

Hypsrplasie und reichlicher Entwicklung von Ganglienzellen. — Ein neuer Ver
such zur ätiologischen Erklärung tablscher Skeletterkrankungen. Von K. Graö-
heim (Frankfurt a. M.). \Vrf . nimmt eine Mitb?teiligung der endokrinen Drüsen
bsiin Zustandekommen der tabischen Knochenerkraukung an. R'intgenologisch
köanen bei Tabikern auch ohne stärkere äußere Veränderungen feinere Struktur

änderungen der Knochen nachweislich sein. — Gehstottern und Rindenkrampf.
Von Ernst Tröinner (Hunburg). Eigentümliche, durch krampfhafte Zustände
in Armen, B3inen und Rumpf bedingte hystoriforme Gellstörung bei einem jungen

Neuropathen, vorübergehend auftretend besonders bei psychischer Erregung.
Das MDrgens nach dem Aufstehen völlig normaler Gang. Besserung, aber nicht

Heilung, durch hypnotische Behandlung. Ähnliche Zustände können auch familiär
vorkommen. Es handelt sich um eine „Intentionsneurose", wie beim Stottern,

daher der von Tröinner gewählte Name „Gehstottern". — Über das Gähnen.
Von Dr. E. Lewy (Barlin-Neukölln). Interessante lesenswerte Abhandlung,
obwohl auch Verf. zu keiner erschöpfenden Lösung des G^hn-Problems kommt.
Mit dem Gähnen eng verwandt ist das „sich Strecken". Es sind dies Ausdrucks-
automatismen, die zunächst rein somatisch zur Erhöhung des Tonus der dabei

beteiligten Muskulatur dienen, dann aber durch gewohnheitsmäßige Assoziation

zu Ausdrucksbowegungen für gewisse psychische Zustände (Schläfrigkeit, Hunger
u. a.) werden. — Über die Verkalkung von Hirngefäßen bei der akuten Encephalitis

letharglca. Von Herrn. Dürck (München). Genaue Untersuchung der schon

von Herzog u. a. bssohriebmen eigentümlichen akuten Verkalkungsprozessf
bei der Eno. epid. Sie finden sich als Kalkinkrustationen von Ganglienzellen,
als Ablagerungen von freien Kalkschollen im Gewebe und als besonders wichtige

Veränderung in Form von Verkalkungen der Gefäßwände, besonders in der
Media, während die Intima meist frei bleibt. Die Verkalkung kann ungemein
rasch eintreten. Sie findet sich vorzugsweise im Gebiet der großen cerebralen

Starninganglien. Klinisch sind sie gewiß nicht ohne Bedeutung. Vielleicht hängen
mit ihnen die nach Ablauf der Enc. epid. so häufig nachbleibenden lentikulo-
striären Symptome zusammen. — Über Verkalkung und Knochenblldung in

Hirnnarben. Von Dr Hans Brunner (Wien). Drei genau beschriebene Fälle
von Verkalkung und Knochenmetaplasie an der Gehirnoberfläche. — Beiträge
zu den Hypophysenveränderungen. Von Dr. Paul Büchler (Budapest). Reich
haltige Kasuistik über die nicht tumorartigen Veränderungen der Hypophyse. —

Bemerkungen zu dem „Entwurf zu einem deutschen Strafgesetzbuch von 1919".

Von Prof. G. Asohaffenburg (Köln). — Zur Psychologie der lesbischen Liebe.
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Von Dr. Hans Toepel (Köln). Drei lesbiseho Liebesgeschichten. Es gibt
verschiedene Typen der weiblichen Homosexualität. — Die psychologische Auf
fassung einiger Reflexe. Von Prof. Wiersma (Groningen). Untersuchungen
und Betrachtungen über die nahen Beziehungen mancher Reflexe zu willkür
lichen Bewegungen. — Über die Beziehungen des Tastraumes zum Sehraum.
Von Dr. E. Gellhorn (Halle a. S.). Interessante Versuche über die Unterschiede
in der L3istungsfähigkeit des Tastsinns und des Auges zur Beurteilung räumlicher
Verhältnisse. Trotzdem verschmelzen Tastraum und Sehraum zu einem ein

heitlichen psychophysiologischen Raum. — Analyse einer Katatonlkersprache.
Von Dr. Karl Tuczek (Heidelberg). Hinweis auf die entsprechenden Analogien
in der Sprache des Gesunden. — Über anatomische Untersuchungen der Körper
organe bei Dementia praecox. Von Dr. Witte (Bedburg-Han). Verf. betont
die Notwendigkeit auß?r dem Gehirn bei Sektionen von Geisteskranken auch
die übrigen Körpsrorgano zu untersuchen. — Die klinische Stellung des manisch-
depressiven Irreseins. II. Von Dr. E. Rittershaus (Hamburg). — Zur Klinik
und Pathogenese des dystrophischen universellen Infantilismus. Von Dr. E.Hirsch
(Frankfurt a. M.). Beschreiliun? und geniue Besprechung von 9 Fällen.

Strümpell (Leipzig).



Aufnahme nervöser Kinder (neuropathischer nnd psycho

pathischer) in Arztfamilien.

Angeregt durch zahlreiche Anfragen nach Erziehungsstellen in Ar«t-
familien will das Kaiserin- Auguste-Victoria-Haus in Charlotten
burg versuchen, eine Zentrale zu schaffen, die zwischen den Kollegen,
die einzelne nervöse Kinder in ihrem Hause erziehen wollen und anderer
seits den Kollegen, die derartige Kinder aus ihrem Patientenkreise in ge
eignete Hände überweisen wollen, zu vermitteln hat. Die Ärzte, die zur
Aufnahme der Kinder bereit sind, mögen sich unter Beantwortung fol
gender Fragen melden: 1. Wohnort und Wohnungsvcrhältnisse ? 2. Kli
matische Verhältnisse? 3. Spezialvorbildung bzw. besondere Eignung !
•l. Verheiratet ? 5. Eigene Kinder und in welchem Alter und Geschlecht <

6. Knaben oder Mädchen zur Aufnahme erwünscht und in welchem Alter !

(Säuglings-, Kleinkind-, Schul-, Pubertätsalter). 7. Wie viele Kinder
wollen Sie aufnehmen ? 8. Schulverhältnisse ? 9. Privatunterricht, möglich ?

10. Preise?
Kurz gehaltene schriftliche Meldungen sind unter Beifügung einer

Auslagengebühr von 2 Mk. (bei Anfragen frankiertes Rückkuvert!) zu
richten an das OrganLsationsamt für Säuglings- und Kleinkinderschutz
im Kaiserin-Auguste-Viktoria-Haus, Berlin-Charlottenburg, Mollwitz-Frank
straße (zu Händen von Dr. Carl Pototzky. Leiter der Poliklinik für ner
vöse und schwer erzieh bare Kinder).



Aus dem pathologischen Institut der Universität Lausanne (Direktor:
Prof. Dr. H. v. Meyenburg).

Über einen Fall von aknter multipler Sklerose bedingt
durch den Entzttndungsprozeß einer Encephalitis lethargica.

Von

E. Bill.

Die umfangreiche Literatur, welche in den letzten vier Jahren

über die Encephalitis lethargica veröffentlicht worden ist macht

uns bekannt mit einem Krankheitsbilde, das im Laufe der Zeit beinahe

in Vergessenheit geraten wäre und uns im ersten Augenblick als etwas

ganz- Neues erschien. Dem ist aber nicht so. denn wie wir aus den Aus

führungen von A. .Netter (Presse mcdicale Nr. 20, Jahrg. 1920) ent
nehmen, hat schon Hippokrates unter dem Namen ,,lethargos"
eine fieberhafte Krankheit beschrieben, die wahrscheinlich identisch

ist mit unserer heutigen Encephalitis lethargica. Ferner berichtet

Rudolf G. Kamerarius über eine Epidemie, die im Jahre 1712 in Tü
bingen aufgetreten ist unter dem Namen Schlafkrankheit und deren

Hauptsymptome übereinstimmen mit denjenigen der Encephalitis

lethargica. Im Frühling des Jahres 1890 trat besonders in Italien, im

Anschluß an die damalige Influenzaepidemie, eine Krankheit mit

hoher Mortalität auf, welcher der Name „Nona" beigelegt wurde. Aus

den spärlichen Beschreibungen, die aus jener Zeit stammen, soll hervor

gehen, daß es sich bei der Eucephalitits lethargica um nichts anderes

handelt, als um die neugetaufte damalige Krankheit. Im Jahre 1917
tauchte sie wieder auf, und zwar zuerst in Wien, wo v. Economo im
Laufe einiger Wochen l .'5 Fälle beobachtete und auch beschrieb. Nach

her verschwand die Krankheit wieder, bis im März 1918 A. Netter
in Paris 7 Beobachtungen mitteilte. Seitdem wurden weitere Fälle

aus England. Frankreich und seit 1919 auch aus Deutschland und

Österreich bekannt. In der Schweiz wurde der erste Fall im Dezember
1918 in Genf beobachtet, und seitdem wurden eine ganze Eeihe von

klinischen Beobachtungen veröffentlicht.

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenhcilkunde. Bd. 73. , 18
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Es liegt nicht in unserer Absicht, eine vollständige Bibliographie

der Encephalitis lethargica wiederzugeben. In den medizinischen
Fachpressen ist in den letzten vier Jahren eine außerordentlich große
Zahl von klinischen und anatomischen Beobachtungen mitgeteilt

worden. Diese Veröffentlichungen bringen jedoch zum großen Teil

nur Kasuistik. Von Economo hat als erster das Krankheitsbild der

Encephalitis lethargica sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch

festgelegt. Seine Beobachtungen bildeten seither den Ausgangspunkt

für alle weiteren Mitteilungen und diese sind sich, mit Ausnahme von

geringfügigen Einzelheiten, in den Grundzügen gleich geblieben. Der

artige Beschreibungen, soweit sie nicht etwa nähere Beziehungen zu

dem im Nachstehenden beschriebenen Falle haben, wollen wir des
halb nicht näher berücksichtigen. Zusammenfassende Arbeiten stam

men aus der Feder von v. Economo (Jahrb. f. Psych. u. Neurologie
1917, Bd. 38, 1. Heft; ferner Neurolog Zentralblatt 1917, Nr. 21),
Tobler (Schw. mediz. AVochenschr. 1920, Nr. 23 u. 24). G. Müller-
Bergalone (Korr.-Blatt f. Schw. Ärzte 1919, Nr. 45), Hans W. Maier

(Schweiz, mediz. Wochenschr. 1920, Nr. 12 u. 13), Stähelin (Schw.
mediz. Wochenschr. 1920, Nr. 11), E. Wieland (Schw. mediz. AVochen
schr. 1920, Nr. 28), Harbitz (Zieglers Beiträge, Bd. 67) und Häuptli
(Deutsche Zeitschr. f. Ner venheil künde Bd. 71, Heft 1—3). Eine

vollständige Literaturzusammenstellung findet sich in der Inaugural

dissertation von W. Eggerling (Zur Kenntnis der Encephalitis le
thargica. Aus dem pathologischen Institut der Universität Zürich, 1919).
Aus diesen Arbeiten geht hervor, daß das klinische Bild der Ence

phalitis lethargica nicht sehr scharf abzugrenzen ist, während das

pathologisch-anatomische Bild ein ziemlich scharf unirissenes ist.
Ersteres stellt sich nach Stähelin in den Hauptzügen etwa folgender
maßen dar:

In charakteristischen Fällen setzt es sich zusammen aus Fieber,

Hiranervenlähmungen und einer eigentümlichen Schlafsucht. Die

Patienten können durch Anrufen geweckt werden, erwachen auch

durch Stuhl- und Urindrang, schlafen aber immer wieder ein. In ein
zelnen Fällen kann aber die Schlafsucht fehlen. Außer den erwähnten

Symptomen kommt noch eine große Reihe von Krankheitserscheinun

gen gelegentlich vor, so vor allem eine Neigung zu katalcptischen
Zuständen, allgemeine Muskelstarre, die an Paralysis agitans sine

agitatione erinnert, und namentlich werden Delirien und meningitische

Symptome in den ersten Krankheitstagen häufig beobachtet. Auch
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Tremor, choreatisch-athetotische Bewegungen, inyelitische Erschei

nungen verschiedener Art sind bekannt. Es sind Fälle beschrieben,
die wie Tabes aussehen, die mit der Diagnose Kiemhirntumor operiert
wurden, oder die unter dem Bilde der Landryschen Paralyse verliefen.

Bei der Pleomorphie des Krankheitsbildes ist die Diagnose im einzelnen

Falle nicht leicht, und es ist deshalb wichtig, daß der Krankheit ein
schon, von v. Economo beschriebener anatomischer Befund eigen
tümlich ist. Er faßt denselben wie folgt zusammen:
Der makroskopische Befund ergibt gewöhnlich ein mehr oder weni

ger negatives Resultat. Der mikroskopische Befund ist charakte
risiert, 1. durch die Gefäßinfiltration, 2. die Infiltration des Gewebes,
3. die Neuronophagie und 4. durch das alleinige Befallensein der

grauen Substanz. Jede dieser Veränderungen kann, isoliert für sich,

selbständig auftreten. Auf die Einzelheiten werden wir bei der Be

schreibung des mikroskopischen Bildes in unserem Falle zu sprechen
kommen.

Ein besonderes Interesse beanspruchen nun aber diejenigen Fälle,
die von dem in seinen Hauptzügen feststehenden Bilde der Encepha-
litis lethargica abweichen. Hier kann nicht nur die klinische Diagnose
wesentliche Schwierigkeiten bieten, sondern auch die Deutung des

pathologisch-anatomischen Befundes, die Differentialdiagnose gegen
über ändern Hirnveränderungen braucht nicht stets von vornherein

feststehend zu sein. Einen Fall dieser Art wollen wir nun etwas näher
beschreiben. Die Überlassung der Krankengeschichte haben wir der

Freundlichkeit des Herrn Prof. Dr. Rossier zu verdanken. Wir geben
sie hier in der Übersetzung wieder, so wie sie im kantonalen Frauen

spital in Lausanne aufgenommen wurde.

Krankengeschichte.

Anamnese (vom 6. II. 1920).
Die Schwangere, Jaquier A., 32 jährig, hatte als Kind die Röteln.

1918 leichte Grippe ohne Komplikationen. Erste Menstruation mit 14
Jahren; von da an immer regelmäßig o. B. 1916 Spontanabort im dritten
Monat mit nachfolgendem Fieber. Curettage und völlige Wiederherstellung.
1919 Spontangeburt eines ausgetragenen Kindes. Dieses kommt aber tot
zur Welt ohne Zeichen von Mazeration.
Gegenwärtig läßt sich eine Gravidität im 5. Monat feststellen. Die

jetzige Schwangerschaft verlief ohne Beschwerden bis vor drei Wochen.
Da bekam die Schwangere plötzlich in der Nacht vom 18. auf den 19. I.
1920, während des Schlafes, einen Anfall von klonischen Konvulsionen mit
stertoröser Atmung. Reichliche Schaumbildung vor den Lippen, Zungen

18*
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biß und unwillkürlicher Urinabgang. Die Patientin erwacht und ist ganz
verwirrt, sie weiß nicht was mit ihr vorgegangen ist. Sie verspürt heftige
Kopfschmerzen und schläft dann wieder ein. Diese Angaben stammen
von ihrem Manne, der den Anfall beobachtet hat.

Am nächsten Morgen stellt Patientin wie gewohnt auf, klagt über
parietofrontalen Kopfschmerz und bemerkt, daß sie ein wenig Mühe

hat zu sprechen. Andere Symptome sind damals nicht beobachtet worden.

Von diesem 1. Anfall an ist die Dysarthrie stationär geblieben. Die Patien
tin gibt auch an, daß sie von Zeit zu Zeit schlechter sehe und ..wie Wolken"
vor den Augen habe. Vorübergehend ist auch Diplopie aufgetreten. Der
Gang wird allmählich beschwerlich. Patientin hat Mühe sich zu bewegen.
Das Körpergewicht ist scheinbar zu groß für die Beine, die bei jedem Schritt
nachgeben. Beim Vorwärtsschreiten werden die Füße etwas nachgeschleppt.
Patientin muß eine ziemlich breite Unterlage haben, um Schritt für Schritt

vorrücken zu können. Wenn sie keine Stütze hätte, würde sie beim Gehen

fallen. Sie kann unmöglich auf einer geraden Linie schreiten, indem sie
einen Fuß vor den ändern setzt. Ferner stellt sich eine beständige große
Schlafsucht ein und von Zeit zu Zeit klagt Patientin immer wieder über

Kopfschmerzen. In den Waden verspürt sie auch einige Krämpfe und
leichte Akroparästhesien in den Extremitäten. Im Urin, der zu dieser
Zeit von einem Arzte untersucht wurde, konnte keine Spur von Eiweiß
festgestellt werden.

Eintritt ins kantonale Frauenspital am 6. II. 1920.

Allgemeiner Status.

Ziemlich guter Ernährungszustand. Hämoglobin = 70%. Der rechte
Mundwinkel ist etwas nach rechts hin verzogen. Die linke Nasolabial-

falte ist weniger ausgeprägt als die rechte. Keine Ptosis der oberen Augen
lider. Die Pupillen sind gleich weit, rund, und reagieren sowohl auf Licht
einfall wie auf Akkommodation normal. Die Patientin zählt die Finger
auf 2 m Distanz und liest langsam ziemlich feine Druckschrift. Normaler
Befund des Augenhintergrundes. Patientin antwortet langsam auf die
gestellten Fragen. Die Aussprache der Worte ist etwas erschwert. Orien

tierung in Ort und Zeit ist eine gute. Die Bewegungen der Arme und Beine
sind ataktisch. Kein Intensionstremor. Der Gang ist schwerfällig und
unsicher, zeigt jedoch nichts Charakteristisches. Patellarsehnenreflexe
etwas gesteigert. Babinsky ist beiderseits deutlich positiv. Die ändern
Eeflexe sind normal. Keine Sensibilitätsstörungen feststellbar.

Seit dem Eintritt hat Patientin 3—4mal täglich ein galliges Erbrechen,
das nicht in Zusammenhang steht mit der Nahrungsaufnahme.

0. II. 1920. Patientin ist den ganzen Tag über somuolent. Obschon
sie in Ort und Zeit gut orientiert ist, anwortet sie nur langsam und oft
unvollkommen auf die gestellten Fragen und häufig zeigt sich Neigung
zu Perseveration. Sie wiederholt z. B. mehrmals nacheinander das letzte
Wort, das sie eben ausgesprochen hat.
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Es scheint jetzt, daß die rechte Pupille etwas weiter ist als die linke
und auch weniger prompt auf Lichteinfall reagiert wie die linke. Auch
Sensibilitätsstörungen sind aufgetreten. Bei der Prüfung durch Berührung
und Stich begeht Patientin zahlreiche Fehler. Die Bauchdeckenreflexe
sind aufgehoben. Oppenheim und Oordon positiv. Die übrigen Reflexe
verhalten sich gleich wie bei der ersten Prüfung Patientin klagt immer
noch über Kopfschmerzen. Sie erwacht nur von Zeit zu Zeit, um dann
sofort wieder einzuschlafen.
Das Herz zeigt eine leichte Dilatation nach rechts. Schwaches sy-

stolisches Geräusch an der Mitralis. Lungen o. B. Die Luinbalpunktion
ergibt einen klaren und transparenten Liquor. Der Druck ist nicht erhöht.
Nonne = positiv. Lymphocyten im cmm — 17. Urin: Eiweiß — 0,
/ucker = 0.
Der Wassermann des Liquor cerebrospinalis ist positiv. Der Blut

wassermann dagegen negativ. Es wird die Wahrscheinlichkeitsdiagnose
einer Lues der Schädelbasis gestellt. Man denkt aber auch an eine Menin

gitis tuberculosa wegen der Dissoziation zwischen Temperatur und Puls.
11. II. 1920. Das Sensorium trübt sich mehr und mehr. Die Patientin

antwortet nicht mehr auf die gestellten Fragen. Die Atmung ist regel
mäßig, etwas stertorös. Von Zeit zu Zeit stößt Patientin einen unartiku
lierten Schrei aus. Die Zunge ist trocken und von einem schmierigen Belag
überzogen. Die linke Pupille ist viel weiter wie die rechte. Rechtsseitige
Facialislähmung. Die Extremitäten sind schlaff und die Reflexe nicht
auslösbar.
12. II. 1920. Komatöser Zustand. Extremitäten sehr schlaff. Ba-

binsky links positiv, rechts angedeutet. Der Puls nimmt nun entsprechend
der Temperatur zu. 6 Uhr p. m. Exitus letalis.
Die Temperatur blieb bis zum 10. II. 1920 normal. Von da an nahm

sie stetig zu und erreichte über 40° 0 kurz vor dem Tode. Der Puls sank

am 9. II. 1920 unter 60, um am 10. II. mit einigen Schwankungen ent
sprechend der Temperatur wieder anzusteigen.
Die Sektion wurde am 13. II. um 9 Uhr, 30 Min. (Sektionsprotokoll

Nr. 51/1020) von Herrn Prof. Dr. H. v. Meyenburg ausgeführt und ergab
kurz zusammengefaßt folgendes:

Sektionsbefund.

Die Dura mater des R.-M. ist wenig gespannt, von grau-rötlicher Farbe.
Der Subduralraum enthält nur wenig klare Flüssigkeit. Die Pia ist zart,

transparent und ihre Gefäße leicht injiziert. Die Konsistenz des R. M.
ist eine gleichmäßige, ziemlich derbe. Auf einem Horizontalschnitt durch
das Cervikalmark ist die Zeichnung verwischt. Die graue Substanz ist

von rötlicher Farbe und nicht scharf begrenzt. Ein dunkelroter Streifen
entspricht der Commissura post. Im Thorakalmark ist die graue Substanz
gut von der weißen abgegrenzt und die Zeichnung eine deutliche.

Im Lumbaimark ist die Zeichnung wieder weniger deutlich. Die
graue Substanz ist von rötlicher Farbe und in der weißen Substanz sind
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einige rötliche Punkte sichtbar, die sich durch Wasser nicht abspülen
lassen.

Gehirn. Dura mater straff gespannt. Die Gefäße injiziert. Im Sinus
longitudin. sup. einige feuchte, nicht adhäreute Blutkoagula von dunkel-
kirschroter Farbe. Die, Sinus der Basis enthalten nur wenig flüssiges Blut.
Das Gehirn ist symmetrisch gebaut. Die Konsistenz ist überall eine gleich

mäßige. Die Pia ist zart und transparent. Ihre Gefäße sind bis in die
kleinsten Verzweigungen sichtbar und prall mit Blut gefüllt. Auf den
beiden Temporallappen enthalten die Maschen der Arachnoidea eine dimkel-
rote etwas trübe Flüssigkeit. Die Gefäße der Gehirnbasis sind zart und

enthalten nur wenig flüssiges Blut.
Die Schnittflächen der beiden Temporallappen sind von ausgesproche

ner dunkelgrauer Farbe. An der Grenze zwischen der grauen und weißen
Substanz zeigen sich vereinzelte kleine Herde von dunkelroter Farbe.

In der weißen Substanz rechts sind einige hämorrhagische. nicht abspül
bare Punkte. Die leicht vermehrte Ventrikelflussigke.it ist klar und leicht
rötlich tangiert. Ependym zart und glänzend.

Im Kleinhirn sind weiße und graue Substanz gut voneinander al>-

gegrenzt. Auf den Schnittflächen zahlreiche schwärzliche leicht abspül
bare Flecken.
Die Schnittflächen beider Großhirnhemisphären, insbesondere deren

weiße Substanz, weisen ganz unregelnäßig zerstreute graurötliche Plaques
auf. die ähnlieh aussehen wie die Rindensubstanz, deren Konsistenz je
doch eine härtere ist. Diese Plaques sind von unregelmäßiger Form und
zeigen eine Größe von 2—3 mm bis 10— 15 mm im Durchmesser. Ansonst
ist die weiße Substanz von schöner weißer Farbe und ziemlich blutreich.
Im linken Okzipitallapppen sieht man eine graurötliche Stelle, entsprechend
den oben geschilderten Plaques. Im Innern derselben und besondere in
der umgebenden weißen Substanz, erkennt man dunkelrote nicht abspül
bare Punkte.
Im rechten Thalamus opticus zeigt sich ein umschriebener Herd von

der Größe eines 5-Cts.-Stückes, rot getüpfelt, dunkler gefärbt als das um

liegende Gewebe und von geringerer Konsistenz.

Übrige Organe. Beginnende hämorrhagische Pneumonie des rechten

Unterlappens. Akute Bronchitis, Tracheitis und Pharyngitis. Tonsillitis
purulenta dextra. Endocarditis verrusosa et ulcerosa der Mitralis. Hyper
trophie und leichte Dilatation des rechten Herzens. Ecchymosen des
Perikards und parietalen Endokards des linken Ventrikels.

Struma colloides adenomatosa z. T. cystica. Hyperämie der Milz und
der Nieren.
Gravidität im 5. Monat. Beginnende Mazeration des Fötus.
Das Ergebnis der Hirnsektion führte zur pathologisch-anatomischen

Diagnose einer multiplen Sklerose kombiniert mit einer Encephalitis

haemorrhagica.

Zur histologischen Untersuschung wurden Stücke aus den

verschiedenen Regionen der Großhirnrinde beider Hemisphären ent
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nommen. Ferner aus dem Corpus srtiatum, der Capsula interna, dem Thala-
mus opticus, der Vierhügelgegend, der Brücke und der iledulla oblongata,
sowie aus den verschiedenen Abschnitten des R.-M. Diese wurden in For
mol, Müller-Formol oder Alkohol fixiert und in Celloidin oder Paraffin
eingebettet, /um Teil wurden sie mit dem Celiirnmikrotom geschnitten.
Die Schnitte wurden gefärbt mit Hämalaun-Eosin, nach van Gieson,
mit Hämalaun-Sudan, nach Palm und Bielschowsky und nach Weigert
zur Darstellung der Neuroglia.

Mikroskopischer Befund.

Die weichen Hirnhäute weisen schwere entzündliche Verände
rungen auf. Es besteht eine diffuse Infiltration, die sich vorwiegend aus
Lymphocyten zusammensetzt. Daxwischen trifft man vereinzelte Plasma
zellen mit dem exzentrisch gelegenen Radkern und polynukleäre Leuko-
cyten. Diese Infiltrationszellen lassen sich in den Fortsätzen der Pia bis
in die Sulci hinein verfolgen. Die Gefäße der Leptomeningen sind stellen
weise erweitert und prall mit Blut gefüllt. Um sie herum nimmt die Infil
tration an Dichte zu. Letztere greift nirgends direkt auf die graue Substanz
der Rinde über.
Das Gehirn weist an den verschiedensten Stellen herdförmige Ver

änderungen auf. Unter diesen sind zweierlei Arten deutlich zu unter
scheiden, wie dies schon der makroksopische Befund erwarten ließ. Es
sind dies 1. Herde von ganz vorwiegend entzündlichem Charakter und 2.
Herde, die wir als „skierotische Plaijues" bezeichnen wollen, ohne mit
diesem Ausdrucke etwas zu präjudizieren. Eine scharfe Trennung, ins
besondere auch räumlicher Art, dieser beiden Veränderungstypen läßt sich
freilich nicht überall durchführen, da dieselben in ein und demselben
engen Bezirk vorkommen können. Wir betrachten indes zunächst Stellen,
wo die Entzündungserscheinungen rein anzutreffen sind. Solche Prozesse

sind in den verschiedenen Abschnitten des Rindengraues und des Hirn
stammes in verschiedener Intensität zu finden.

In der Hirnrinde reichen die Herde nicht bis an die Oberfläche,
sondern beschränken sich meistens auf die tieferen Schichten, wie dies

auch v. Economo in seinen Fällen beobachtet hat. Es sind zahlreich»'
größere und kleinste Gefäße sichtbar, die alle eine ausgesprochene Hyperämie
aufweisen. Thrombenbildimgen konnten keine festgestellt werden. Beinahe

alle sichtbaren Gefäße zeigen deutliche Infiltratmanschetten, die sich haupt
sächlich aus Lymphocyten zusammensetzen, jedoch auch verhältnis

mäßig viele Plasmazellen und polynukleäre Leukocyten enthalten. Eine

plötzliche Unterbrechimg der perivaskulären Infiltrate an der Grenze
zwischen grauer und weißer Substanz, wie dies v. Economo beschreibt,
konnte in Übereinstimmung mit den Beobachtungen von Tobler nicht
festgestellt werden. In der weißen Substanz trifft man ebenfalls solche
Infiltrate an; sie ist aber im allgemeinen weniger von den entzündlichen
Veränderungen betroffen als die graue Substanz. Die Infiltration greift
da und dort auch auf die Umgebung über und stellenweise sieht man auch
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mitten im Gewebe entzündliche Erscheinungen, ohne daß ein Zusammen

hang mit Gefäßen nachweisbar wäre. Eiteransammlung oder Einschmel-
zung des Gewebes ist nirgends zu beobachten, /ahlreiche Hämorrhagien
von verschiedener Größe sind in fast allen durchmusterten Präparaten
anzutreffen. Da und dort sind in der grauen Substanz ödeniatöse Partien
zu sehen. Diese zeichnen sich aus durch die starke Erweiterung der Neuro-
gliamaschen und durch die Zerreißlichkeit des Gewebes. Die Gliazellen
mit dem großen blasigen Kern und gut ausgebildetem Protoplasma, sehen

dann wie gequollen aus. In einzelnen Gliazellen erkennt man Kernteilungs
figuren und in ändern wieder hat das Protoplasma eine wabige Struktur
angenommen.

In den Sudanpräparaten fällt sofort das Vorhandensein zahlreicher
"Fettkörnchenzellen auf, und zwar in den meisten von der Entzündung
betroffenen Partien. Sie treten auf sowohl im Grundgewebe, wie auch
unter den perivaskulären Infiltratzellen.

In den Präparaten mit Markscheidenfärbung läßt sich ein weitgehender
Zerfall von markhaltiger Nervensubstanz sehr deutlich nachweisen.

Alle diese beschriebenen Alterationen des Nervengewebes und der
Gefäße haben wir am hochgradigsten im Hirnstamm gesehen, und /war
hauptsächlich im Thalamus opticus, in der Vierhügelgegend. in der

Substantia nigra und in der Brücke. An diesen Stellen konnten wir auch
vereinzelt. Veränderungen der Ganglienzellen beobachten, wie sie nach

v. Economo charakteristisch sind für die E. 1. Die geschädigten Nerven
zellen haben ihre scharfen Konturen verloren und zum Teil eine mehr
rundliche Form angenommen. In einigen sieht man einen blasig aufge
triebenen hellen Kern mit deutlichem Kerngerüst und Kernkörperchen
Andere wieder sind umgeben von einigen Infiltratzellen, die ganz nahe
an den Zellkörper herangerückt sind und dessen Protoplasma zuweilen

einbuchten (Neuronophagie). Vereinzelt sieht man mitten im Protoplasma
leib einer Nervenzelle eingedrungene Wanderzellen und an anderen Stellen

ist der durch Phagocytose bedingte Zerstörungsprozeß der Ganglienzelle,

d. h. die Neuronophagie schon ziemlich weit vorgerückt.

Was unseren Fall besonders interessant gestaltet, sind die schon makro
skopisch bei der Autopsie wahrgenommenen graurötlichen Plaques. Diese

trifft man in beiden Großhirnhemisphären, insbesondere in deren weißen
Substanz, ganz unregelmäßig zerstreut an und sie haben auch zu der patho
logisch-anatomischen Diagnose einer multiplen Sklerose geführt. Diese

Plaques sind auf den gefärbten mikroskopischen Präparaten schon mit

bloßem Auge als gut von der Umgebung abgegrenzte rundliche Stellen

erkennbar. Unter dem Mikroskop fällt sofort die starke Vermehrung des
Neurogliagerüstes auf. (Gliafärbung nach Weigert.) Dieses bildet fast
durchwegs ein ziemlich engmaschiges Netzwerk und darin liegen überall

zerstreut die großen Neurogliazellen. In den Maschen finden sich zahlreiche
Fettkörnchenzellen. Das Nervengewebe ist an diesen Stellen fast in toto

durch diese Neurogliawucherung ersetzt worden. (Gänzlich negativer
Ausfall der Markscheidenfärbung.) Diese skierotischen Stellen sind mich
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ziemlich gefäßreich. Nebst einigen größeren Gefäßen dureliziehen zahl
reiche Kapillaren das filzige Gewebe und alle sind mit Blutkörperchen
vollgepfropft. Besonders die größeren Gefäße weisen eine dichte perivas-
kuläre Infiltration auf, bestehend aus Lymphocyten, Polyblasten, Plasma-
und Fettkörnehenzellen. Gegen die Umgebung setzen sich diese sklero-
tischen Heitle nicht überall plötzlich ab, sondern gehen stellenweise all
mählich in gesunden Gewebe über und senden noch zackenfönnige Fort
sätze in dasselbe hinein.
Das Rückenmark weist in unserem Falle hochgradige Verände

rungen auf, und zwar besonders das Cervikalmark. Wie im Hirn,
so sind auch die weichen Rückenmarkshäute an dein Entzünd.ungs-

prozeß mitbeteiligt und ihre Blutgefäße mit Blutkörperchen prall ge
füllt. Die Infiltratzellen, zum größten Teil Lymphocyten, liegen ganz
diffus zerstreut und nur um die Gefäße sieht man größere Ansamm

lungen derselben. Auch hier ist ein direktes Obergreifen der Infiltration
auf das R.-M. nicht zu beobachten. Sowohl in der grauen wie in der
weißen Substanz .sind zahlreiche Gefäße von einer Infiltratmanschette
umgeben. Diese setzen sich aus denselben Kiemeriten zusammen, wie wir

sie in den Hirnpräparaten kennen gelernt haben. Auch die Plasmazellen
sind ziemlich zahlreich vertreten. In der grauen und weißen Substanz
trifft man vereinzelte kleine Hämorrhagien an. Die Vorder- und Hinter-
hörner weisen eine diffuse, an einzelnen Stellen ziemlich dichte entzünd
liche Infiltration auf. Diese erstreckt sich bis in die Lissauerschc Rand
zone und in einigen Präparaten sogar bi.s in die Wurzeleintrittzone. Das

Grundgewebe ist stellenweise etwas ödematös. [n nach Pal gefärbten
Präparaten sind auch am Nervengewebe selbst Veränderungen zu sehen.
Ks ist besonders in den Vorderhörnern dem Zerstörungsprozeß anheim

gefallen, so daß an einzelnen Stellen nur noch ein feinkörniger Detritus
davon übrig bleibt. Man sieht auch einige variköse Nervenfasern. Die

Ganglienzellen in den vorderen Wurzeln sind z. T. intakt, andere zeigen
beginnende Neuronophagie. Ab und zu erscheint das Protoplasma einer
Nervenzelle ganz homogen. Die Kerne sind dann meist schlecht färbbar:
nur die Kernkörperehen treten deutlich hervor. In den Sudanpräparaten
kommen, hauptsächlich in den Vorderhörnern, zahlreiche, Fettkörnchen-
zelleii zum Vorschein. Einige Ganglienzellen werden von solchen umlagert
und eingebuchtet. Andere wieder weisen mitten in ihrem Zellkörper eine

Menge feiner Körnchen auf (in den Sudanpräparaten orangerot gefärbt),
die wohl als Zerfallsprodukte aufzufassen sind.
Diese Entzündungserscheinungen nehmen nach den unteren Ab

schnitten des R.-M. zu immer mehr an Intensität ab und beschränken
sich dann hauptsächlich auf die Vorderhörner.



270 BILL

Kurze Zusammenfassung der klinischen und pathologisch-
anatomischen Befunde in unserem Falle:

Es handelt sich im vorliegenden Falle J. um eine 32 jährige, im
5. Monat gravide Frau, bei der plötzlich während des Schlafes und
ohne vorhergehende Anzeichen einer Erkrankung ein Anfall von

klonischen Konvulsionen verbunden mit reichlicher Schaumbildung
vor den Lippen. Zungenbiß und unwillkürlichem Urinabgang, auf

tritt. Nach diesem Anfalle klagt Patientin hauptsächlich über heftige
parietofroritale Kopfschmerzen. Zeitweise tritt Diplopie auf und
es stellt sich Dysarthrie ein, die vom Beginne der Krankheit an sta

tionär geblieben ist. Allmählich wird auch der Gang unsicher (atak
tische Bewegungen) und in den Extremitäten treten leichte Akro-
parästhesien auf. Das Hauptsymptom der Krankheit ist die bestän

dige große Schlafsucht, die im Laufe der 24-tägigen Krankheitsdauer

immer mehr an Intensität zunimmt.

17 Tage nach dem 1. Anfall wird Patientin im kantonalen Frauen

spital in L. aufgenommen. Die Untersuchung ergibt, außer den oben
erwähnten Symptomen, eine leichte Fazialisparese rechts, leicht ge

steigerte Patellarsehnenreflexe und deutlich positiven Babinsky

beiderseits. Am 21. Krankheitstage wird ferner Neigung zu Perse-

veration beobachtet. Sensibilitätsstörungeu sind aufgetreten und die

ßauchdeckenreflexe sind aufgehoben. Leichte Dilatation des Herzens

nach rechts. Leises systolisches Geräusch an der Mitralis. Am 23.

Krankheitstage zeigt sich deutliche Anisokorie und rechtsseitige

Fazialislähmung. Die Reflexe sind nicht mehr auslösbar und die Ex
tremitäten schlaff. Das Sensorium trübt sich mehr und mehr und

nach 24tägiger Krankheitsdauer erfolgt der Exitus letalis. Bis zum

22. Krankheitstage blieb die Temperatur normal. Von da an nahm sie

stetig zu und erreichte über 40° C. kurz vor dem Tode. Die Puls

frequenz sank am 21. Krankheitstage unter 60, urn am 22.. mit einigen

Schwankungen, entsprechend der Temperatur wieder anzusteigen.

Der Wassermann des Liquor cerebrospinalis war positiv, der

Liquor klar und transparent, ohne Druckerhöhung. Der Blutwasser-
mann war negativ. Im Urin konnte nie Eiweiß nachgewiesen werden.

Sektions bef und.

1. Rückenmark. Im Cervikal- und Lurnbalmark ist die Zeichnung
verwischt. Die graue Substanz von rötlicher Farbe, nicht scharf begrenzt.
In der weißen Substanz einige rötliche nicht abspülbare Punkte.
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2. Gehirn. Dura mater straff gespannt. Konsistenz des Gehirns
überall eine gleichmäßige. Die Blutgefäße bis in ihre kleinsten Ver

zweigungen sichtbar und prall mit Blut gefüllt. An der Grenze zwi
schen grauer und weißer Substanz vereinzelte Herde von dunkel

roter Farbe. Die Hauptveränderuiigeu, die makroskopisch sichtbar
sind, finden sich in Form von graurötlichen Flaques von derber Kon
sistenz und unregelmäßiger Form ganz unregelmäßig zerstreut in

beiden Großhirnhemisphären, insbesondere in deren weißer Substanz.

Von den Veränderungen in den übrigen Organen sind besonders

erwähnenswert die Endocarditis verrucosa et ulcerosa der Mitralis,

sowie die beginnende hämorrhagische Pneumonie des rechten Unter

lappens.

Mikroskopischer Befund.

Die weichen Häute des Gehirns und des Rückenmarkes sind hoch

gradig diffus, sowie perivaskulär entzündlich infiltriert. Die Infiltrat
zellen bestehen vorwiegend aus Lymphocyten, vereinzelten poly-
nukleären Leukocyten und Plasmazellen. Die mikroskopischen Ver

änderungen sind vorwiegend entzündlichen Charakters, stimmen im

Gehirn und II. -M. miteinander überein. Diese beschränken sich nicht
ausschließlich auf die graue Substanz, sondern sind, wenn auch in ge

ringerer Intensität, ebenfalls in der weißen Substanz zu finden. Die

vaskuläre und perivaskuläre entzündliche Infiltration bildet das auf

fallendste Merkmal dieser Herde. Stellenweise begleiten diese Infil
tratmanschetten die Gefäße von der grauen bis weit in die weiße

Substanz hinein. Die Elemente dieser Infiltrate sind -dieselben wie

wir sie oben beschrieben haben. Unter diesen sind hier Fettkörnchen

zellen in verhältnismäßig großer Zahl vertreten. Die Gefäße zeigen
alle eine ausgesprochene Hyperämie. Zahlreiche kleinere und größere

Hämorrhagien (letztere besonders im Hirnstamm) durchsetzen das

Gewebe und doch konnten nirgends Gefäßrupturen beobachtet

werden.

Vereinzelt trifft man in diesen Herden auch Veränderungen der

nervösen Elemente an. Als wichtigste ist die Neuronophagie hervor

zuheben. Das Grundgewebe ist, mit Ausnahme einiger ödematös auf

gelockerten Stellen, meistens gut erhalten. Diese Infiltrationsherde

sind gewöhnlich nicht scharf abgegrenzt, sondern gehen allmählich

in gesundes Gewebe über. Wir haben sie gesehen in der Großhirn
rinde und ganz besonders im Hirnstamm.
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Im R. -M. betrifft die Entzündung vorzugsweise das Cervikalmark,

und zwar sowohl die Vorder- wie die Hinterhörner. Nach den unteren

Abschnitten zu nimmt wie immer mehr an Intensität ab und beschränkt

sich hauptsächlich auf die Vorderhörner.

Das Hauptinteresse beanspruchen die hauptsächlich in der weißen

Substanz beider Großhirnhemisphären lokalisierten Herde, welche

wir zunächst als skierotische Plaques bezeichnet haben. Diese be

stehen aus einem ziemlich engmaschigen Netzwerk von Neuroglia-

fasern und darin liegen zerstreut die großen Neurogliazellen. In den
Maschen sieht man zahlreiche Fettkörnchenzellen. Das Nervengewebe

ist an diesen Stellen fast in toto durch die Gliawucherung ersetzt wor

den. Nebst einigen größeren Gefäßen durchziehen zahlreiche Kapillaren

das filzige Gewebe und alle zeigen eine ausgesprochene Hyperämie.

Besonders die größeren Gefäße weisen eine dichte perivaskuläre In
filtration auf, aus denselben Elementen bestehend wie wir sie oben be

schrieben haben. Diese Herde sind gegen die Umgebung nicht überall

scharf abgegrenzt, sondern gehen stellenweise allmählich in gesundes

Gewebe über.

Schlußbetrachtungen.

Wenn wir unsere Beobachtung überblicken, so stehen wir vor
der zunächst etwas überraschenden Sachlage, daß die Diagnosestel

lung hier für den Kliniker einfacher war als für den pathologischen
Anatomen. Klinisch mußte der Krankheitsverlauf unbedingt au eine
akute, entzündliche Hirnerkrankung denken lassen. Das zeitliche

Zusammenfallen derselben mit der Schlafkrankheit-Epidemie mußt«

schon von vornherein den Verdacht auf eine derartige Erkrankung

lenken um so mehr, da das Krankheitsbild durch die charakteristische

Schlafsucht beherrscht wurde und Störungen der Augenmuskeln auf

traten. Der Kliniker war überrascht, bei der Autopsie Veränderungen

festgestellt zu sehen, die für eine multiple Sklerose sprachen, da wäh

rend des Lebens deren Kardinalsymptome: Intentionstremor. Nystag-

mus und skandierende Sprache, vollständig gefehlt hatten.

Da die eingehendere histologische Untersuchung ein recht kom

pliziertes Bild ergab, erhob sich für uns die Frage, wie dieses auszu

legen sei. Hierzu möchten wir nun in erster Linie bemerken, daß an

der Diagnose einer Encephalitis lethargica unseres Erachtens festzu

halten ist. Aus den oben mitgeteilten IJntersuchungsergebnissen «fehl



Ober eiuen Fall von akuter multipler Sklerose usw. 273

hervor, daß die besonders um die Gefäße lokalisierte entzündliche

Infiltration in Hirn und Halsmark durchaus dem entspricht, was auch
andere Untersucher bei E. 1. festgestellt haben und was auch wir an
dem Vergleichsmaterial des Lausanner Institutes beobachten konnten.

Daß die Veränderungen bei E. 1. nicht ausschließlich die graue Sub
stanz zu befallen brauchen, hat z. B. auch Tobler in Basel nach
gewiesen. Wie wir einer gütigen mündlichen Mitteilung von Herrn
Dr. Hammer entnehmen, wurde der gleiche Befund auch in Amster
dam, an noch nicht veröffentlichten Fällen von E. 1. erhoben. Die

Elemente der entzündlichen Infiltrate der Gefäßscheiden und des

Parenchyms, entsprechen gleichfalls den von ändern Untersuchern

beschriebenen. Was in unserm Fall vielleicht besonders auffällt, ist
das Vorhandensein zahlreicher polymikleärer Leukocyten in den meisten

Entzündungsherden, im Gegensatz z. B. zu den Fällen von Tobler,
wo dieser Zelltypus nur selten zu finden war. Von einigen Unter

suchern ist indes das Vorhandensein polynukleärer Elemente häufig
beobachtet worden; so werden sie z. B. auch von H a r b i t z erwähnt.
H ä u p 1 1 i richtete sein ganz besonderes Augenmerk auf das Vor
kommen dieser Zellen, indem er sie mittels der Oxydasereaktion nach

wies. Er sagt, daß ihre Beteiligung in den Anfangsstadien der Krank
heit sehr stark sei, daß ihre Zahl aber mit dem zunehmenden Alter

der Entzündung rasch abnehme. In dieser Beziehung stimmen seine
Befunde übrigens mit denen von v. E c o n o m o übe rein. In unserm
Falle können wir dagegen nicht mehr von einem Anfangsstadium der

Entzündung sprechen, da die Patientin ja erst 24 Tage nach Beginn
der Krankheit starb; und doch sind polynukleäre Elemente in be

trächtlicher Zahl nachzuweisen. Da dieser Befund mit den Angaben
von H ä u p 1 1 i, der sich auf ein ziemlich großes Untersuchungs
material stützt, nicht übereinstimmt, könnte man wohl daran denken,

daß das Auftreten verhältnismäßig zahlreicher polynukleärer Leuko

cyten durch die gleichzeitig in anderen Organen bestehenden akuten

Entzündungen (Endocarditis verrucosa und Bronchopneunionie) zu

erklären sei. Hierüber kann natürlich ein einzelner Fall keinen sicheren
Aufschluß geben. Es ist mit v. Economo anzunehmen, daß diese
polynukleären Leukocyten aus den Gefäßen ausgewandert sein müssen.

Auch Plasmazellen waren unter den Infiltratzellen verhältnismäßig
reichlich vertreten. Tobler hat sie dagegen nie gesehen, vielleicht
deshalb, wie er sagt, weil seine Fälle zu rasch letal verliefen. H ä u p 1 1 i
konnte sie, im Gegensatz zu T o b l e r. in recht großer Zahl feststellen.
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Was ferner die Fettkörnchenzellen anbetrifft, die wir in sämtlichen

Herden in Mengen vorfanden, so glaubten wir zunächst, daß ihr reich

liches Auftreten durch den subakuten Verlauf des Falles zu erklären

sei. v. E c o n o m o hat sie nämlich in den rasch verlaufenden Fällen
so gut wie nirgends nachweisen können und andererseits fand er sie

in großen Mengen in einem abgelaufenen. Falle von E. 1
., der sechs

Monate nach Auslmich der Krankheit zur Sektion kam. Die Unter

suchungen H ä u p 1 1 i s führen dagegen zu einem anderen Schlüsse.
Er findet, daß die Fettkörnchenzellenbildung im allgemeinen gering
ist; und zwar fehlte sie in 4 Fällen von einer Krankheitsdauer von 4

bis 68 Tagen völlig oder war minim, in drei Fällen von 10 bis 23 Tagen
war sie gering oder mäßig. Nur in einem Falle von IStägiger Krank-
heitsdauer war sie sehr ausgesprochen. Aus diesen Untersuchungs

ergebnissen zieht H ä u p 1 1 i, zweifellos mit Recht, den Schluß, daß
das Vorkommen von Fettkörnchenzelleu nicht von der Dauer der

Erkrankung, sondern von der Stärke der Gewebsschädigung abhängig

ist. Daß in unserem Falle eine weitgehende Zerstörung von mark-

haltiger Nervensubstanz eingetreten war, ließ sich ja an den Präpa
raten mit Markscheidenfärbung sehr deutlich nachweisen.

Unter Berücksichtigung dieser Befunde möchten wir an der Dia

gnose, E. 1. festhalten und eine Reihe anderweitiger akut-entzünd

licher Erkrankungen des Gehirns und des Rückenmarkes ausschließen.

Da die Frage der Abgrenzung gegenüber diesen schon verschiedentlich

eingehend behandelt worden ist, verweisen wir der Kürze halber auf
die Arbeiten von T o b l e r , H. W. M a i e r und Eggerling.
Auffallenderweise wird von den meisten Autoreu der Botulismus

nicht in die differentialdiagnostischen Überlegungen mit einbezogen,
obschon dieser schon klinisch manche Ähnlichkeiten mit der E. 1.

hat; man denke nur an die Augenmuskellähmungen. Wir konnten
uns an Präparaten von einem klinisch ziemlich sicheren Fall von

Botulismus, die uns Herr Prof. v. M e y e n b u r g gütig zur Verfügung

stellte, davon überzeugen, daß auch histologisch weitgehende Über

einstimmung besteht. Da freilich dieser Fall, der aus der Zeit vor der

E. l.-Epidemie stammt, bakteriologisch nicht einwandfrei als Botu

lismus sichergestellt wurde, möchten wir ihn hier als Grundlage zu

weiteren Auseinandersetzungen über die Differentialdiagnose beider

Krankheiten nicht benutzen.

Die Diagnose E. 1. schien nach dem Gesagten nicht zweifelhaft
zu sein und dennoch ergaben sich gewisse Schwierigkeiten, wenn man
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die beschriebenen sklerotischen Plaques mit in Betracht zog. Die
selben wurden bei der Autopsie als Herde einer multiplen Sklerose an

gesehen und die Sektionsdiagnose lautete: Kombination von mul

tipler Sklerose mit einer Encephalitis haemorrhagica. Gegen diese
Deutung erhoben sich indessen bei der mikroskopischen Untersuchimg
Bedenken. Wie oben beschrieben worden ist, standen nämlich die
skierotischen Plaques in engster Beziehung zu entzündlichen Ver

änderungen, die sich nur durch das zahlreichere Vorhandensein von

Fettkörnchenzellen von den eigentlichen reinen Encephalitisherden
unterschieden. Da sämtliche Plaques solche entzündliche Verände

rungen aufwiesen, mußte der Verdacht auf ein zufälliges örtliches
Zusammenfallen von Herden einer E. 1. mit solchen einer schon vorher

bestehenden multiplen »Sklerose aufgegeben werden. Die skierotischen

Herde sind vielmehr aufzufassen als eine Folge der ja schon seit 24 Tagen
bestehenden Entzündung. Wir kamen zu der Ansicht, daß wir es hier
mit einer gliösen Narbe zu tun haben, in der die Entzündung noch
nicht ganz abgeklungen ist und die Zerfallsprudukte der Nerven-

substanz noch in Gestalt reichlicher Fettkörnchenzellen nachzu

weisen sind.

Damit ergab sich aber eine neue Fragestellung für die Diagnose:
Muß vielleicht der ganze Prozeß als eine sogenannte akute multiple
Sklerose angesehen werden? Diese Frage hat auch schon von E c o -
n o m o erörtert, und zwar anläßlich des oben erwähnten Falles, der

<5Monate nach Ausbruch der E. 1. zur Sektion kam. Bei der mikro
skopischen Untersuchung beobachtete E. ähnliche Befunde wie die
bei den skierotischen Plaques beschriebenen; mit dem Hauptunter
schied, daß diese nur in der grauen Substanz zu erheben waren. Die

Infiltratzellen waren nicht mehr dieselben wie in den akuten Fällen.
Zum geringsten Teil fand E. Lymphocyten; alles andere waren Körn
chenzellen, und zwar beinahe alles Fcttkörnchenzellen. Stellenweise

war das ursprüngliche Nervengewebe total ersetzt worden durch ein

eigentümliches Gewebe, bestehend aus Gliazellen, Fasern und Fett
körnchenzellen. Gegen das gesund gebliebene Gewebe setzte sich

dieses schwammige Fettkörnchenzellengliagewebe nicht plötzlich ab,

sondern ging allmählich in normales Gebiet über, in welchem herdweise

Fettkörnchenzellenansammlungen und Fettkörnchenzelleninfiltrate der

Blutgefäße zu sehen waren. Die Gliawucherung mit den Körnchen

zellen ist nach v. Economo aufzufassen als ein reparatorischer be
ziehungsweise gewebsreinigender Vorgang als Folge des vorherge
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gangenen Eutzündungsprozesses. V. E c o n o m o hat bei diesem
Fall an das mikroskopische Bild der akuten multiplen Sklerose ge
dacht. Er lehnt jedoch diese Diagnose ab unter Hinweis darauf, daß
ja die E. 1. anatomisch eine Polioencephalitis sei, während die multiple
Sklerose vorwiegend die weiße Substanz betreffe. Da nun, im Gegen
satz zu v. E c o n o m o s Beobachtung, in unserem Falle die Plaque>
zum mindesten ebenso reichlich in der weißen Substanz auftraten,

wurde die Diagnose der akuten multiplen Sklerose mehr in den Vorder

grund geschoben. Sollten wir demnach zugunsten dieser letzteren
unsere frühere Diagnose aufgeben ? Hierzu möchten wir folgendes be

merken: Der Ausdruck „akute multiple Sklerose" erscheint uns schon

rein sprachlich wenig glücklich gewählt, denn als ,,akut" kann man

doch nur einen Vorgang bezeichnen, während wir unter ,, Sklerose''
ein anatomisches Zustandsbild verstehen. Der Kliniker frei
lich abstrahiert vielfach von diesem anatomischen Begriffe, wenn er

von ..multipler Sklerose" schlechthin spricht, und denkt nur an die
Krankheit, die nun allerdings bald einen langsamen, bald einen
rascheren, gelegentlich auch einen akuten Verlauf nehmen kann. Vom

anatomischen Standpunkte aus sollte aber diese Begriffsverwirrung

nicht mitgemacht werden, und man sollte besser etwa von einem

akuten Prozeß sprechen, der zum Zustande der Sklerose führt.

In diesem Sinne möchten wir nun die in unserem Falle erhobenen
Befunde auslegen, indem wir annehmen, daß hier ein verhältnis

mäßig rasch verlaufender Prozeß, nämlich eine echte E. 1. in kurzer

Zeit an verschiedenen Stellen des Gehirns skierotische Plaques er

zeugt hat. Ob man nun hier wirklich von einer multiplen Sklerose

sprechen will, ist eine weitere Frage, die vermutlich der Kliniker anders
beantworten wird als der pathologische Anatom. Der Kliniker ver
bindet eben mit dem Begriffe ,,multiple Sklerose" die Vorstellung von

einer ganz bestimmten Krankheit mit den charakteristischen Sym

ptomen. Dem gegenüber möchten wir uns auf den von Borst gerade
in seiner Abhandlung über multiple Sklerose vertretenen Standpunkt
stellen, „daß sich die Auffassung einer Krankheit durch den Kliniker

nach den Ergebnissen der pathologisch-anatomischen Untersuchim*:

zu richten hat, nicht umgekehrt."

Wir tragen also hier kein Bedenken von einer multiplen Sklerose
zu sprechen, die durch eine E. 1. verursacht worden ist. Es scheint dies
der erste derartige Fall zu sein, soweit wir die Literatur über E. 1. über
blicken können. Obern dorfer erwähnt allerdings, daß als Folge
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der Parenchymschädigung eine reaktive Gliawucherung eintreten kann,

die eventuell zur Entstehung eigentlicher Glianarben führt. Die Bil

dung verhältnismäßig ausgedehnter skierotischer Plaques in unserem

Falle ist wohl dem Umstände zuzuschreiben, daß die Krankheit einen

langsamen Verlauf nahm, bei gleichzeitig besonders schwerer Gewebs-

schädigung. Wir verweisen hier auf das, was weiter oben im Anschlüsse
an Häuptiis Untersuchungen gesagt wurde.
Die Tatsache, daß echte akute Encephalitiden oder Myelitiden zu

einer multiplen Sklerose führen können, ist von fast allen Autoren, die

sich mit der Frage der Atiologie dieser Krankheit befaßt haben, seit

langem festgestellt worden. Wir verweisen u. a. auf die Angaben
bei Oppenheim (Lehrbuch der Nervenkrankheiten) und bei B o r s t,
der neben zahlreichen Arbeiten anderer Autoren auch eigene Be

obachtungen dieser Art aufführt. Dem gegenüber dürften die in neuerer
Zeit von Schultze erhobenen Einwendungen kaum stichhaltig
sein. Auch wenn die kürzlich von Kühn und Steiner unter
nommenen Untersuchungen über die Atiologie der multiplen Sklerose,

nach denen diese Krankheit durch Spirochäten verursacht sein soll,

sich bestätigen, sehen wir darin keinen Grund, von der Anschauung
der oben genannten Forscher abzugehen. (Die Angaben von Kühn
und Steiner sind seither auch von Marines c o bestätigt worden,
dagegen nicht von Rothgeld, Freund und Hornewski.)
Zwei Punkte müssen noch kurz berührt werden, und diese stehen

vielleicht in gewisser Beziehung zueinander, nämlich einmal das Auf

treten skierotischer Plaques in verhältnismäßig kurzer Zeit (Krank
heitsdauer 24 Tage) und dann die vielleicht etwas überraschende Tat
sache, daß das Erscheinen einer multiplen Sklerose im Anschluß an

eine E. 1. bisher anscheinend von anderen Autoren nicht beobachtet
worden ist.

Was den ersten Punkt betrifft, so möchten wir darauf hinweisen,
daß kürzlich H o m e n festgestellt hat, daß bei Tieren, bei denen er
experimentell eine nichteitrige Encephalitis hervorgerufen hatte, die

Gliafaserbildung in den entzündlichen Herden schon am Ende der

zweiten Woche oder noch früher begann. Danach erscheint also eine

Ausbildung von ausgedehnten gliösen Plaques innerhalb von 24 Tagen
durchaus nicht als unwahrscheinlich. Möglicherweise ist diese auch

noch durch besondere Umstände begünstigt worden. Was damit ge
meint ist, soll sogleich bei der Besprechung des zweiten Punktes er

örtert werden.

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 19
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Wir haben oben gesagt, daß bei der großen Anzahl der bisher
auch anatomisch untersuchten Fälle von E. 1. das Auftreten einer
multiplen Sklerose in einem vereinzelten Falle zunächst überrasche.
Eine Erklärung für diese Erscheinung könnte man zunächst darin
finden, daß in unserem Falle die weiße Substanz stärker von den ent

zündlichen Veränderungen betroffen war als in den meisten anderen

Fällen, und diese scheint eben stärker als die graue Hirnsubstanz zur

Sklerose zu neigen. Darauf weist die Bevorzugung der Marksubstanz

in den typischen Fällen von multipler Sklerose hin. Wir möchten

jedoch weiterhin annehmen, und dies namentlich auch zur Erklärung
der frühzeitigen Sklerose heranziehen, daß bei unserer Patientin be

sondere, individuelle Verhältnisse vorgelegen haben, oder mit anderen

Worten, daß sie eine angeborene Prädisposition zur multiplen Sklerose

hatte. Zur Stütze unserer Ansicht können wir darauf verweisen, daß
schon früher von zahlreichen Autoren, wie Thoma, Baiin t u. a.
und vor allen von Z i e g l e r die Meinung vertreten wurde, daß die

multiple Sklerose sich auf dem Boden einer angeborenen Disposition

entwickle.

Über das Wesen dieser Prädisposition können wir freilich keine

näheren Aussagen machen.

Man kann an einen angeborenen pathologischen Zustand des

Nervensystems überhaupt denken, oder an eine besondere Entwick

lungsstörung der gliösen Substanz im besonderen. Man könnte auch

eine gewisse Kesistenzverminderung besonders der weißen Substanz

in Betracht ziehen, namentlich auch angesichts der Tatsache, daß diese

in unserer Beobachtung auch von den entzündlichen Veränderungen
stärker in Mitleidenschaft gezogen war als in anderen Fällen. Doch

das alles sind schließlich Worte, die dem Wesen der Prädisposition

nicht viel näher kommen. Der Kernpunkt der Frage bleibt uns zu

nächst noch verschleiert. Wir sind jedoch der Meinung, daß man gut
tun würde, auch beim Studium der Ätiologie der multiplen Sklerose

.die einseitige Orientierung nach „Ursachen" aufzugeben und die Mög

lichkeit des Zusammenwirkens mehrfacher Faktoren stärker in Be

rücksichtigung zu ziehen, als dies bisher geschehen ist.

Zum Schluß gestatte ich mir, Herrn Prof. v. Meyenburg
für die Überlassung des Themas und für seine liebenswürdige Unter

stützung bei der Abfassung dieser Arbeit meinen herzlichsten Dauk

auszusprechen.
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(Aus dem pathologisch -anatomischen Institut am Friedrichstädter
Krankenhaus zu Dresden, Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Schmorl).

Zur Kenntnis der Strangentartung des Rückenmarks bei

perniziöser Anämie.

Von

Dr. med. F. Thoenes.

Nachdem Lichtheim im Jahre 1887 zum ersten Male auf die
enge Verknüpfung besonderer Rückenmarkserkrankungen mit dem

Symptomenkomplexe der perniziösen Anämie hingewiesen und zwei

einschlägige Fälle mit anatomischem Befunde veröffentlicht hatte,

blieb das Interesse der Neuropathologie stetig dem Gegenstand zuge
wendet. Schon im Jahre 1884 hatte Leichtenstern zweimal Riicken-
markserkrankungen bei perniziöser Anämie beobachtet, die er indessen

unter das Bild der Tabes dorsalis einreihen zu müssen geglaubt hatte.
Lichtheim und seinem Schüler Minnich (1892) blieb es vorbehalten.
durch genaue klinische Beobachtung und eingehende anatomische

Untersuchungen, die sich ins Gesamt auf 6 Fälle erstreckten, jene als

etwas Besonderes zu erkennen, und das damit neu bekannt gewordene
Kraukheitsbild gegen die Tabes dorsalis abzugrenzen. Im Jahre 1891
veröffentlichte auch v. Noorden einen einschlägigen Fall.
In allen Fällen handelte es sich bei. sowohl in vivo, \vie in autopsia

für perniziöse Anämie typischen Organbefunde, um mehr oder weniger
akut verlaufende Rückenmarkserkrankungen, deren kürzeste Dauer

auf 2, deren längste auf 9 Monate angegeben wurde. Die klinischen

Erscheinungen waren sehr mannigfaltig. Während im Beginn meistens

Parästhesien und motorische Schwäche, selten auch Schmerzen in

den unteren Extremitäten zu bemerken waren, stellten sich mit dem

Fortschreiten der Krankheit objektiv nachweisbare Sensibilitäts

störungen ein. Auch die Temperaturempfindung konnte gestört sein.

Meist wurde auch Ataxie beobachtet, der sich bald eine stärkere Ab
nahme der groben Kraft bei Erhaltenbleiben oder allmählichem Schwin
den der Patellarreflexe hinzugesellte, oder es waren spastisch pa Fetische
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Symptome mit starker Steigerung der Sehnenreflcxe und wohl auch

klonische Zuckungen der Muskulatur nachzuweisen. In einem von den
bis dahin genau beobachteten 9 Fällen wurde auch Pupillenstarre ge
funden. Blasen- und Mastdarmstörungen stellten sich meist erst gegen

Ende des Lebens ein, nachdem die Erkrankung häufig auch die oberen

Extremitäten in minderer Stärke ergriffen hatte.

Anatomisch waren immer Degenerationen im Bereich der Hinter

stränge nachweisbar, die sich im Hals- und oberen Brustmark am stärk

sten ausprägten und dort im Bereiche der Gollschen Stränge stellen

weise systematischen Charakter annahmen. In den unteren Teilen des
Marks war die Hintcrstrangsdegeneration immer mehr oder weniger

fleckig-herdförmig, besonders in den Keilsträngen des Lendenmarks,

wo die mittleren Wurzelzonen der Prädilektionssitz der Veränderungen
zu sein schien. Ganz unregelmäßige fleckig-herdförmige Veränderungen
wurden bei den meisten Fällen auch in den Vorder- und Seitensträngen

gefunden, während die Wurzeleintrittszone, Lissauersche Randzone,

sowie die graue Marksubstanz ganz intakt waren oder nur geringfügige

Veränderungen aufwiesen. Die peripheren Wurzeln waren nie verän

dert. Fast überall wurde beobachtet, daß sich die herdförmigen De

generationen dicht an die mit den Septen einstrahlenden Gefäße an

schlössen, so daß immer im Zentrum eines Herdes ein Gefäß zu liegen
kam. Diese selbst „boten oft nur auffällig wenig Veränderungen dar".

Minnich beobachtete eine „Verdickung derMedia" und „Wucherung der
Kerne in der adventitiellen Lymphscheide", während v. Noorden nur
jene Rundzellinfiltration nachzuweisen vermag. Minnich fand die
Neuroglia, besonders in den Hintersträngen oft deutlich gewuchert mit

entsprechender Kernvermehrimg, stellenweise aber, vornehmlich in der

Peripherie der Herde zahlreiche Lücken. Noorden hingegen meint,
daß die Nervensubstanz einfach überall geschwunden sei, so dp.ß das

bindege \vebige Gerüst als netzförmiges Maschenwerk zurückblieb.

Die Deutung der vorliegenden Befunde, die eine auffällige In-

kongurrenz mit den klinischen Symptomen darbot, wurde durch z\vei

Tatsachen kompliziert. Lieh th eim hatte ähnliche Befunde an Eücken-
markeu bei anderen Allgemeinerkrankungen, z. B. Diabetes erhoben

und Minnich konnte Eückenmarksveränderungen auch in solchen
Fällen perniziöser Anämie nachweisen, die intra vitam keine klinischen

Symptome solcher gezeigt hatten.

Das Hauptaugenmerk galt der Pathogenese des Prozesses und

seiner Ätiologie. Sowohl Lichtheim wie Minnicb kamen zu
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der Ansicht, es möchte sich bei den Rückenmarksveränderungen
wohl \im eine Folge der Anämie handeln können im Sinne einer

Autointoxikatiou. Zugleich aber weisen sie auf die Ähnlichkeit

der Veränderungen mit denen, die bei Ergotismus, Pr-llagra und

anderen Intoxikationen beobachtet werden, hin, die es wohl mög
lich erscheinen lassen, daß Anämie und Rückenmarkserkrankung

Folge einer noch unbekannten gemeinsamen Noxe sein kann. So er

achtet auch v. Noorden Anämie und Rückenmarkserkrankung als
koordinierte Erscheinungen. Diese selbst deutet Minnich als bedingt
durch primäre Degenerationsherde, die über den ganzen Bereich des

Rückenmarks regellos verstreut, besonders im Bereich der Hinter
stränge, und da wieder mit Vorliebe in der mittleren Wurzelzone,

hauptsächlich des Lendenmarks lokalisiert sind. Diese verursachen

durch die Zerstörung der in den mittleren Wurzelzonen nach oben

konvergierenden langen Hinterwurzelfasern eine sekundäre Degenera
tion der Gollschen Stränge. Die herdförmigen Degenerationen, die

ebenso in den Vorder- und Seitensträngen auftreten können, folgen
den von der Peripherie eintretenden Septen mit ihren Gefäßen. Da

durch kommt, trotz fleckiger, zugleich eine gewisse symmetrische An
ordnung zustande. Indem M. damit die Abhängigkeit der Degenera
tionen von der Gefäßvcrbreitung hervorhebt, betont er zugleich, daß

es sich nicht um eine Schädigung der Nervensubstanz nach Systemen
handle, v. Noorden geht in seinen Schlüssen noch weiter, indem er
meint, daß es sich nicht um einen Entzündungsprozeß, sondern um einen

akuten Degenerationsprozeß handle.

In dem gleichen Jahre erschienen noch einschlägige Arbeiten von
Eisenlohr, Leyden und Bulloch. Eisenlohr teilte einen Fall
mit, der anatomisch insofern etwas Neues bot, als sich bei ihm zahlreiche

Blutungen in der grauen Substanz gefunden hatten. Leyden weist
die Veränderungen an Hand eines Falles in das Gebiet der chronischen

Myelitis, während Bulloch die Einlagerung hyaliner Massen zwischen
die Fasern der weißen Substanz, in die Ganglienzellen der Arordor-

hörner und der Gefäßwandungen als Ursache der Degenerationen
ansieht.

Im Jahre 1893 trat Nonne zum eisten Male mit dem Ergebnis
seiner Untersuchungen über unseren Gegenstand, dem er von nun an

stets unvermindertes Interesse angedeihen ließ, in die Öffentlichkeit.

Die bekannt gegebenen Fälle bewiesen, daß die perniziöse Anämie

durchaus nicht immer das Primäre zu sein brauchte, daß vielmehr
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manifeste Rückenmarkssymptome den Erscheinungen der Anämie

vorauseilen konnten. Während die Anämie zum Tode führte, konnte

die Entwicklung der Spinalsymptome lange vorher zum Stillstand,

ja das Spinalleiden zur Rückbildung gelangt sein. Diese Beobachtung
sprach überzeugend gegen eine pathogenet.ische Abhängigkeit des

Spiualleidens von der Anämie. Sie zeigten weiterhin, was schon durch

Eisenlohrs Fall bekannt geworden war, daß die Spinalerkrankung
besagter Art durchaus nicht nur mit der perniziösen Form, sondern
vielmehr auch mit leichteren letal verlaufenden Anämien einhergehen
konnten. Zum Unterschied gegen die Tabes dorsalis hebt N. hervor,

daß ätiologisch die Lues keine Rolle spiele, daß es sich im Gegensatz
zur Tabes um einen akuten Prozeß handle, der durch abweichende
klinische Symptome hinreichend charakterisiert sei und daß die ana

tomische Lokalisation eine wesentlich andere sei: Die Lissauerschen

Zonen seien nie, die (Jlarkeschen Säulen höchst selten ergriffen; nie

findet man eine wesentliche Erkrankung der hinteren Wurzeln, nie
eine Schrumpfung der Hinterstränge. Als Hauptort der Erkrankung

hat das Halsmark zu gelten, im Gegensatz zu der Tabes, die sich haupt

sächlich im Lendenmark lokalisiert. Die von Minnich erhobenen Ge
fäßbefunde vermag Nonne zu bestätigen. Er findet das Lumen der
Gefäße häiifig verengt und einzelne sogar verschlossen. Die Ner\en-

substanz zeigt Zeichen akuten Zerfalls: Stärkste Quellung der Mark

scheiden bei zurücktretender Gliawucherung.
Weitere z. T. umfangreiche Arbeiten knüpfen sich an die Namen

Arning, Birulja, Bowman, Rösebeok (1894), denen sich im Jahre
1895 Petrdn und Burr anschließen, ohne wesentlich neue Gesichts
punkte unserer Frage beizu bringen. Taylor (1894) indessen will die
in seinem Falle beobachteten Blutungen als Ursache für die Ent
stehung der Degenerationsherde heranziehen, eine Erklärung, die

schon vor ihm von einigen Autoren in Erwähnung gezogen, aber ab

gelehnt worden ist.

Einen neuen sehr bestechenden Gedanken brachte R o t hman n

(1895) in die Diskussion. Er suchte die primäre Erkrankung im Bereiche
der grauen Substanz, wo er eine deutliche Rarefikation der Vorder-

liörner mit Blutungen gefunden hatte. Diese sollten die Ursache für
eine sekundäre Degeneration der Bahnen in der weißen Substanz sein.

Er erblickte in den in Rede stehenden Krankheitsfällen kombinierte
Systemerkrankungen im Sinne von Kahler und Pick. Bastianelli

e sich in gleicher Weise.
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In deii Jahren 1895/96 teilte Nonne die UntersuchungsergebnL«se
von insgesamt 19 neuen Fällen mit. Darunter befanden sich drei Falle
frischester Entstehung. Sie zeigten, daß das Leiden mit der Bildung

einzeln aufschließender, schließlich konfluierender Herde im Halsmark

zu beginnen pflegte. Dabei betonte Nonne die nach seiner Meinung
sicher bestehende Abhängigkeit, der Degenerationen von den Gefäßen

und wandte sich entschieden gegen die Rothmannsche Auffassung,
mit der Begründung, dnß die Vorderhorn Veränderungen im Vergleich
mit der Ausdehnung der Strangdegeneratiocen viel zu geringfügig seien,

um ursächlich beteiligt sein zu können. Dieser Ansicht traten die meisten

späteren Autoren bei.

Wählend Teichmüller ?m Jahre ]896 auf Grund seiner Unter
suchungen der Auffassung Taylors beitrat, daß die Degenerationen
Folge zahlreicher Blutungen in die weiße Rückenmarkssubstanz sein

sollte, brachten die von Lloyd, Matthes, Müller, Lenoble und
Clarke veröffentlichten Fälle im wesentlichen die Bestätigung der von
Minnich, Nonne u. a. erhobenen Befunde, v. Voß (1897) hoffte die
Frage des Zusammenhanges von Anämie und Rückenmarksveräude-

ruuge.n auf dem Wege des Experimentes klären zu können. Es gelang
ihm, durch häufige Entziehung geringer Blutmengen oder durch

Injektion blutschädigender Stoffe (Glyzerin, Pyrogallol) bei Tieren

hochgradige Anämie zu erzeugen und diese in diesem Zustande längere
Zeit am Leben zu erhalten. Das negative Ergebnis der nach dem Tode

vorgenommenen Rückemnarksuntersuchung bewies mir, daß Blut

verlust allein nicht imstande ist, Riickenmarks\erändermigen herbei

zuführen. An dieser auf einwandfreie Weise gewonnenen Tatsache ver
möchte auch der später von Ransohoff (1899) mitgeteilte Fall nicht
zu rütteln.

Neben den Veröffentlichungen von B rasch, Goebel. Johnson,
Strauß ist für das Jahr 1898 hauptsächlich der umfangreichen Arbeit
von Boedecker und Juliusburger zu gedenken, die sich in ihren
Endergebnissen Nonne anschließt. Die Verfasser heben aber als erste

besonders hervor, daß die geschilderten Rückenmarksveränderungen

keineswegs nur für perniziöse Anämie charakteristisch wären. Vielmehr

habe schon Licb.theim (1890) ähnliche Veränderungen bei kacliekti-
sierenden Krankheiten verschiedener Atiologie, sie selbst bei Karzinose

beobachtet.

Das Jahr ]899 brachte wieder eine umfangreiche Arbeit von
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Nonne. Neben einer Zusammenstellung aller bisher bekannt gewor
denen Untersuchungsergebnisse teilte sie 6 neue Fälle mit und ver

breitete sich anschließend über die von Nonne angenommene Patho-
genese des Prozesses. ,.Die Degenerationen sind zum größten Teil von

unregelmäßiger Verbreitung, weder stets symmetrischer Art, noch an
bestimmte Neurongruppen gebunden." Dieser Ansicht Schultzes
schließt sich Nonne an und fügt erklärend hinzu: „Es ist klar, daß,
wenn an umschriebene Degenerationen, speziell an durch Konfluenz

kleinerer Herd0 entstandene, a iisgedeh fitere Degenerationen, eine solche

in den zugehörigen Bahnen sich anschließt, der Schein einer primären
Strangerkrankung erweckt werden kann". Diese ist also sekundär be

dingt, abhängig von den Gefäßen. Das hypothetische Toxin wird durch

die Gefäße transportiert, schädigt anfangs nicht diese, sondern die

Nervensubstanz. Erst bei längerer Dauer der Einwirkung leiden auch
die Gefäßwände und verursachen dadurch eine Ernährungsstörung,
die die Toxine in ihrer Wirkung unterstützen. Den Beweis für die

Richtigkeit der Gefäßtheorie sucht Nonne durch die Untersuchung von
Rückenmarken in Fällen von Sepsis zu erbringen. Hier, wo ja die Wir

kung eines Toxins auf dem Wege der Gefäße als Tatsache anzusehen

ist, konnte Nonne die gleichen Veränderungen feststellen, wie sie
von ihm bei perniziöser Anämie in den sog. Frühfällen erhoben worden

waren: „Was hier im Anschluß an die Gefäße langsam und allmählich

zustande kommt, das sehen wir in akuter Weise bei den Anämien auf

treten! Wenn Nonne den Prozeß als Myelitis bezeichnet, obgleich
eigentliche entzündliche Infiltrate der Blutgefäßwandungen nieist

fehlen, so ist er sich klar darüber, daß es sich nicht um eigentliche Ent

zündung handelt, sondern hauptsächlich um eine subakute Erweichung,

die durch eine die Zirkulation in den Gefäßen störende Schädlichkeit

hervorgerufen wird. Unter Hinweis auf eine Arbeit Rüssels hebt
Nonne hervor, daß vielfach Rückenmarkserkrankungen in den Bereich
der Betrachtung gezogen und mit den Spinalveräuderungen bei perni

ziöser Anämie in eine Reihe gestellt wurden, die primär als kombinierte

Systemerkiankungen im Sinne von Kahler und Pick und Strümpell
mit später terminal komplizierender Anämie aufzufassen seien. Hier

möchte aber streng unterschieden werden. Jene Fälle echter kombi

nierter Systemerkrankung lassen die Entstehung der Degenerationen
aus einzelnen Herden nicht erkennen.

Trotz der Beobachtung schwerer Gefäß Veränderungen — adventi-

tielle Infiltration und ausgedehnte Intimawucherung — vermögen
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Jakob und Hoxter (1899) diesen in der Pathogenese des Prozesses
nicht eine bedeutsame Rolle zuzuerkennen.

Während Marburg (1900) sich weder für die myelitische noch für
die myelomalacischc Genese zu entscheiden vermag, tritt Rhein-
boldt (1901) für. die entzündliche ein. Er nimmt an, „daß das Gift
einen mehr akuten Faserzerfall in der unmittelbaren Nachbarschaft der

Gefäße, bei seiner durch die Kapillaren erfolgenden Ausbreitung einen

weniger akut verlaufenden Faserschwund verursachen". Dadurch

kommen, wsnn man will, zwei verschiedene Formen zustande: Du-

perniziös anämischen Spuinalerkrankungen und die kombinierten

Systcmerkrankungen mit perniziöser Anämie. Beide Formen möchte

Rh. in eine große Gruupe anämischer Spinalerkrankungen unter den;

einheitlichen Gesichtspunkte der vaskulär-toxischen Pathogenese zu

sammengefaßt wissen. Zu beiden Formen steht die Anämie verschie

densten Grades nicht in direkt ätiologischer Beziehung; doch sind in

direkte Beziehungen zu beiden Formen sicher anzunehmen. „Eine Schei

dung der als anämische Spinalerkraukung mit vaskulärer Pathogenese

zusammengefaßte Gruppe ist in dem Sinne für die Praxis aufrecht zu
erhalten, als man sagen kann, daß es bei letaler Anämie vorwiegend
zu herdförmigen Erkrankungen, bei nicht letalen leichteren Anämien

vorwiegend zu diffuser Sklerose mit strangförmiger Ausbreitung

kommt". Mit dieser Ansicht trat Rb. in bewußten Gegensatz zu
Nonnes dualistischer Auffassung. Einem Vorschlage Hennebergs
folgend führt dieser für seine herdförniig-konfluierenden Rückenmarks

degenerationen die Bezeichnung: ,,Pseudosystemerkrankung" ein. In
„Arbeiten der Jahre 1906/07 kommt er zu dem Ergebnis, daß die Spinal-

Veränderungen keineswegs an das Bestehen einer Anämie gebunden
seien.

Nachdem in den folgenden Jahren durch Batten, Church.
Dinkler, Markus u. a. weiteres Material bekannt geworden war,
erschien im Jahre 1908 eine größere Arbeit von Nonne und Fründ.
Darin nähern sich die Autoren der Ansicht Rheinboldts, indem sie
den strengen Unterschied zwischen den beiden Formen der Spinr.l-

erkrankungen, den echten kombiniert systematischen und den pseudc-

systematischen fallen lassen. Sie weisen nach, daß an dem Vorkommen

echter kombinierter Systemerkrankungen mit Ausnahm e der Tabes,

der Friedreichschen Ataxie und der amyotrophischen Lateralsklerose
nüt Recht zu zweifeln sei und kommen zu der Überzeugung, daß auch

die von Nonne bisher als kombinierte Systemerlrrankungen abge
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sonderten Fälle sowie die „klassischen Fälle von echter Systemerkran-

kurig" der Literatur aus einzelnen Herden in der Umgebung der Gefäße
entstanden seien. Die gesonderte Versorgung der einzelnen Strang-

grebiete durch verschiedene Gefäße läßt das Zustandekommen strang-

förmiger Degenerationen erklärlich erscheinen. Für die systematische
Degeneration der Kl. H. S. Str. macht Nonne außerdem die Unter
brechung der von den Clarkeschen Säulen kommenden Fasern im

Bereiche der erkrankten Pyramidenstränge verantwortlich. — Für die

Pathogenese der Veränderungen in der Umgebung der Gefäße muß

man unterscheiden zwischen den Fällen akuter Entstehung mit klein-

zelliger Infiltration der Gefäße, als Zeichen einer toxämischen Er
krankung und den älteren Fällen mit hyalin entarteten Gefäßwan

dungen, die das Zeichen für ischämische Entstehung der Degene

ration abgeben. Beide Prozesse können sich vereinigen.
In den folgenden Jahren erschienen Arbeiten von Siemerling

(1909), Henneberg (]911), Richter (1912) u. a., die in den Grund
zügen den Nonneschen Ansichten folgten. Das Jahr 1913 brachte

Arbeiten von Dinkler, Knoch, Lube und Lenel, das Jahr 1916
eine kurze Mitteilung von Eößle zu unserem Gegenstande. Dinkler
kommt zu dem Schluß, daß die Spinalveränderungen sicherlich nicht

durch das gleiche Toxin bewirkt werden, wie die Blutveränderungen,

denn dafür seien jene bei Anämie zu selten. Lube vermag in seinen

Fällen die Abhängigkeit der Degenerationen von den Gefäßen nicht
anzuerkennen, ohne damit bezweifeln zu wollen, daß diese in Minnichs
und Nonnes Fällen bestanden haben. Aber es erscheint ihm mög
lich, daß in einem Teil der Fälle die Ausbreitung der Degenerationen

unabhängig von der Gefäßerkrankung, lediglich durch eine besondere

Affinität des Toxins zur weißen Substanz erfolgen könne. Lenel
hingegen vermag sich keiner der bisher bekannt gewordenen Theorien

für die Pathogenese anzuschließen und läßt die Frage als ungelöst
offen.

Wie das Studium der Literatur gezeigt hat, ist die Auffassung
der durch Lichtheim bekannt gewordenen Spinalerkrankungen im
Laufe der Jahre wesentlichen Wandlungen unterworfen gewesen. Die

Klärung der mannigfaltigen interessierenden Fragen war besonders

dadurch erschwert, daß diese auf der einen Seit« eng mit der noch

jetzt teilweise unbekannten Atiologie und Pathogenese der schweren

und perniziösen Anämien verknüpft erschien, auf der anderen Seite

stark durch die auaeinandergehende Auffassung wichtiger neuropatho



288 THOENES

logischer Begriffe beeinflußt wurde. So finden wir die Lehre von den

kombinierten Systemerkrankungen und der Myelitis eng verknüpft mit

der Forschung über die hier in Rede stehenden Rückenmarkserkrau-

kungen. Wenn auch heute noch bei weitem nicht in allen Punkten

Übereinstimmung erzielt worden ist, so kann man doch in der von

Nonne und Fründ (1908) erschienenen Arbeit einen gewissen Abschluß
erblicken. Eine zusammenfassende Schilderung von 'dem heutigen
Stande der Frage schließt sich deshalb eng an diese Arbeit an, um so

mehr, als die ihr in den vergangenen Jahren folge nden Veröffentlichungen

sich in den Hauptpunkten mit Nonnes Ansichten decken. In diesem
Sinne sei auf Hennebergs Ausführungen über „funikuläre Mye
litis" in Lewandowskys ,.Handbuch der Neurologie" verwiesen.

Mit wenigen Worten finden wir die Rücke nmarkserkrankung in

Lewandowskys „Praktische Neurologie für Arzte" 1919 charakteri
siert : „Die praktisch wichtigsten der diffusen Riickenmarkserkranktingen

sind die bei schweren Bluterkrankungen und bei Kachexie auftretenden.

Es sind das zu einem großen Teil diejenigen Fälle, welche man früher

als kombinierte Strangerkrankungen bezeichnete, bis es sich heraus

stellte, daß es sich bei diesen Erkrankungen um nichtsystematische
außerordentlich ausgedehnte, leichte myelitische Veränderungen han

delte („funikuläre Myelitis"). Diese Erkrankungen kommen vor

bei perniziöser Anämie, bei Leukämie, bei Karzinomkachexie und

anderen kachektischen Zuständen, am ausgedehntesten bei den erst

genannten Blutkrankheiten".

Die Mitteilung zweier einschlägiger Fälle aus dem Material des

Herrn Geheimrat Schrnorl, dem ich, ebenso wie Herrn Prof. Päßler.
für die Überlassung des Materials zum Danke verpflichtet bin. soll

dazu dienen, die noch der Klärung harrenden Fragen der Lösung näher

zu bringen.

Fall 1. Krankengeschichte (gekürzt, aus dem Res. - Laz. I
Dresden).
Offizicrstellvertreter K., aktiver Soldat, 37 Jahre.
Vorgeschichte: Patient ist mit gesunder Frau verheiratet, Vater

eines gesunden Kindes, während ein Kind mit 4 Monaten an allgemeiner
Schwäche starb. Keine Fehlgeburt. Sonst Familienanamnese o. B.

Patient selbst will nie ernstlich krank gewesen sein, insbesondere nie
geschlechtskrank. Kein Alkoholmißbrauch. Während des Feldzuges in

China, den Patient während 1% Jahren (1900—1901) mitmachte, will
Patient 6 Tage sehr starker Kälte ausgesetzt und danach krank gewesen
sein. Im Jahre 1906 trat plötzlich zum ersten Male allgemeine Mattigkeit,
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Schwäche in den Beinen und Schwindel auf. Diese Anfälle wiederholten
sich jährlich zwei- bis dreimal. Seit 1915 nahmen die Schwächeanfälle zu.
Atemnot trat auf. Krankmeldung am 15. IV. 1916.
Befund am 15. V. 1916 (durch Truppenarzt zum Zweck eines Gut

achtens erhoben).
K. klagt über allgemeine Schwäche, Schwindel, Unsicherheit beim

Gehen, Steifigkeit in den Unterschenkeln, Atemnot, sowie Kälte und
Gürtelgefühl.
Körpergröße: 1,58m, Körpergewicht 49,5 kg. Starke Abmagerung,

schlaffe Muskulatur. Haut gelblich, die Bindehaut ikterisch.

Herz: Ohne nachweisbaren krankhaften Befund.
Lungen: Über der rechten Lunge hinten zeitweise Rasselgeräusche,

sonst kein krankhafter Befund.
Leber und Milz: Nicht vergrößert.
Nervensystem: Pupillen gleichweit, bei etwas trägei Reaktion.

Gaumenreflex nicht auslösbar, Kornealreflex herabgesetzt, Bauchdecken-
reflexe +, Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Rom
berg + , ataktischer Gang.
Wassermannsche Reaktion im Blut negativ. — Urin frei von Eiweiß

und Zucker. '

Krankheitsbezeichnung: Tabes dorsalis.
28. V. Lazarettaufnahme.
Befund: Patient ist ziemlich stark benommen. Am Herzen ist eine

Verbreiterung nach links festzustellen, außerdem ein weiches systolisches
Geräusch an der Pulmonalis.
Puls untermittelkräftig, regelmäßig beschleunigt. Druck 116m,Hg.
Lungen ohne Besonderheiten.
Leber vergrößert, unterer Leberrand in der' Brustwarzenlinie einen

Querfinger unter dem Rippenbogen. Oberfläche und Rand glatt.
Ödem an beiden Füßen und Knöcheln.

Nervensystem: Pupillen links = rechts, reagieren vielleicht etwas
träge. Kein Nystagmus. Kein Einstellungszittern. Bindehautreflexe
erhalten. Würgereflex aufgehoben. Bauchdeckenreflex beiderseits aus

lösbar.
Kremestarreflex rechts = links.
Patellarreflex rechts fehlend, links schwach positiv.
Achillessehnenreflexe beiderseits fehlend.
Kein Babinski.
Knie-Hackenversuch uncharakteristisch.
Keine sensiblen Störungen.
Stark ausgeprägter Romberg.
Der Gang fällt auf durch leicht lordotische Haltung der Wirbelsäule

mit leicht zurückgebogenem Kopfe. Der Gang ist weder ataktisch, noch
spastisch, mehr kurzschrittig.
WasBermannsche Reaktion im Blut negativ.
Temperatur: 37,8.
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Augenhintergrund: mehrere kleine retinale Blutungen.
31. V. Geringe abendliche Temperaturerhöhungen, Sensorium freier.

Stuhlgang nicht acholisch. Im Harn kein Gallenfarbstoff nach Gmelin
und Rosin nachweisbar. Kein Aszites.

15. VI. Nach vorübergehender Besserung des Allgemeinbefindens,
bei unverändertem Organbefund, ist jetzt wesentliche Verschlechterung
eingetreten. Starke Benommenheit. Ödeme an den Unterschenkeln bis
zum Knie, später bis zur Hüfte. Beugekontrakturstellung des linken
Vorderarmes. Häufige diarrhöische Stuhlentleerung.

28. VI. Sehr unruhig, zeitlich und örtlich sehr ungenau orientiert;
konfabuliert etwas. Neurologischer Befund im allgemeinen unverändert.

Bauchdeck_enreflexe beiderseits gut auslösbar.
5. VII. Verfall; benommen, gähnt viel. In der Nacht ziemlich un

ruhig, schreit laut. Exitus letalis.

Sektionsbefund (Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Schmorl): Allgemeine
Blutarmut. Zahlreiche punktförmige Blutungen im Gehirn, vereinzelte
auch in den unteren Abschnitten des Rückenmarks. Graue Degeneration
in der rechten Kleinhirnseitenstrangbahn.

Hochgradige wäßrige Durchtränkung der Lungen. Fettige Entartung
des Herzfleisches; Erweiterung der Herzkammern. Brust- und Bauch
wassersucht. Milzschwellung. Nierenentzündung. Eisenablagerung in
der Leber. Rotes Mark im Schafte des Oberschenkelknochens. Blutungen
auf dem Herzbeutel, dem Lungenfell sowie auf der Netzhaut des Auges.

Nach Härtung in Müller-Formalin gibt die Betrachtung der Rücken
marksquerschnitte folgenden Befund:

Halsmark: dichte, weiße, scharf abgesetzt?, symmetrische Auf
hellung in den Hintersträngen (H. S.), die die dorsale Hälfte der Bur-
dachschen Stränge einnimmt, während die Gollschen Stränge unverändert
erscheinen. Die Kleinhirnseitenstränge (Kl. H. S.S.) sind scharf gegen die
Umgebung auf beiden Seiten symmetrisch als weißes Degenerationsfeld

abgegrenzt, während die Pyramidenseitenstränge '(Py.S.) nur einzelne

helle kleinste Flecken erkennen lassen und die Gegend der Vorderstränge
unverändert ist.

Brustmark: Die Herde in den Hinter- und S;>itensträngeu sind
fleckiger und weniger scharf gegen die normal erscheinende Umgebung ab

gesetzt. In den kaudalen Teilen des Brustmarks reicht die Aufhellung iu
fleckiger Anordnung bis in die ventralen Teile des Keilstranges, läßt aber
das ventrale Hinterstrangfeld und einen schmalen Saum neben den Hinter-
hörnern frei. In den Seitensträngen hat sich die Aufhellung im Bereich
der Py.S. ausgebreitet, hält dabei aber völlige Symmetrie und den fleckigen
Charakter bei. Die Vorderstränge sind nicht erkennbar verändert.

Lendenmark: zeigt keine Abweichungen von der Norm.
Mikroskopischer Befund: Der mikroskopischen Untersuchung

wurde das Rückenmark in 12 verschiedenen Höhen unterzogen unter Vor
nahme folgender Färbemethoden: Markscheidenfärbung nach Weigert,
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mit Sudan III, Gliafärbung nach van Gieson, mit Hämatoxylin-Eosin,
Ganglienzellenfärbung mit Thionin.

Oberes Halsmark: Das dorsale Drittel der Keilstränge zeigt
beiderseits unregelmäßigen fleckigen Faserausfall, der an der Peripherie
des Marks am dichtesten ist und dort keinerlei Markscheiden und Achseu-
zylinderstruktur mehr erkennen läßt. In ventraler Richtung verlieren
sich die Degenerationen mehr und mehr in gesundes Gebiet, dort findet
man neben vorwiegend unverändert gebliebenen Nervenfasern, vereinzelt
solche, deren Achsenzylinder gequollen, deren Markscheiden gebläht sind.
Medial vom Septum intermedium, unmittelbar an dieses angeschlossen,
liegen auch im Gollschen Strange Degenerationsherde, die ihre größte
Ausdehnung ebenfalls an der Peripherie des Marks besitzen, im ganzen
aber unbedeutend sind. Die Wurzeleintrittszone und Lissauersche Rand
zone sind intakt. An Stelle der zugrunde gegangenen Nervensubstanz
findet sich ein System von Gliamaschen, die teilweise leer, teilweise mit
durch Sudan leuchtend gefärbten Zerfallprodukten in mäßiger Menge
erfüllt sind. Die Glia ist nirgends gewuchert.
Die Kl.H. S. Str. sind vollkommen zerstört. Man findet in ihrem

Gebiet, das sich ziemlich scharf gegen die benachbarten mehr oder weniger
unveränderten Stränge abgrenzt, keine Markscheiden mehr. An ihrer
Stelle ist jenes oben beschriebene, besonders weitmaschige Gliafasergerüst.
In den Py.S.Str. findet sich vereinzelter Faserausfall neben gequollenen
Achsenzylindern und Markscheiden. In den Vordcrsträngen ist nur ganz
vereinzelter Faserausfall, ohne erkennbare geregelte Anordnung nach
zuweisen.
Die Wandungen der Gefäße zeigen nur in den Degenerationsbezirken,

und auch dort nicht durchgehend, geringe kleinzellige Infiltration. Wand
verdickung durch Quellung oder durch Einlagerung hyaliner Massen wird
nirgends beobachtet. Keine Blutaustritte.
Die graue Substanz läßt bis auf geringe Fetteinlagerung in die Gang

lienzellen der Vorderhörner keine Veränderungen erkennen.
Periphere Wurzeln und Pia niatcr sind intakt.

Unteres Halsmark: Die Hinterstränge zeigen dasselbe Bild wie
oben. In den Seitcnsträngen schieben sich die Degenerationen mehr in die
Pyramidenstränge hinein, während die Entartung der KI.H.S.Str. rechts
weniger scharf gegen die Nachbarbahnen abgegrenzt ist. In dem rechten
Py.Str. findet sich ein kleinster Herd.

Oberes Brustmark: Die Degenerationsbezirke in den Hinter-
strängen sind anfangs nicht verändert. Sie erstrecken sich aber, je weiter
man nach unten gelangt, mehr in die ventralen Teile, indem dabei der herd

förmige Charakter der Entartung vollkommen gewahrt bleibt. Der De-
generationsbezir,k an der Basis nimmt an Ausdehnung ab. Im ventralen
Teile des linken Keilstranges findet sich ein kleiner Herd frischer Ent
stehung, in dem die erhaltenen, doch gequollenen Markscheiden im Sudan
präparat durch leuchtende Rotfärbung ihren beginnenden Zerfall anzeigen.
In den Seitensträngen weichen die Degenerationen zentralwärts und breiten
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sich regellos, ganz unsystematisch über das Gebiet aus. Rechts ist der
Faserzerfall stärker in den Pyramiden als in den Kl.H. S. Str. ; links ver
hält es sich umgekehrt. In den Py.S.Str. nur vereinzelter Faserausfall.
Unteres Brustmark: Die Hinter- und Seitenstrangdegeneration-s-

bezirke bleiben sich im allgemeinen gleich. Ihre Ausdehnung ändert sich
nur ganz unbedeutend und ganz unregelmäßig. Die Vorderstränge sind fast
ganz unverändert.
Lendenmark: In den unteren Teilen ist die Nervensubstanz unver

ändert, während die oberen Abschnitte denen des unteren Brustmarkes
gleichen. Die Gefäße zeigen keinerlei Veränderungen gegenüber der Norm,
während sie in den oberen Markschnitten die schon oben beschriebene

geringe Kernwucherung in der Adventitia erkennen lassen. Dabei handelt
es sich um Lymphocyten. In den perivaskulären Lymphknoten sind Körn
chenzellen nur ganz vereinzelt auffindbar.
Von den Brust- und Bauchorganen zeigt das Herz fettige Degenera

tion, das Fett ist in die Muskelfasern, zu beiden Seiten der Kerne eingelegt.
In der Leber finden sich neben ausgesprochen positiver Bsrlinerblau-

reaktion kleinste Nekroseherde (das Pigment liegt in den Leberzellen). Das
Protoplasma der Leberzellen ist darin getrübt, die Kerne verschwunden.
Auch in den Nieren reichliche Ablagerung von eisenhaltigem Pigment.
Die Glomerulusschlingen sind geschwollen, sehr zellreich und füllen die

Kapsel prall an.

Fall 2. Krankengeschichte (aus der I. Inneren Abteilung des
Friedrichstädter Krankenhauses. Prof. Dr. Päßler).
M., Gutsbesitzersehefrau, 49 Jahre.

Vorgeschichte: Familienanamnese ohne Besonderheiten. Patientin
hat drei gesunde Kinder. Pat. hat früher mehrmals Pleuritis gehabt, die
vom behandelnden Arzt als tuberkulös betrachtet wurde.
Seit Weihnachten 1918 hat Pat. Schmerzen in den Beinen und taubes

Gefühl in den Fußsohlen. Allmählich stellte sich Schwäche in den Beinen
ein, die stfif wurden und das Gehen unmöglich machten. Seit September
1919 sind die Schmerzen in den Beinen behoben, die Füße sind wie Klötze.
Wasserlassen ohne Beschwerden. Gebrauch der Arme gut möglich. Appetit
schlecht. Ab und zu Erbrechen und Magenschmerzen. Zunehmende Blässe
des Gesichts. Klagen über Schmerzen in der Zunge mit häufiger Bläschen
bildung darauf. Krankenhausaufnahme am 24. IX. 1919.
Befund: Ziemlich anämisch aussehende Frau in schlechtem Ernäh

rungszustand. Zunge oberflächlich atrophisch.
An den Brust- und Unterleibsorganen ist ein krankhafter Befund

nicht zu erheben.
Puls regelmäßig, mäßig gefüllt und gespannt.
Blutdruck 110 mm Hg nach Riva-Rocci.
Blutbefund 40 °/
0 Hb (Ant3nrieth); 2220000 Erythrocyten, 1500
L?ukocyt?n im Kubikmillimeter. Färbeindex 0,9; Poikilo- und Aniso-
Cytose.
Urin frei von Eiweiß und Zucker.
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Nervensystem: ausgesprochener horizontaler Nystagmus beim Blick
nach rechts wie nach links. Sonst Hirnnerven intakt.
Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits.
Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, 1. = r. beiderseits

Patellar- und Fußklonus.
Babinski beiderseits positiv.
Mastdarm und Blase intakt.

Sprache gut, etwas langsam.
Grobe Kraft in den Armen gut.
Die Beine können nur wenig angezogen werden.
Kein Intentionszittern.
Hypertonie der Muskulatur der unteren Extremitäten.

Sensibilität: Klagen über Parästhesien in den Beinen. Lageempfin
dung in den Zehengelenken, Fuß- und Kniegelenke auffallend gestört.
Berührungsempfindung an den U. -Extremitäten beiderseits aufgehoben.
und am Rumpf bis zu den Brustwarzen abgeschwächt. Schmerzempfin
dung am rechten B^in fast aufgehoben, am linken herabgesetzt. Wärme-
und Kälteempfindung am rechten Bein stärker, am linken Beine weniger
stark gestört.
Salzsäurereaktion im erbrochenen Mageninhalt negativ.

Lumbaipunktion: Flüssigkeit klar, Druck 140 mm Wasser, starke
Atemsch wankungen, Nonne negativ. Fuchs-Rosenthal: im ganzen 3 Zellen,
verschiedene Erythrocyten. Wassermann im Liquor negativ.
1. XI. 1919. Verlauf: Pat. klagt über spannendes Gefühl in den

Beinen, wo zeitweise Schmerzen auftreten. Schwäche in den Armen,
taubes Gefühl in den Fingern. An der Zunge schmerzhafte rote Stellen.
6. XI. Hb. 45 °/

0 Erythrocyten 2 580 000, Anisocytose, geringe Poli-
kilocytose. Leukocyten 3000.

28. XI. Zeitweise heftige krampfartige Schmerzen in den Beinen.
Keine Entartungsreaktion. Zunehmende körperliche Schwäche, läßt Stuhl
und Urin unter sich. Sehnenreflexe an den unteren Extremitäten schwächer.
Kein Klonus. Keine Babinski mehr.

1
. XII. Auf intravenöse Blutinjektion vor 3 Tagen heute Hb. 53 %,

Erythrocyten 2 500 000. Schmerzen in den Beinen lassen nach.

• 9
. XII. Hb. 40 °/0. Erythrocyten 2 000 000. Starke Muskelatrophie

an den Beinen. Sehnenreflexe aufgehoben.
13. XII. Bei zunehmendem Verfall erfolgt unter den Erscheinungen

einer doppelseitigen Pneumonie der Tod.

. Sektionsbefund (Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Schmorl):
Chronische Lungentuberkulose. Ausgedehnte verheilende Hohlge

schwüre im linken Obtrlappen, zahlreiche Aspirationsherde im linken
Unterlappen. Frische Pneumonien im rechten Unterlappen. Daselbst ver
einzelte tuberkulöse Herde, zahlreichere im Mittellappen. Tuberkulose
der Bronchiallymphknoten. Pleuritis exsudativa. Bronchitis. Tracheitis.
Tuberkulöse Geschwüre im Dickdarm, an der Valvula Bauhini und im un
teren Dünndarm. Struma colloides. Anämie und Verfettung des Herz-
Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. Bd. 73. 20
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Fleisches. Stauung in den Unterleibsorganen. Milztumor. Allgemeine
Anämie und Kachexie. Atrophie der Genitalien. Schwere Cystitis. Throm
ben im Plexus pubicus. Chronische Metritis. Gallensteine.
Nach Härtung in Müller-Formalin ergibt die Betrachtung der Rücken

marksquerschnitte folgenden Befund:

Halsmark: Dichte weiße Aufhellung im Bereiche der Hinterstränge,
unter Freilassung eines schmalen Saumes entlang der grauen Substanz und
— im oberen Halsmark — auch des ventralen Hinterstrangfeldes. Im Be
reiche der Burdachschtu Stränge, erscheint die Degeneration fleckiger als
in den Gollschen Strängen. Dichte weiße Aufhellung an den Seiten
strängen. Im oberen Halsmark sind die Kleinhirnseitenstränge (Kl.H.S.Str.)
am stärksten ergriffen und zeichnen sich von der fleckigen Degentration
der kortikofugalen Bahnen durch ihre gleichmäßige Aufhellung aus. In
dem unteren Halsmark sind auch diese gleichmäßig grauweiß gefärbt.
Der Pyramidenvordcrstrang zeigt nur im mittleren Halsmark beiderseits
feinste Fleckung. Das Bild ist überall so gut wie symmetrisch.
Brustmark: Die Hinterstränge zeigen in allen Teilen eine fast voll

kommen gleichmäßige grauweiße Verfärbung. Das ventrale Hinterstrang
feld ist stellenweise, aber durchaus nicht in allen Höhen, freige blieben,
im Gegensatz zu den den Hinterhörnern innen anliegenden Partien. Im
untersten Teil wird das Degencrationsfeld kleiner. Es läßt jetzt deutlich
auch die dem Septum posterius anliegenden Teile frei. Die Seitenstränge
sind oben wie unten gleichmäßig grauweiß gefärbt. Nach den Vorder
strängen zu zeigt sich besonders in den unteren Teilen entlang der Peri
pherie fleckige Aufhellung, die sich im Bereiche der Py.S.Str. nur im
mittleren Brustmark stärker ausprägt.
Lendenmark: Die Degenerationsfelder werden kaudalwärts immer

kleiner und lassen in den Hintersträngen nach dem Sept. post.. den
Hinterhörnern und der Peripherie zu breitere Felder unberührt. Im tiefsten
Ti ile finden sich nur einige helle Flecken, ebenso verhält es sich mit den
Seitensträngen. Die Vorderstränge erscheinen unverändert.

Mikroskopischer Befund: Der mikroskopischen Untersuchung
wurde das Rückenmark in 15 verschiedenen Höhen unterzogen unter Vor
nahme folgender Färbemethoden: Markscheidenfärbung nach Spielmeyer,
Fettfärbung mit Sudan III, Gliafärbung nach van Gicson, Hämatoxylin-
Eosinfärbung, Elastikafärbung. Ganglienzellenfärbung mit Thionin.

Oberes Halsmark: Vollkommene Verödung dtr Gollschen Stränge,
in deren Bereich nur ganz vereinzelte Achsenzylinder und Markscheiden
erhalten sind, und zwar hauptsächlich im dorsalen und dem am weitesten
ventral gelegenen Abschnitte. Die Burdachschen Stränge zeigen ausge
dehnte fleckig herdförmige Degeneration mit reichlich erhaltener Nerven-
substanz. Doch ist auch dort an der Basis die Verödung eine totale. Da
wo Markscheiden erhalten sind, erscheinen sie meist gebläht, die Achsen-

zylindtr gequollen. Frei von Veränderungen blieb in den Hintersträngen
das ventrale Feld, die der grauen Substanz unmittelbar anliegenden Teile
und die Wurzeleintrittszone. An Stelle der zerfallenen Nervensubstanz
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finden sich maschenartige Bäume von Gliafasern gebildet. Diese sind teil
weise mit homogen oder bröcklig erscheinenden Zerfallsmassen angefüllt,
die sich mit Sudan rot färben und sich als Lipoide zu erkennen geben oder
sie sind vollkommen leer. Die Glia ist nirgends vermehrt, ebenso nicht ihre
Kerne. Die Gefäße sind wenig gefüllt und zeigen im Gebiete der Degenera
tionen dichte Infiltration mit Zellen vom Charakter der Lymphocyten
und der Plasmazellen. Verdickung und hyaline Entartung der Wandungen
ist nicht festzustellen. Die elastischen Membranen sind intakt. Das Lumen
nirgends verschlossen oder eingeengt. In den erweiterten perivaskulären
Lymphsoheiden liegen massenhaft Fettkörnchenzellen. Blutaustritte sind
nirgends vorhanden.
Von den Seitensträngen sind die Kleinhirnseitenstränge ziemlich

gleichmäßig degeneriert, links noch etwas ausgeprägter als rechts. Die
Py.S. zeigen fettigen Zerfall mit reichlicher Bildung von Maschen. Die
Py.Vo.Str. lassen keine Veränderungen erkennen.
Die Vorderhornganglienzellen zeigen im Sudanpräparate dichte Fett

einlagerung, die den Kern meist vollkommen verdeckt. Doch ist dieser
sonst zentral gelegen, die Form der Ganglienzellen nicht verändert, nicht
geschrumpft. Da die spezifische Ganglienzellenfärbung mangels geeignete
Materials keine guten Ergebnisse lieferte, kann über die Beschaffenheit
des Tigroids nichts Genaues ausgesagt werden.
Die Pia mit ihren Gefäßen, sowie die peripheren Wurzeln sind unver

ändert.

Mittleres Halsmark: Das Querschnittsbild bietet im großen und
ganzen nur wenig Änderung dar. Die Degenerationen im Burdachschen
Strange reichen mit einzelnen Herden bis in die Wurzeleintrittszone hinein.
Der Zerfall in den Py.S.Str. ist einheitlicher. In den Py.S. Str. sind
einige Zerfallsherde fleckigen Charakters aufgetreten, die im Fettpräparate
ihre frische Entstehung durch Einlagerung leuchtend rot gefärbter Zerfalls
produkte erkennen lassen.

Unteres Halsmark: Die Degeneration der Gollschen Stränge ist
total und deutlich in Flaschenform ausgebildet. Im ventralen Felde nur
noch ganz vereinzelte Markscheiden erhalten. In den Keilsträngen hin
gegen ist die Degeneration ausgeprägt herdförmig. Vereinzelter Faser

ausfall findet sich auch hier in den Wurzeleintrittszonen, die aber im ganzen
unverändert bleiben. Seitenstränge wie oben. Py.Vo.Str. enthalten
reichlich Zerfallsherde, besonders rechts. Vorderhornganglienzellen und
Gefäße wie oben geschildert. Diese sind übrigens in den unveränderten
Gebieten des Rückenmarks normal.

Oberes Brustmark: Die Degenerationen in den Gollschen Strängen
machen nicht mehr den streng systematischen Eindruck wie im unteren
Halsmark. Sie enthalten reichliche gesund erscheinende Markscheiden,

besonders beiderseits vom Septum posterius mediale. Die Burdachschen

Stränge sind in ihrer ventralen Hälfte fast vollkommen intakt. Nur das
Gebiet dtr „mittleren Wurzelzone" ist schwerer verändert. Während die
laterale Wurzelzone hier wie überall keine Veränderungen erkennen läßt,

•20*
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zeigen sich wieder vereinzelte degenerierte Fasern in der Wurzeleintritts
zone.

Die Intensität der Degenerationen in den Kl.H. S. Str. ist geringer
geworden, hingegen bedeutend dichter in den Py.Vo.Str. Sie reichen
links weiter nach ventral als rechts.
In den Vordersträngen findet sich reichlicher Faserausfall, besonders

dicht an der Peripherie des Marks. Er ist älterer Entstehung; denn es lassen
sich im Gegensatz zu den anderen Stellen dort keine Lipoide mehr nach
weisen.

Mittleres Brustmark: Die Degeneration in den Gollschen Strängen
rückt mehr und mehr vom Mittelseptum ab, wo die Zahl der erhaltenen
Markscheiden zunimmt. Dafür sind die Zerfallserscheinungen in den Bur-
dachschen Strängen hier entschieden ausgeprägter, als in den oberen Teilen
des Marks. Links verbindet ein ausgedehntes Trümmerfeld, das die Wurzel
eintrittszone und die laterale AVurzelzone umfaßt, die Degenerationsgebiete
der Hinter- und Seitenstränge, so daß die dort dem Hinterhorn zustreben
den Nervenfasern völlig zerstört sind. Rechts finden sich nur einzelne
Zerfallsherde in der Wurzeleintrittszone. Dichter Zerfall ist hingegen in
den Py.S.Str. mit massenhaften Zerfallsprodukten besonders in den
perivaskulären Lymphräumen, erkennbar. Geringere herdförmige De

generationen frischer Entstehung zeigen sich in den Py.Vo.Str.

Unteres Brustmark: Die Hinterstrangdegeneration nimmt immer
mehr fleckigen Charakter an und rückt hauptsächlich in die Burdachschen
Stränge hinein. Laterale Wurzelzone und Wurzeleintrittszone gewinnen
auch links wieder normale Beschaffenheit. Die Seiten- und Vorderstrang
degeneration nimmt an Ausdehnung und Dichte ab. Die Zerfallsprodukte
sind im Sudanpräparat nicht so reichlich wie weiter oben nachweisbar.
Die Ganglienzellen sind noch deutlich verfettet.
Die Glia ist durch das ganze Brustmark hindurch nirgends gewuchert.

An Stelle der zerfallenen Nervensubstanz finden sich überall die oben be
schriebenen Maschen. Die Gefäßwandungen zeigen bis auf die dichten
Zellinfiltrationen, die im unteren Teile viel geringer als weiter oben sind,

keine Veränderungen. Nirgends Verschluß von Gcfäßlumen, keine Blut
austritte.

Lendenmark: Ausgesprochene fleckig - herdförmige Degeneration
in den Hintersträngen: ein größerer mehr dorsal, ein kleinerer mehr ventral
gelegener Herd. Dieser enthält reichlich Zerfallsprodukte, dürfte also

jüngeren Datums sein, während jener davon vollkommen frei ist. Unver

ändert geblieben sind die dem Septum mediale im dorsalen Teile anliegen
den Gebiets sowie das ventrale und dorsale Hinterstrangfeld und der die

graue Substanz seitlich berührende Teil. Unverändert sind also Wurzel-
intrittszone, laterale Wurzelzonr und Flechsigs ovales Feld.

In den Seitensträngen gleichfalls herdförmige, wenig ausgedehnte,
nach unten immer abnehmende Degeneration. Vorderstränge ganz intakt.
— Die Gefäße sind überall unverändert, zeigen auch keine zellige Infiltra
tion mehr.
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Das Herz zeigt ausgedehnte Verfettung; Leber, Nieren und Milz aus
geprägte positive Berlinerblaureaktion; in den Nitren findet sich außerdem
herdweise Trübung der Harnkanälchenepithelien mit mangelhafter Färb-
barkeit der Kerne.

Die beiden eben mitgeteilten Fälle unterscheiden sich sowohl

klinisch wie pathologisch-anatomisch in wesentlichen Punkten. C4emein-
sam ist beiden Fällen die Anämie. Während aber in Fall l eine solche
klinisch nicht nachgewiesen, weil nicht gesucht wurde, und eist der
Sektionsbericht die sicheren Anzeichen einer schweren, wenn man will

perniziösen Anämie bietet, wurde umgekehrt in Fall 2 hauptsächlich
klinisch das einer perniziösen Anämie ähnelnde Bild festgestellt und bei
der Sektion zwar die Anzeichen hochgradiger Blutarmut, nicht aber
die für schwere Anämie diagnostisch verwertbaren eindeutigen Merk

male gefunden. Im klinischen Bilde selbst spricht manches gegen das

Bestehen einer perniziösen Anämie. Jedenfalls ist der niedrige Färbc-

index von 0,9, der relativ hohe Hümoglobinwert von 45% und das
Fehlen von Megaloblasten im Blutbilde auch mit der Diagnose sekun

däre Anämie verwertbar. Dieser Umstand bietet wohl für die sich

ergebenden ätiologischen Betrachtungen gewisse Schwierigkeiten. Im

Grunde genommen ist es ja aber für unsere Untersuchungen von nicht

allzu großem Belange, welche Form einer Anämie vorgelegen hat, seit

wir durch zahlreiche Beispiele wissen, daß die in Rede stehenden Spinal-
vcränderungen oft nur von leichten Anämien begleitet, ja auch unab

hängig von primären Anämien vorkommen. Fall l dürfen wir ohne
Bedenken zu den „klassischen" Formen von Spinalveränderungen

hei perniziöser Anämie rechnen, ähnlich den von Lichtheim im Jahre
1887 beschriebenen Fällen. In ätiologischer Beziehung gestattet dieser
uns auch wieder nur Vermutungen, daß eine unbekannte Noxe Rücken

mark und Blut gleichzeitig oder nacheinander geschädigt habe. Auch

in Fall 2 kommen wir über Vermutungen nicht hinaus. Während es

wohl möglich ist, die schwere chronische Tuberkulose als Ursache für

die Anämie anzusehen, kann man jene wohl kaum direkt für die Spinal

veränderungen verantwortlich machen. Diese müßten ja sonst bei der

Häufigkeit der Tuberkulose auch zahlreicher angetroffen werden. Sehr

einleuchtend will es mir deshalb erscheinen, wenn Henneberg für die

Entstehung der Spinalveränderungen eine zweite Noxe verantwortlich

macht, die das durch Anämie geschädigte Rückenmark zerstört.

Diese Noxe kann auch ohne Anämie wirksam sein, hat aber mit der

Entstehung der Blutveränderung nichts zu tun. Vielleicht wird es mög
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lieh sein, anknüpfend an die Untersuchungen von Faust und Tall-
quist (1907) und die Experimente von v. Voß (1897) andererseits, in
der Frage der Ätiologie dieser Spinalerkrankungen weiterzukommen.

Bei Betrachtung der Degeneration in pathologisch-anatomischer
Hinsicht ergibt sich folgendes: In Fall l sind die Hinterstränge in ganzer
Länge von fleckig-herdförmigen Degenerationen durchsetzt, die sich

hauptsächlich in den mittleren Wurzelzonen der Keilstränge lokali

sieren. Die Gollschen Stränge sind fast vollkommen unverändert. In
den Seitensträngen finden wir im Halsteil die Kl.H.S.Str. syste
matisch degeneriert, während die Pyramidenseitenstränge nur unbe

deutend verändert sind. In den tieferen Teilen des Marks hingegen
gewinnt die Degeneration der Pyramidenstrangbahn an Dichtigkeit
und die Kl.H.S.Str. verlieren den Charakter systematischer De
generation. Diese nimmt herdförmigen Charakter an. Die Kl.S.Str.
sind also sekundär aufsteigend degeneriert, wahrscheinlich wohl durch

eine Unterbrechung der von den Clarkeschen Säulen kommenden

nach den Seitensträngen ziehenden Fasern in dem ausgiebig zerstörten

Areal der Py.S.Str., die, von oben nach unten zunehmend, reichlich

fleckig herdförmigen Faserausfall zeigen. Das fast vollständige Fehlen

von Körnchenzellen und der Nachweis von nur geringen Mengen von

Abbauprodulcten in den Degenerationsbezirken der Hinter- und Seiten

stränge, die darin keinen Unterschied erkennen lassen, charakterisieren

den Prozeß als ziemlich alten. Wahrscheinlich ist er im großen und

ganzen schon längere Zeit vor dem Tode des Patienten zum Stillstand

gekommen. Dagegen vermag auch der Nachweis eines einzigen Herdes

frischer Entstehung im oberen Brustmark nichts zu sagen. Hingegen

spricht das Verhalten der Gefäße — nach Nonnes Ansicht wenigstens
-- m. E. für diese Annahme: Diese zeigen nur ganz vereinzelt gering
fügige kleinzellige Infiltration der Adventitia. Mit dem Stationärwerden
des Prozesses ist es auch zu erklären, daß die Degenerationen der Hinter

und Seitenstränge gleichartig erscheinen, ohne es wahrscheinlich zu

sein. Vielmehr möchte ich die Veränderungen der Hinterstränge für

jünger halten, als die der Seitenstränge, denn nur dadurch kann ich es

mir erklären, daß jene, entgegen den Kl.H.S.Str. keine sekundären

Degenerationen äufweisen.

In Fall 2 finden wir ein wesentlich anderes Bild. Die Hinter
stränge sind vom Lendenmark aufwärts in rasch zunehmender Stärke

degeneriert, so daß die Degeneration im Halsmark systematischen

Charakter trägt. Auch die Kl.H.S.Str. machen dort den Eindruck
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ziemlich streng systematischer Degeneration, im Gegensatz zu den
Py.S.Str.. die ausgeprägt fleckig verändert sind. Weiter abwärts kehrt
sich das Verhältnis gerade mn. Die Py.Vo.Str. zeigen nur vereinzelte
Degenerationsherde. Sowohl die Hinter- wie die Yorderstränge bieten

also das Bild herdförmiger Veränderungen, auf Grund deren sekundäre
Strangdegoneration eingetreten ist und damit das typische Bild der

Spinalveränderungen bei „funikulärer Myelitis". Ein aus dem Rahmen
des Typischen herausfallender Befund liegt in der ausgedehnten Zer
störung der Wurzelzone im mittleren Brustmark. Er vermag vielleicht
m. E. an einem von Bruns mitgeteilten Fall zu erinnern, wo eine „Er
weichung" fast den ganzen Querschnitt des Brustmarks einnahm. Auf
fallend ist weiterhin die geringe Beteiligung der.Glia sowohl in Fall l
wie in Fall 2. Die Verfettung der Ganglienzellen in den Vorderhörnern
beweist, daß die Veränderungen auch die graue Substanz nicht voll
kommen verschonen; es bleibt die Wahl, diese Veränderungen als Folgen
einer retrograden Degeneration oder analog den übrigen aulzufassen.
Die dichte kleinzellige Infiltration und reichliche Umlagerung

der Gefäße mit Körnchenzellen, sowie die Anhäufung von Zerfalls
massen in den Gefäßscheiden und Gliamaschen charakterisieren den

Prozeß im Gegensatz zu Fall l als einen frischen und in Gemeinschaft
mit dem Nachweis sekundärer Degenerationen als einen subakuten.
Bieten nun unsere Fälle die Möglichkeit, in der lebhaft umstrittenen

Frage von der Pathogenese der Spinalveränderungen Klarheit zu gc-
vv'innen ? — Im wesentlichen handelt es sich dabei um drei Theorien.
die in der Literatur Bekenner wie Leugner gefunden haben. Zunächst
sei der Ansicht Taylors und Teichmüllers gedacht, die die Verände
rungen auf ausgedehnte Blutungen in die Rückenmarkssubstanz hinein

zurückführen wollen. Wie diese Ansicht von den meisten Autoren ab

gelehnt wurde, so können auch wir für unsere Fälle ihr nicht beipflichten,
weil es uns unwahrscheinlich dünkt,' daß die \venigen makroskopisch

nachgewiesenen Blutungen — mikroskopisch wurden zufällig keine

nachgewiesen — Ursache so ausgedehnter Veränderungen sein sollten.

Ebensowenig vermögen wir uns der eingangs erwähnten Rothmann-
schen Theorie anzuschließen; denn die Entstehung der Degenerationen
aus einzelnen Herden ist in beiden Fällen zu deutlich ersichtbar, um

darüber hinweg die Annahme einer Systemdegeneratior>, basierend

auf der Veränderung der grauen Substanz, zu rechtfertigen.

Die meisten Anhänger hat die schon von Minnich angedeutete,
später von Nonne u. a. ausgebaute und verfochtene Gefäßtheori»;
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gefunden, zu der sich auch Henneberg (1911), allerdings in wesentlich
abgeänderter Form, bekennt. Er will den Degenerationsprozeß insofern
von den Gefäßen abhängig sein lassen, als die am besten mit Blut ver
sorgten Gebiete (die graue Substanz und der ihr direkt benachbarte

Saum der weißen Substanz) der Toxinwirkung und Unterernährung am

besten widerstehen können. Die beobachteten Gefäßveränderungen

würden damit koordiniert neben die SpinulVeränderungen als Folge
der Toxinwirkung, nicht als Ursache der Degeneration zu stellen, und
diese als akute Parenchyindegeneration anzusehen sein.

Nach der Betrachtung unserer Fälle möchten wir der Auffassung

Hennebergs beitreten. Trotz eifrigen Suchens ist es uns nicht gelungen,
die von Nonne u. a. beschriebenen isoüerten Degenerationsherde in
unmittelbarer Nachbarschaft von Gefäßen festzustellen, obgleich beide

Fälle dazu geeignet erschienen und uns dadurch — für unser Beobach-

tungsmaterial wenigstens — von der direkten Abhängigkeit der De

generationen von den Gefäßen im Nonneschen Sinne zu überzeugen.

Dortmund, Säuglingsliei m.



(Aus dem Diakonissenkrankenhaus Mannheim.)

Zur Lehre von den „zentral entstehenden Schmerzen".

Von

Med.-Rat Dr. A. Hanser.

Krankengeschichte:

Karl K., 52 Jahre alt, Werkmeister, Frau mit zwei Kindern gesund.
Keine Lues. Früher nie krank, außer 1904 Bruch des linken Mittelfußt s,
1908 Exstirpation der linken Niere wegen faustgroßer Ge
schwulst (Hypernephroni) und 1909 Exstirpation des linken Hodens
wegen Orchitis fibrosa (beide Diagnosen vom gleichen Pathologen gestellt).
Seit der Zeit bald nach der Kastration Schmerzen im linken Ober

schenkel, die mit allen möglichen Mitteln behandelt wurden. Röntgen
aufnahmen von Hüfte und Oberschenkel ergaben keinen Anhaltspunkt.
Die Schmerzen nahmen in letzter Zeit erheblich zu und konnten nur mit
Morphiuminjektionen erträglich gemacht werden; seit 14 Tagen vor der
Aufnahme auf die Station besonders gesteigert. Vor 8 Tagen linksseitige
Krämpfe heftigster Art von zweitägiger Dauer ohne Bewußtseinsstörung.
Seither im linken Arm und Bein Schwäche zurückgeblieben.
Aufnahme am 26. VI. 1920. Kommt noch zu Fuß die Treppe herauf.
Status praesens: Noch guter Ernährungszustand, Ausdruck gedrückt

und leidend. Hautfarbe und Schleimhäute nicht besonders blaß. Pupillen
etwas eng, aber gleich, reagieren gut. Augenbewegungen frei. Keine Er
scheinungen im Trigeminus; linker unterer Facialis etwas schwächer;
Zunge etwas nach rechts herausgestreckt. Gaumen ohne Befund. Kopf
auf Beklopfen auch rechts nicht empfindlich. Keine Struma. Keine
Drüsen an Nacken und Hals. Brustorgane ohne Abweichung. Puls regel
mäßig, 80. Blutdruck 128 Hg. Urin ohne E. und Z. Abdomen frei. Rücken
beim Aufsitzen und Beklopfen nicht empfindlich. Reflexe durchweg normal;

nur rechter Plantamflex lebhafter als linker. Am linken Arm und Bein
etwas schwächere grobe Kraft; beide können etwas weniger hoch gehoben
werden als rechts. Keine Sensibilitätsstörungen. •

Am linken Oberschenkel, wo die Schmerzen geklagt wer
den, objektiv keinerlei Befund, insbesondere werden weder
beim Betasten der Muskulatur und des Knochens, noch bei
stärkerem Klopfen auf dieselben keine auffällig empfind
liche Stellen festgestellt. Augenhintergrund normal.-
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Schmerzen in der ersten Zeit fortgesetzt heftig. Pyramiden.
dreimal täglich 1,0 Bromnatr. Steht Anfang Juli auf. Schmerzen dadurch
zunächst nicht stärker; Bewegungsfähigkeit der linken Seite bessert sich.
Elektrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven rechts und links gleich.
Wassermann im Blut negativ.
12. VII. Schmerzen noch heftig, aber doch eher etwas nachlassend.

20. VII. Seit 18. VII. Brom weg. Die Abweichung der Zunge nach rechts,
ebenso die Parese des linken unttrn Facialis eher deutlicher. Schmerzen
im linken Oberschenkel nehmen zu : Zone im oberen Drittel, gürtel-(maii-
schetten-)förmig. Hüftgelenk frei; bei tiefem Druck oberhalb des linken
Poupartschen Bandes leichte Resistenz und Empfindlichkeit (Narbe ?).
Antifebrin ohne Nutzen.
28. VII. Auf Aspirin eher Linderung. Nachts fortgesetzt Morphium

nötig.
5. VIII. Befund unverändert. Beweglichkeit im linken Arm und Bein

gut. Mischung Aspirin-Pyramidon bessert. Da Aufstehen neuerdings
schmerzt, ausgesetzt. Empfindlichkeit am Oberschenkel zurzeit
eher mehr nach innen — Adduktorengegend — . Veratrinchloro
formeinreibung. Am L?ib deutliche Venenzeichnung, die früher nicht
vorhanden war.
28. VIII. Fortgesetzte heftigste Schmerzen, weint oft. Eukodal

ohne Wirkung, auch Morphium versagt oft.

30. VIII. Abends Anfall klonischer Zuckungen der ganzen
linken Seite mit besonders starken Schmerzen im linken
Oberschenkel. Bewußtsein dabei wieder vollkommen erhalten. Reaktion
der Pupillen normal. Kopf nach der linken Seite gewandt. Auch die linke
Gesichtsmuskulatur an den Krampten beteiligt. Die Zunge weicht deut
licher nach rechts ab beim Herausstrecken. Keine wesentlichen Sensibili

tätsstörungen, außer vielleicht Andeutung von Hypästhesie in der linken
Seite. Kein Babinski. Linke Lidspalte enger als rechte (bzw. rechts weiter
als links). Dauer des Anfalls über 2 Stunden!

31. VIII. Gegen Morgen zwei kürzere, ähnliche Anfälle.
Deutliche Parese auch des mittleren linken Facialis, links Arm und Bein
paretisch. Bauchdecken- und Plantarreflex links erloschen. Sehnenreflexe
links erhalten, gleichstark wie rechts. Dreimal täglich Brom. Venenzeich
nung am Bauch immer deutlicher.

3. IX. Bislang keine Anfälle mehr. Schmerzen im Bein
haben inzwischen erheblich nachgelassen, so daß sie außer auf
Befragen kaum mehr geklagt werden. Bauchdecken- und Plantar-
reflexe kehren wieder. Ebenso geht linksseitige Parese sichtlich zurück.
Heute starker Durchfall und Erbrechen. Brom weg!

•L IX. Kein Durchfall und Erbrechen mehr. Linkes Bein noch etwas
paretisch; linker Arm bewegt sich besser.
6. IX. Schmerzen im linken Bein ganz erträglich. WiederBrom.
7. IX. Schmerzen ganz gering, kann linkes Bein heben, größere Krafr

im linken Arm.
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10. IX. Hält mit linkem Arm und Hand Zeitung, liest, was
er seit Anwesenheit im Krankenhaus nie getan, gibt au,
sozusagen schmerzfrei zu sein! Gesamteindruck merkwürdig
gut.

14. IX. Fühlt sich auch sonst ziemlich beschwerdefrei, schläft viel.
18. IX. Ließ heute nacht unter sich gehen, „phantasierte !" Auffallend

wenig Beschwerden, beide Pupillen eng, deutliche Reaktion (kein Morphium
mehr seit Anfall!), Facialisparese links unten etwa wie früher, linker Arm
im Gebrauch noch etwas unsicher, aber alle Bewegungen möglich, ebenso
im Bein.

22. IX. In den letzten Tagen öfter Enuresis. Heute nachmittag
völlig unorientiert. Wollte aus dem Bett zu Bekannten gehen. Patellar-
sehnenreflexe beiderseits stark herabgesetzt. Achillessehnenreflex erhalten;

keine Sensibilitätsstörungen gröberer Art.
25. IX. Röntgenaufnahme des Schädels zeigt nichts Ver

dächtiges, keine Schatten, keine Aufhellung.

27. IX. Gibt auf Befragen zwar etwas langsam, aber richtige Ant
worten. Spricht ziemlich leise. Zeitweise im Dämmerzustand. Stuhl und
Urin dauernd ins Bett. Im linken Oberschenkel bei gewaltsameren
passiven Bewegungen etwas Schmerz, aber auch sonst überall
etwas empfindlich, auch rechts. Bewegungen der Beine, besonders
der Adduktoren schwach.

30. IX. Beide Patellarsehnenreflexe deutlich vorhanden.
2. X. Ganz unorientiert, sieht verfallen aus, muß zum Essen über

redet werden. Linksseitige Facialisparese besteht noch; Bewegungen im
Arm ganz wiedergekehrt, aber ungeschickt, spontan fast nicht ausgelöst,
rohe Kraft gut. Heute Schmerzen im rechten Knie.

4. X. Seit gestern Fieber und zunehmende Schläfrigkeit. Heute
38,8, Puls beschleunigt.
5.X. Temperatur 39. Tief schnarchende Atmung, benommen, scheint

aber allgemein empfindlich.
6. X. Abends gegen 7 Uhr Exitus, nachdem der Kranke während des

Tages stark benommen, auch stark cyanotisch war. Anfälle waren seit

30. IX. nicht mehr aufgetreten. Temperatur ante mortem 40, l/
2 Stunde

post rektal 40,5.

Sektionsprotokoll (Auszug): Schädelknochen von mittlerer Kon
sistenz. Dura und Pia ohne Befund. Zeichnung der Hirnwindungen überall
deutlich, dieselben etwas gequollen. In der rechten hinteren Zentral
windung findet sich nahe der Falx ein walnußgroßer, er
weichter Tumor. Ein weiterer, eigroß, liegt seitlich links vom Vorder-
horn des linken Seitenventrikels im Mark, reicht bis zur Basis des Stirn
lappens. Beide Tumoren sind stark durchblutet, insbesondere
zeigt der erste eine frische Blutung.
In beiden Lungen zahlreiche Tumorknoten, außen hämorrhagisch,

innen nekrotisch (Zeichnung wie Arbor vitae).
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In der linken Leiste im Bereich der Vena spermatica in und um die
Vene Stränge, die zu einem dicken Konglomerat zusammengebacken sind
und auf dem Querschnitt die Vene teilweise obliteriert zeigen. Keine Tumor
bildung.
Linke Niere nicht vorhanden; an deren Stelle Drüsen-

massen, die teilweise tumorartig in den M. psoas hineingehen.
Vom zweiten Lendenwirbel ist die Spongiosa zum größten
Teil von Tumor eingenommen, auch blutig erweicht, so daß
nur das Gerüste der Cortikalis noch steht.
Femur und Oberschenkelmuskulatur frei.
Die Tumoren ergeben sich bei mikroskopischer Untersuchung

überall als Hypernephrome.

Es handelt sich hier um einen Fall, der nach dem klinischen

Verlauf und wegen des Schmerzsymptoms ein besonderes
Interesse hat.
Die Schmerzen, welche den Kranken zur Beobachtung und Be

handlung brachten, fielen wenigstens in den drei Monaten, während

derer er im Krankenhaus lag, auf durch die umschriebene Lokali
sation, die weder dem Nervenverlauf entsprachen, noch einen segmen-
tiiren Charakter hatten, sondern ähnlich manchen hysterogenen Zonen

strumpf-, manschettenartig im oberen Drittel des Oberschenkels auf

traten. Auch zeigte sich bei häufiger Untersuchung weder eine Hyper
ästhesie der Haut, noch eine sonstige Störung der Sensibilität. Der

Kranke konnte auch nie genau den Schmerz lokalisieren, derselbe

saß angeblich nur in der genannten Höhe, manchmal mehr nach außen,

manchmal mehr nach innen. Jedenfalls waren die Schmerzen fort

gesetzt von außerordentlicher Heftigkeit.

Konnte der Verdacht berechtigt sein, eine Metastase des ent

fernten Hypernephroms im Femur anzunehmen, so fehlte doch jeder

Anhaltspunkt im Röntgenbild. Auch war auf stärkeren Druck und

Klopfen in der besagten Gegend auf den Knochen kein so deutliches

Schmerzgefühl auszulösen, als dies hätte dabei angenommen werden

müssen.

Auch als eine ischias- oder neuritisähnliche Affektion imponierten
die Erscheinungen nicht.

Nicht unwesentlich war aber die Frage, ob die anamnestisch be
kannten, im späteren Verlauf ja auch im Krankenhaus beobachteten

epileptischen Anfälle und die Befunde von Paresen mit den Schmerzen

im Bein etwas zu tun hatten.

War es denkbar, daß dieselbe Ursache, welche die sicher auf krank
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hafte Vorgänge im Gehirn zu beziehenden epileptoiden Zustände

hervorrief, auch die Ursache der Schmerzen im Bein sein konnte ?

Daß auch in der Peripherie geklagte Schmerzen ihre Ur
sache im Gehirn haben können, ist bekannt und so konnte
in der Tat, nachdem für die Schmerzen eine lokale Ur
sache nicht auffindbar war, angenommen werden, daß
diese Schmerzen und die Anfälle eine gemeinschaftliche
cerebrale Ursache haben. Dabei konnte wohl bei dem immerhin

abgearbeiteten älteren Manne an einen örtlichen arteriosklerotischen

Herd in einer entsprechenden Gegend des Gehirns gedacht werden.

Oder aber lag trotz des Fehlens jeglichen Kopfschmerzes im Zusammen

hang mit der Anamnese die Annahme nahe, daß vielleicht in der
Nähe der hinteren Zentralwindung die Entwicklung einer
metastatischen Geschwulst von dem seinerzeit operierten
Hypernephron aus vorliegt. Gerade dieser Verdacht erhielt
nun eine geradezu mathematische Bestätigung, als sich nach den
im September wieder aufgetretenen und im Krankenhaus beobachteten

epileptoiden Anfällen feststellen ließ, daß nach deren Abklingen die

Schmerzen im Bein fast restlos verschwunden waren, um kaum mehr

wiederzukehren. Es lag also mehr als nahe die Voraussetzung,
daß sich in der zentralen Stelle, wo vermutlich die Schmer
zen eben doch ihren Ursprung hatten, irgend etwas ver
ändert haben mußte, was diejenige Affektion, die die
Schmerzen von der wichtigen Stelle aus ausgelöst hatte,
ihrerseits wieder irgendwie beeinflußt, vielleicht durch
Druckveränderung entlastet hatte. Die Autopsie be
stätigte dies so deutlich, daß sich nicht nur der als möglich
angenommene metastatische Tumor fand, sondern mit der
Blutung in demselben auch die Erklärung gegeben war, daß wohl da

durch veränderte Druckverhältnisse innerhalb des als Fremdkörper
auf die zentralen Endorgane wirkenden Tumors diejenige Schädlich

keit ausgeschaltet haben, welche den Schmerz unter dem Einfluß des

Tumors ausgelöst hatte. Ausgeschlossen werden konnte nachträglich
auch, daß etwa die Schmerzen mit der Wirbelmetastase im Zusammen

hang stehen sollten. Die Abgrenzung der Lokalisation derselben, das

Fehlen von Sensibilitätsstörungen usw. lassen neben der Tatsache,
daß auch autoptisch eine eigentliche Kompression nicht vorlag, die

spinale Ätiologie oder eine wurzelneuritische ausschließen. Der
Schmerz, ausschließlich im Bein lokalisiert, hatte also
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seinen Ursprung weder an dieser Peripherie, noch in den
Leitungsbahnen der Nerven bis zum Oberschenkel, sondern
in einer Affektion derjenigen Stelle, wo im wesentlichen die
Perzeption aller — im weitesten Sinne — peripheren Reize stattfindet:

im Zentrum der Gefühlssphäre.
So zu erklärende Schmerzen sind bekanntlich erstmals von Edin-

ger (1) beschrieben worden als „zentral entstehende Schmerzen"'.

Dort hatte ein apoplektischer Erweichungsherd im Thalamus opticus

und Pulvinar heftigste Schmerzen in Arm und Bein erzeugt, daß schließ

lich Suizid erfolgte.
Schiffs Versuche haben nur gezeigt, ob Gehirn und Rücken

mark selbst empfindlich sind, nicht ob es peripher empfundene Schmer

zen gibt, welche zentral verursacht sind. Auch ist nur vom sensiblen

Endapparat in Haut, den Nerven in ihrem Verlauf und ihren Wurzeln

bekannt, daß Reizungen dieser Organe Schmerzen in der Peripherie
auslösen.

Mobin s aber leugnet noch zentrale Schmerzen. Nothnagel
gibt an, daß in einigen Fällen von Ponsaffektion peripher Schmerzen

geklagt wurden.

Einen ähnlichen Fall wie Edinger beschreibt Greiff (2). Ein
Herd in der Oblongata wird von Mann (3) in einem kasuistischen

Beitrag erwähnt, wobei er zu der Feststellung kommt, daß zentral

entstehende Schmerzen mit Hyperästhesie, Hypästhesie und mit

normaler Sensibilität entstehen können.

Biernacki (4) beschreibt in „Beiträgen zur Lehre von den zentral
entstehenden Schmerzen" einen Fall im Nucleus caudatus. Dort sagt
er: „Es liegt die Vermutung nahe, daß unter Umständen eine Hirn
affektion sich eine Zeitlang oder ausschließlich durch sensible Reiz

symptome äußern kann, deren Ursache in der Peripherie gesucht wird.

Laache (5) (Christiania) erwähnt zwei Fälle von diffuser Arterio-
sclerosis cerebri und Embolie einer A. f. Sylvii mit ununterbrochenem

Brennen im ganzen Körper bzw. Schmerzen im Arm und Bein. Er
weist auf Fälle von James Roos „Wandering pains" hin. Matiolo (6)
Reichenberg (7) und Schaffer (8) liefern weitere Beiträge. Ebenso
Higier (9) und Patschke (10).
Monakow erwähnt in seiner Gehirnpathologie (Nothnagel)

cerebrale exzentrische Schmerzen als Hemialgie und Monalgie bei

Rindenherden der Regio centroparietalis und hinterem Sehhügel, und

sagt: „Welche architektonischen Bestandteile in gewissen Hiriiab
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schnitten und wie sie betroffen sein müssen, um sicher exzentrische

cerebrale Schmerzen hervorzurufen, ist unklar".

F. Müller (11) zitiert in einer Arbeit über ., Störungen der Sen
sibilität bei Gehirnerkrankungen" Henschen (Klinische Beiträge zur

Pathologie des Gehirns), wo Rinde, Stabkranz, Thalamus, Haube

erkrankt waren, und festgestellt wird, je weiter unten, je stabiler die

Sensibilitätsstörung sei. Müller selbst beschreibt vier ähnliche Fäll<-
und zitiert eine Beobachtung von Hiß (Basel), wo heftigste Schmerzen
peripher nach einer Embolie bei einer Mitralstenose aufgetreten waren.

Sticker (12) (Gießen) äußert sich über die „Diagnostische Ver
wertung der Seusibilitätsstörungen bei Gehirnerkrankungen": .,Weiter

aufwärts fehlt vorläufig die Vorstellung von der Projektionsform par
tieller Leitungsstörungen in den zentripetalen Bahnen. Die Läsion

der transkortikalen Bahnen schneidet aus der Haut Bezirke ab, welche

Vorstellungseinheiten entsprechen oder geometrische Figuren bilden,

deren Grenzen senkrecht auf der Achse der Extremitäten, damit auch

senkrecht auf den Grenzen der Sensibilitätsbezirke stehen, welche von

den Rückenmarkswurzeln versorgt werden."

Nach Minkowski (13) „hat die Schmerzempfindung im Cortex
eine besonders diffuse Vertretung".

Aus allem geht jedenfalls hervor, daß auch von dem
letzten Endpunkt sensibler Bahnen zentral Schmerzen
ausgelöst werden können, daß also wahrscheinlich dort
an der Rinde) ein Schmerzzentrum existiert, das direkt

(der indirekt gereizt peripher Schmerzen auslösen kann.

So kann nach Oppenheim ,,ein neuralgiformer Schmerz schon
eine sensible Rindenerscheinung" sein.

Möbius spricht von neuralgiforraer Veränderung.

Fredericque und vor allem v. Frey sprechen wohl von spezifi
schen Nerven; es gebe, einen eigenen, dem Gesichts- und Gehörsinn

gleichartigen Schmerzsinn mit einem eigenen peripheren und zentralen

Nervenapparat.
Ch. Richet nimmt ein eigenes Schmerzzentrum im Gehirn an,

welches die Eigenschaft hat, nur durch starke Erregungen in Tätigkeit
versetzt zu werden (nicht Schmerznerven! — „Schmerz ist eine Funktion

des Zentrums").
Das Schmerzzentrum müßte man sich nach Munk in derselben

Gehirngegend gelegen denken, welches die sensiblen Zentren enthält.
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Auch nach Bernhardt betrifft die Schmerzätiologie die ver
schiedensten Abschnitte der gesamten sensiblen Leitungsbahnen bis
zur Hirnrinde hinauf.

AVir sehen also, daß nach den verschiedensten Vor
stellungen die Hirnrinde bereits der Ausgangspunkt für
periphere Schmerzen sein kann, wie solche organische Krank
heiten, wie die zitierten und der beschriebene Fall beweisen.

Andererseits hat auch die Erfahrung, insbesondere auch der Kriegs
pathologie gezeigt, daß nach anscheinend unschuldigen, nicht so schmerz

haften Traumen psychogene (14) Schmerzen zurückbleiben können,

die zur wesentlichen Klage werden, wenn die periphere Verletzung

bereits vollständig geheilt ist. Mit ändern Worten: Auch die Hirn
rinde kann nach ursprünglicher Reizung des peripheren
Neuroms, wenn diese längst abgeklungen ist, in eine Art
Dauerzustand von Reizung geraten, in welchem der peri
phere Schmerz fortempfunden wird, aber nicht durch
Fortdauer der primären Wirkung des örtlichen Traumas,

sondern durch Fortdauer der sekundären Wirkung am
zentralen Neurom.

Welche Bedeutung hat nun diese Lehre vom zentral
entstehenden Schmerz?

In erster Linie natürlich diagnostische: Schmerzen, an allen
auch periphersten Nervengebieten geklagt, können, namentlich mangels

örtlichen objektiven Befunds und mangels örtlicher auamnestischer

Anhaltspunkte zentralen Ursprungs sein. Der neurasthenische Schmerz,

vage Schmerzen arteriosklerotischer, Nachschmerzen als Folge lokaler

Traumen, lokale Schmerzen nach längst erfolgter örtlicher Abheilung

von namentlich langdauernden schmerzhaften Affektionen der ver

schiedensten Organe können ihre Erklärung finden in der Auswirkung

der primären Ursache am zentralen Neurom in der Gefühlssphäre bis

zum Endpunkt in der hinteren Zentralwindung. Das ist besonders
wichtig für ganz unklare Fälle von Schmerzen, ganz gleich
welcher Lokalisation, wo immer an die Möglichkeit einer
örtlichen funktionellen oder somatischen Störung im
Gebiet der hinteren Zentralwindung oder ihrer Nach
barschaft gedacht werden muß: wie z. B. in einem Fall von
Laache, wo Schmerzen in den Gliedern lange Zeit das erste Symptom
eines Tumors im Temporallappen waren.
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Insbesondere sind es auch ..tiefere Schmerzen", die
so ihre Erklärung finden. Die Epilepsie kann als solche ein
Beispiel sein: sofern man freilich unter diesem Begriff nicht
nur den motorischen Ausdruck des epileptischen Vorgangs versteht,

sondern auch die Auren und Äquivalente sensorischen
Charakters. Die pathogenetische Grundlage für die Entstehung des
epileptischen Vorgangs dürfte doch wohl — abgesehen von der grob
somatischen Ätiologie eines symptomatischen Jacksonschen Symptoms
— in einem pathologischen Zustand oder einer solchen Veranlagung der

Gehirnrinde zu erblicken sein. Zeigen sich nun ausgesprochene
Schmerzsymptome, die ohne nachweisbare Ätiologie bzw.
nachweisbare Erkrankung des Organs, wo dieser Schmerz
geklagt wird, namentlich periodisch auftreten, so wird
man auch an zentrale Ursachen, eventuell an einen patho
logischen Rindenzustand denken dürfen. Als Beispiel einer
solchen Beobachtung möchte ich kurz eines Falls Erwähnung tun, den

ich schon seit vielen Jahren kenne: Ein damals 20j ähriger, heute über
50 Jahre alter Mann litt seit seinem etwa sechsten Lebensjahr an perio
disch, alle paar Wochen tageweis auftretenden Anfällen von hef
tigstem Sodbrennen, meist auch mit migräneartigen Kopfschmerzen
verbunden. Sorgfältige Beobachtung, auch die chemische und funk-

tionelle Untersuchung der Verdauungsorgane ergab keinen Anhaltspunkt.
Der als Spätgeborener nervös veranlagte Jüngling legte mir die psycho
pathische Ätiologie nahe und ich verordnete Brom, aber offenbar in
hier nicht genügender Dosis. Eines Tages fand ich den Kranken in
einem schweren ausgesprochen epileptischen Anfall, den er
im Geschäft erlitt. Nunmehrige große Bromdoseu beseitigten die seit

Jahren bestehenden und durch kein Mittel beeinflußbaren Anfälle von
Sodbrennen und Migräne vollständig. Also auch hier eine Schmerz
erscheinung, die — in diesem Falle ex juvantibus — spezifisch
als Rindenerscheinung aufgefaßt werden darf.
Diese Zusammenhänge zwischen isolierten besonders auch peri-

pheren Schmerzsymptomen und der Hirnrinde im besonderen geben
ja wohl auch die Erklärung für die Suggestivwirkung der Hypnose bei
solchen Erscheinungen. Denn daß alle Suggestivtherapie ihre Ausein

andersetzung mit dem Nervensystem an der Hirnrinde erhält, darf wohl

ohne Zweifel angenommen werden. Und wegen dieser prinzipiell weit

ausgreifenden praktischen Bedeutung des zentral entstehenden Schmer

zes hielt ich es für berechtigt an der Hand der Darstellung des be-
Dcutschc Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 21
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schriebenen Falles, der von großer Beweiskraft ist, die Aufmerksamkeit

aui die Tragweite der Verpflichtung zu lenken, bei örtlichen
und vagen unklaren Schmerzerscheinungen an zentrale,
eventuell Rindenprozesse zu denken. Aber auch um so mehr,
als ich die Wahrnehmung machte, daß die Lehre vom zentral entstehen

den Schmerz auch bei spezialistisch erfahrenen Ärzten durchaus nicht

so allgemein bekannt zu sein scheint, wie dies der auch prinzipiellen

Wichtigkeit derselben entsprechen sollte.

Ein besonderes Interesse hat der beschriebene Fall aber auch als
Gehirnmetastase eines Hypernephroms : erst kürzlich hat Erwin
Augstein in einer Arbeit (15) auf die Seltenheit dieser Metastasen
hingewiesen. Aus zwei Statistiken stellt er neun Fälle von Gehirn

metastasen zusammen, von denen nur zwei ausgesprochene Hirner

scheinungen erkennen ließen: ein Fall von Henke, wo eine Hemi-

plegie, einer von Stumpf, wo kurz vor dem Tode epileptische Krämpfe
auftraten. Auch betont er, daß Wirbelmetastasen meist starke Kom

pressionserscheinungen machen.

In dem von Augstein selbst beschriebenen Fall war wegen lang
bestehender Ischiasschmerzen die durch doppelseitigen Lassegne ge

stützte Diagnose Ischias bis zum Tod aufrecht erhalten worden. Bei

der Autopsie zeigten sich drei kleinere Tumoren der linken Zentral

windung und ein solitärer in der Hinterhauptsgegend. Was die „Ischias

schmerzen" betrifft, denkt der Autor an ,, Spontanschmerzen, über

deren Auftreten bei Hypernephrom die Ansichten freilich geteilt seien!"

Gerade gegenüber diesem von Augstein beschriebenen Fall
erscheint der hier dargestellte von besonders klarer Durchsicht hin

sichtlich des Symptoms des Schmerzes und kann beweisen, wie vor

sichtig man mit der diagnostischen Beurteilung desselben bei nicht

sehr charakteristischen Fällen zu sein hat.
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Znr Einteilung der Unfallneurosen.

Von

Privatdozent Dr. Paul Hörn, Bonn.

In seiner Arbeit „Über die Bedeutung nervöser Herzgefäßstö
rungen für die Entstehung von Arteriosklerose" (Deutsche Zeitschr. f.

Nervenheilk. 1918, Bd. 60, H. 1—3) ist Finkelnburg, der in der Frage
der Arteriosklerose nach Unfall im wesentlichen zu denselben Ergeb
nissen gelangt wie auch ich (Arztl. Sachverst.-Zeitg. 1916, Nr. 18 u. 19).
u. a. zu sprechen gekommen auf die von mir aufgestellte Einteilung

der Unfallneurosen von ätiologischen Gesichtspunkten aus. Bei der

praktischen Wichtigkeit, die eine scharfe Umgrenzung der einzelnen

Sondergruppen der Unfallneurosen sowohl in klinischer als vor allein

in prognostischer und begutachtungstechnischer Hinsicht zweifel
los besitzt, erscheint eine Äußerung meinerseits auf die im großen und

ganzen ablehnenden Darlegungen Finkelnburgs, soweit sie die Ein-

teilung der Unfallneurosen betreffen, im Interesse der Sache nicht

ungerechtfertigt. Ich kann mich an dieser Stelle aus äußeren Gründen

natürlich nur aufs notwendigste beschränken und verweise daher im

übrigen auf meine sonstigen Arbeiten, insbesondere auf meine Mono

graphie ,.Über nervöse Erkrankungen nach Eisenbahnunfällen unter

Berücksichtigung von Verlauf und Entschädigimgverfahren" (II. Aufl.
Bonn 1918. Marcus u. Webers Verlag), sowie besonders auf meine

Ausführungen „Zur Ätiologie und klinischen Stellung der Unfall- und

Kriegsneurosen" (Neurol. Zentralbl. 1917, Nr. 3, 4, 6 u. 7).
Was zunächst das Finkelnburgsche Material betrifft, das für

die Einteilung der Unfallneurosen nach ätiologischen Gesichtspunkten
keine Stütze bieten soll (S. 99), so ist letzteres m. E. auch keineswegs
verwunderlich; denn wenn auch in Finkelnburgs Fällen „beim Zu

standekommen schwerer nervöser kardiovaskulärer Störungen die alier-

verschiedensten Unfallsereignisse beteiligt" waren, so gibt Finkelnburg

(S. 97) doch selbst ausdrücklich an, daß er als Material nur solche
Fälle herangezogen hat, „bei denen viele Jahre lang nicht nur allge
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mein nervöse Unfallserscheinungen, sondern ausgesprochene nervöse
Herzgefäßstörungen bestanden haben". Sein unter dieser fest be
grenzten Voraussetzung symptomatologisch von vornherein streng
umschriebenes Material schließt also alle diejenigen Fälle aus,
bei denen keine kardiovaskulären Symptome bestanden. Es kann
daher m. E. wohl kaum als geeignete Grundlage betrachtet wer
den zur Entscheidung einer so allgemeinen Frage wie die der
Einteilung der Unfallneurosen, die eine kritische Prüfung eines
Materials zu unerläßlichen Voraussetzung hat, das Fälle jeglicher
Art umfaßt und nicht von vornherein nach bestimmter
Richtung festgelegt ist.
Aber auch die Einwände, die Finkelnburg gegen die ätiolo

gische Einteilung der Unfallneurosen als solche erhebt, dürften m. E.
unzureichend sein. Wenn ihm auch sicher mit Nonne und Erben
darin beizustimmen ist, „daß die besondere Art des psychischen und
mechanischen Traumas durchaus nicht immer von ausschlaggebender

Bedeutung ist für das Auftreten des nervösen Symptombildes" (S. 100),
so gilt dies doch m. E. zweifellos nur insofern, als die jeweilige in
dividuelle Veranlagung oder sonstige komplizierende Schäd
lichkeiten (organische Leiden, Unterernährung, Alkohol- und Nikotin
mißbrauch, familiäre und berufliche Sorgen u. dgl.) oder endlich der

Entschädigungskampf, der sich in vielen Fällen anschließt, ge
wisse mehr oder weniger stark ausgeprägte Veränderungen des

ursprünglichen Krankheitsbildes bewirken können, derart, daß der
primäre Einfluß des Traumas im weiteren Krankheits
verlaufe sich zugunsten sonstiger stärker wirkender Fak
toren vielfach immer mehr verflüchtigt, dementsprechend die
Krankheitsbilder an ihrer ursprünglichen Charakteristik einbüßen
und dann oft im Laufe der Zeit zu einer mehr oder weniger großen
Ähnlichkeit oder selbst Übereinstimmung in ihrer Symptomatologie

gelangen. Ich habe diese meine Auffassung ja auch an anderen Stellen

immer wieder betont. Wenn man also, wie es von manchen Autoren

geschehen und vielleicht' auch bei Finkelnburg der Fall, der „nach
eigenen zahlreichen Beobachtungen das gleiche Symptomenbild

(wie nach Schreckeinwirkung) nach anderweitigen Traumen"
auftreten sah, nicht ganz frische, sondern ältere Fälle zum Aus
gangspunkte nimmt, so kommt man in der Tat sehr leicht zu einem

anderen Ergebnis. Ich glaube, daß gerade hieraus manche Mißver
ständnisse zu erklären sind. Meine Einteilung der „primären" Unfall
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neurosen geht aber, was für die klinische Stellung der Einzelformen
und ihre Prognose wichtig ist, von der Analysierung und scharfen

Umgrenzung der Anfangsstadien aus, weil es vor allem darauf an
kommt, klar festzustellen, was eigentlich durch den Unfall
als solchen (Schreck, Kopfverletzung usw.) verursacht worden, d. h.
welches die direkten, unmittelbaren, noch nicht durch sekundäre
Schädlichkeiten oder sonstige komplizierende Momente mehr oder weniger
weit veränderten und verwischten Unfallfolgen sind. Bei solcher Frage
stellung ist die Tragweite der verschiedenartigen Traumen verhältnis

mäßig leicht zu erfassen und dann kommt man in der Tat zu dem

Ergebnis, wie ich an einem Material von mehreren Tausend Unfall
neurosen immer wieder erfahren konnte, daß die Abgrenzung einzelner
Sonderformen, den verschiedenen Traumenarten entsprechend (Schreck
neurosen, cerebrale und spinale Kommotionsneurosen. Neurosen nach

sonstigen örtlichen mechanischen Traumen mit ihren Untergruppen —

z. B. Herzneurose nach Brustkontusion — , Elektro- und Thertno-

neurosen) berechtigt, ja notwendig ist. Ich erstrebe also in erster Linie,
die primären Grundtypen aus dem Konglomerat der Unfallneurosen
scharf hervorzuheben, die natürlich einwandfrei nur an frischen
Fällen zu studieren sind; bei irgendwie sekundär veränderten Fällen
ist dies wesentlich schwieriger oder nur durch Einsichtnahme in die
Erstgutachten und -befunde möglich, sofern, was allerdings nicht

immer der Fall, ein genauer Status nach dem Unfall aufgenommen
wurde. Oft liegt ja auch die Sache so, daß nach einem Unfälle die

nervösen Störungen zunächst unbeachtet bleiben und nur etwaige

chirurgische Unfallfolgen die Aufmerksamkeit in Anspruch nehmen. Dann

entstehen natürlich für die Beobachtung Fehlschlüsse in praktischer
und symptomatologischer Beziehimg. Ähnliches gilt für die bereits mehr

oder weniger weit in Heilung begriffenen Fälle, bei denen diese
oder jene wichtigen Symptome schon zurückgetreten oder ganz oder

teilweise durch andere ersetzt oder geschwunden sind. Aber die pri
mären Grundformen sind auch hier wie dort oft doch noch deutlich
erkennbar, selbst wenn, wie bei den Entschädigungskampfneurosen

(,
,Sekundärstadium" oder „sekundäre" Unfallneuroseu) die sekundäre

Veränderung zu starker hypochondrisch-querulatorischer Umprägung

des ursprünglichen Krankheitsbildes bereits geführt hat.

Ich komme damit zu den Einzelformen, unter denen Finkein
burg insbesondere die Berechtigung einer klinischen Abgrenzung
und Sonderstellung der „Schreckneurose" als Sondergruppe der
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Unfallneurosen (vgl. meine Ausführungen Bd. 53 dieser Zeitschrift) in
Zweifel zieht. Finkelnburg gibt zwar zu, daß ,,bei den durch reine
oder begleitende Schreckwirkung entstandenen Unfallsfolgen die
somatischen kardiovaskulären Symptome und psychischen Angst
affekte häufig das Krankheitsbild beherrschen", meint aber, daß das
gleiche Symptomenbild auch „nach anderweitigen Traumen, vor
allem nach Brust- und Bauchtraumen mit anfänglichen schmerzhaften
Zuständen" sich entwickeln könne, „ganz abgesehen von den sekun
dären Einflüssen des Rentenkampfes". Alle nach Traumen psychischer
und somatischer Art entstehenden kardiovaskulären Symptome bil
deten „doch stets nur ein Teilsymptom des bei Neurasthenie, Hysterie
und Hypochondrie zu beobachtenden gesamten nervösen Symptomen-
komplexes". M. E. sind diese Deduktionen ebensowenig beweisend
als der Hinweis darauf, daß Schrecksymptome in gleicher Weise restlos
nach der Kaufmann-Methode zu beseitigen seien „wie die anderwei

tigen neurasthenischen und hysterischen Krankheitszustände". Vor
allem ist die selbstredend auch von mir beobachtete und nie bezwei
felte Tatsache, daß auch nach sonstigen Traumen kardiovaskuläre
Symptome, Angstaffekte usw. sich entwickeln können, m. E. nicht

geeignet, die übrigens auch von Nägeli, Rumpf, Fr. Schultze u. a.
anerkannte Sonderstellung der „Schreckneurose" in Frage zu
ziehen, denn es kommt, wie ich auch an anderer Stelle schon gelegent
lich betont, einzig und allein darauf an, was die Regel bildet,

und da läßt sich mit aller Bestimmtheit sagen, daß das Wesent
liche und vor allem für die Unfallpraxis Wichtige darin liegt, daß eine

heftige seelische Erschütterung (Schreck) regelmäßig eine mehr
oder weniger ausgedehnte und tiefgreifende Alteration im vegetativen

Nervensystem, besonders im kardiovaskulären Gebiete, sowie in regel
mäßiger Verbindung hiermit typische Angst- und Erreguugs-
zustände leichterer oder schwererer Art als primäre, unmittelbarste

Folge nach sich zieht, wie dies ja bei Erdbeben-, Gruben-, Schiffs- und

Eisenbahnkatastrophen, in geringerem Umfang und Grade auch bei

Telephon- und gewerblichen Betriebsunfällen vielfältig beobachtet

worden ist (Stierlin, Bing, Hörn u. a.). Selbstredend können
kardiovaskuläre Symptome, Angstaffekte usw. auch bei Unfallneurosen

andersartiger Ätiologie, z. B. den cerebralen Kommotionsneurosen in

Erscheinung treten, aber dann treten 1. derartige Symptomenkomplexe

nur bei einer entschiedenen Minderzahl der Fälle auf, und zwar
meist nicht primär im unmittelbarem Anschluß an den Unfall,
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sondern vielfach erst im späteren Krankheitsverlaufe nach Wochen oder
Monaten (oft umgekehrt wie bei den Emotionsneurosen) ; 2. stehen
sie meist nicht im Vordergründe des Zustandsbildes, bilden im Gegen
teil oft einen belanglosen Nebenbefund; 3. ist ihr Auftreten, sofern es

überhaupt der Fall, weniger auf den Unfall als solchen (wie bei den

Schreckneurosen), sondern auf komplizierende Momente irgend
welcher Art (individuelle Veranlagung, frühere Nervosität, Sorsen,

Aufregungen des Entschädigungskampfes, »Schlaflosigkeit infolge
Schmerzzuständen oder dgl.) zurückzuführen — kurzum der Schwer
punkt des Gesamtsymptomenkomplexes liegt hier nicht in einer

unmittelbaren traumatischen Alteration des vegetativen Nerven

systems, wie es bei den Schreckneurosen die Regel bildet, sondern
auf ganz anderem Gebiete, nämlich (bei den cerebralen Kommotions-

neurosen) in ausgesprochenen Gehirnsymptomen, die direkt auf die

stattgefundene mechanogene Gehirnalteration hinweisen. Auf die

Berechtigung der Bezeichnung „cerebrale Kommotionsneurosen" für
nervöse Zustandsbilder nach Schädeltraumen bin ich an anderer Stelle

eingegangen. Wenn, wie Finkelnburg betont, aurfi nach Brust-
uud Bauchtraumen kardiovaskuläre Symptome im Anschluß an

anfängliche Schmerzzustände sich entwickeln können, so steht das

mit meinen Anschauungen keineswegs in Widerspruch. Es beweist
durchaus nichts gegen die Sonderstellung der „Schreckneurose", son

dern ist nur eine Bestätigung der oben schon erwähnten Ansicht,
daß es sich hier zumeist um sekundär im späteren Verlaufe entstehende

Symptomenkomplexe handelt, ganz abgesehen davon, daß nach Brust -

und Bauchtraumen ihr Auftreten keineswegs zur Regel zählt, auch

nicht direkt von dem Unfall, sondern von sonstigen Umständen ab

hängig ist, sofern nicht eine begleitende Schreckeinwirkung primär
zu kardiovaskulären Störungen geführt. In letzterem Falle wäre von einer
Misch form (lokale Kontusionsbeschwerden und Schreckneurose) zu

sprechen. Wenn Finkelnburg es. „für praktisch empfehlenswert und
zur Klarstellung nervöser Unfallsfolgen für vollkommen genügend

hält, wie bisher von Hysterie, Neurasthenie und Hypochondrie zu

sprechen, wenn nötig unter Hinzufügung der Veranlassung (Trauma,

Schreck, Überanstrengung usw.) und der Hauptsymtome" und in der

Bezeichnung „Schreckneurose" Gefahren sieht, so vermag ich ihm

nach allem Ausgeführten nicht beizustimmen. Die Schreckneurose ist

in ihrer ausgebildeten Form, mit ihrem akuten oft schweren Beginn,

der charakteristischen Kombination bestimmter seelischer und körper-
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lieber Symptome und ihrem weiteren, langsamen Verklingen m. E.
zweifellos eine Erscheinung sui generis, vor allem vom Standpunkt des

Unfallgutachters aus; denn es handelt sich bei der Einteilung der Un
fallneurosen zudem doch in erster Linie darum, unfallmedizinisch
und begutachtungstechnisch verwertbare Bilder aus dem
Sammelbegriff der Unfallneurosen herauszuheben. Genau wie eine Ge

hirnerschütterung stets eine typische Unfallserkrankung darstellt, ob
wohl die Symptome, wie sie bei cerebralen Kommotionsneurosen anzu
treffen sind (Kopfschmerz, Schwindelgefühl, Vergeßlichkeit usw.), auch
bei den verschiedenartigsten sonstigen Leiden vorkommen, so ist auch
die Schreckneurose durch ihre Entstehung und ihren Verlauf eindeutig
bestimmt, und zwar, soweit die somatische Seite in Frage kommt,
als die Unfallneurose katexochen des vegetativen Nerven
systems. Die Einteilung der Unfallneurosen in traumatische Neur
asthenie, Hysterie und Hypochondrie ist m. E. vor allem für Be

gutachtungszwecke unzureichend, denn sonst könnte beispielsweise
der Fall entstehen, daß etwa bei „traumatischer Neurasthenie"
im einen Falle eine seelische Emotion, im anderen Falle eine Kopf
verletzung oder eine sonstige örtliche mechanische Gewalteinwirkung

zugrunde liegt — also Schädlichkeiten, die tatsächlich das Nerven

system auf ganz verschiedene Art und Weise alterieren und auch
prognostisch wie begutachtungstechnisch trotz des identischen Namens

..traumatische Neurasthenie" durchaus verschieden zu bewerten
sind, und zwar selbst, für den Fall, daß zufällig einmal die nervösen

Symptome die gleichen wären. Es ist eben ein ganz erheblicher
Unterschied, ob derartige „neurasthenische" Beschwerden auf eine

Schreckeinwirkung oder ob gleichartige Symptome auf eine mechano-

gene Gehirnalteration zurückzuführen sind. Durch die Bezeichnungen
Schreckneurose, cerebrale Kommotionsneurose usw. werden derartige

Mißverständnisse von vornherein vermieden. Auch die Bezeichnung

„traumatische Hysterie" ist 'in. 'E. nicht eindeutig genug. Die
meisten Formen gehören wohl ins Bereich der Schreck neurose, und zwar

kommen sie in erster Linie bei typisch hysterisch Disponierten vor.

Diese Gruppe der „hysterischen Schreckneurotiker" bildet
also eine Unterform der Schreckneurosen. Die Bezeichnung „trau
matische Hysterie" ist für sie durchaus entbehrlich. Und was die
„traumatische Hypochondrie" betrifft, so hat die Hypochondrie
als solche bekanntlich kaum noch eine selbständige Bedeutung; man

wird daher ebensowenig von „traumatischer Hypochondrie" noch
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sprechen können. Die meisten hierher gehörigen Formen fallen unter

die „sekundären Unfallneurosen" meiner Einteilung, vor allem ins
Bereich der Entschädigungskampf- (Begehrungs-, Prozeß- und Renten-)
Neurosen.

Wenn übrigens Finkelnburg betont, daß auch Fr. Schultze,
Nonne u. a. die alte Einteilung der Unfallneurosen in Hysterie, Neur
asthenie und Hypochondrie für empfehlenswert und genügend hielten.

so gestatte ich mir auf eine der neueren Arbeiten Fr. Schultzes:
..Bemerkungen über traumatische Neurosen, Neurasthenie und Hysterie"

(Xeurol. Zentralbl. 1916, Nr. 15) hinzuweisen, die mit folgenden Sätzen

schließt: „Auch erscheint es mir zweckmäßig, das Wort .traumatisch'
in seine verschiedenen Unterarten zu zerlegen und wie es ja auch viel

fach geschieht, von Schreckneurosen, von Kommotionsneurosen oder

von Erschöpfungsneurosen usw. zu sprechen. Das ist besonders auch

für die Gutachtertätigkeit von Bedeutung."
Auch Nägeli hat in seinem Buche eine ähnliche Einteilung wie

ich empfohlen, und zwar in 1. Schreckneurosen, 2. Kommotionsneurosen.

3. Hysteriephasen und 4. eigentliche Unfallsneurosen. M. E. bedarf

sie nach verschiedener Richtung noch der Durchbildung, aber sie ist

doch ein Beweis, daß die ältere Anschauung der Einteilung der Un
fallneurosen in traumatische Neurasthenie, Hysterie und Hypo
chondrie auch von anderen Autoren nicht mehr geteilt wird.

Nach meinem Dafürhalten kann nur eine Einteilung der Unfall-
neurosen von ätiologischen Gesichtspunkten aus den klini
schen wie begutachtungstechnischen Erfordernissen hinreichend

Rechnung tragen.



Vom „hysterischen Ödem".

Von

Dr. G. C. Bolten, Haag (Holland).

Vasomotorisch-trophische Störungen kommen fast ausschließlich

bei nenropathischen Personen vor; meistens werden sie in mehr oder

weniger entferntem Zusammenhang mit der Hysterie gebracht. So sind
Erytheme, Urticara. Herpes, Pomphigus und auch Purpura wiederholt
bei der Hysterie beobachtet worden; zu den seltenen Formen der

hysterisch-trophischen Störungen gehören: die solitäre, hysterische
Gangrän, die multiple hysterische Hautgangrän, der Herpes zoster

gangraenosus bystericus und die unterschiedenen Formen der soge
nannten hysterischen Ödeme. Schon Sydenham hatte auf diese Ödeme
aufmerksam gemacht und nachher ist es besonders die französische

Schule, Charcot und seine Schüler (Gilles de la Tourette, Dutil,
Pitres. Tuffier, Renaut, Athanassio und viele andere) gewesen,
welche dieses eigentümliche Syndrom weiter studiert hat. Aus der

Literatur ist jetzt eine ziemlich große Anzahl Fälle des unzweifelhaft

„hysterischen" Ödems bekannt („neurogenes" ödem würde ein besserer

Name sein) und aus den Beschreibungen geht ganz deutlich hervor,

daß das hysterische ödem durchaus kein einheitliches, konstantes

Bild, sondern im Gegenteil eine große morphologische Verschiedenheit

zeigt. Sydenham hatte schon festgestellt, daß es für das hysterische
ödem typisch sei, daß es hart, elastisch und mit der Fingerspitze nicht

einzudrücken ist; weiter sollte es sich am Morgen am deutlichsten

zeigen. Erstgenannte Merkmale werden auch noch heute als vollständig

richtig angenommen, aber Pitres weist darauf hin, daß in seinem Falle
gerade am Abend das ödem am ausgesprochensten war.

Das hysterische ödem tritt in den meisten Fällen in Anschluß an
hysterische Lähmungen und Kontra kturen auf. Es sind aber auch

Falle bekannt, bei welchen jede motorisch^ Ausfallserscheinung fehlte:

auch in einem nachher zu beschreibenden Fall fehlten diese. Bins-
wanger meint, daß oberflächliche oder tiefe Sensibilitätsstörungen,
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wie Anästhesie, Acalg^ie, Hyperästhesie bzw. Hyperalgesie. Topalgie,
Parästhesien und neuralgiforme Schmerzen nie fehlen. Auch hierbei

herrscht große Verechiedenheit; bald finden wir nur Reizungserschei-
nungen. z. B. Hyperalgesie und Parästhesien, wie in unserem Fall,
bald }f\ anderen Kranken aus.«rhlitßl:ch Symptome begirnendtr oder

kompletter GefiihL-lähmung. Dazu kommen ah und zu Neuralgien und

Hyp- bzw. Anästhesie der Haut zu gleicher Zeit vor: Brodie beschreibt
mit ödematöscn Schwellungen der getroffenen Gelenke kombinierte

Arthralgien. Gewöhnlich ist die lokale Temperatur der gelähmten und

ödematösen Extremität herabgesetzt und hat die Blutzirkulation in der
Haut stark abgenommen; in einigen Fällen aber (Higier, Dama-

Hchino) war die Temperatur der ödematösen Haut gerade erhöht. Die
Wi-iyi n, in welchen das ödem auftritt, können sehr verschieden sein:

bald entwickelt sich, in Anschluß an ein Trauma — v.obei dem psychi-
Kchen Trauma, wie Schrecken, heftigen Erregungen usw. die Haupt
rolle zukommt, — sehr schnell eine hysterische, von ödem begleitet«

Lähmung, welche gleichfalls sehr akut auftreten kann, bald entwickelt

«ich das ödem langsam und erreicht erst nach mehreren Tagen seinen

Höhepunkt; ab und zu sieht man auch in Anschluß an ein Trauma

erst eine Lähmung auftreten und dann nach mehreren Tagen oderWochen

ödematöse Schwellungen an der gelähmten Extremität zum Vorschein

kommen. So sah ich einen Mann, der infolge eines Falles seinen linken

Arm luxierte und sofort eine Lähmung des Armes mit heftigen Xeural-

gien bekam. Im Anfang wurde an eine traumatische Plexusliihmung

gedacht, aber jede Spur einer Entartungsreaktion und jede degenera

tive Muskelatrophie blieb aus. Überdies entwickelte sich ein? reic

manschettenförmige Anästhesieanalgesie. Es war also hier eine

hysterische Lähmung im Spiele; ungefähr eine Woche nach dem Trauma

entwickelte sich am linken Arm eine diffuse ödematöse Schwellung.

welche jahrelang, sei es mit wechselnder Intensität, fortbestanden hat.

Meistens ist die Schwellung nicht gana konstant, was Ausdehnung

und Grad anbetrifft; starke Erregungen, wie Menstruation und hyste

rische Anfälle, können die Ausdehnung und die Intensität steigern;

vereinzelt sieht man nach einem hysterischen Anfall das ödem schwinden.

Gewöhnlich wird nur eine Extremität, ganz oder zum Teil, von der

Schwellung getroffen, aber es sind auch Fälle bekannt, wo die Aus-;

dehnung viel größer war; die 13jährige Kranke Mitchells hatte ödema
töse Schwellungen am linken Bein, am linken Arm und. intermittierend,

auf der linken Rumpfhälfte mit Inbegriff der linken Manama. Auch



Vom „hysterischen Ödem". 321

in einem Falle Higiers war die ganze Körperhälfte ödematös ge
schwollen (zuerst die rechte Hand und nachher die ganze rechte

Körperhälfte, mit Ausnahme des Gesichtes).
Charcot beschrieb ausführlich das .;0edeme bleu des Hyste-

riques"; bei diesem bestanden die von Sydenham angegebenen Merk

male des hysterischen Ödems und obendrein im Anfang die violettrote,

später blaurote (in vereinzelten Fällen schließlich eine schwarzblaue)

Verfärbung der Haut, welche dem Auftreten des Ödems voranging und

auch noch während einiger Tage bestehen blieb, nachdem das ödem

schon verschwunden war. Die Temperatur der ödematösen Haut war

oft um 2—5 Grad C niedriger als die der übrigen Haut. Weiter ist von

sehr großem Interesse, daß Charcot in der Tat den Beweis der hyste
rischen bzw. neurogeuen Natur und Ursprungs des Ödems liefern

konnte. Nicht nur trat dieses , Oedeme bleu1' bei Kranken mit ,,grande

.Hysterie" (also mit hysterischen Anfällen) auf. sondern überdies konnte

Ch arcot die Erscheinung willkürlich hervorrufen, indem er die Kranken
in tiefe Hypnose brachte (somnambule Periode des schweren Hypnotis-

mus) und ihnen dann das ödem suggerierte. Charcot suggerierte den
Kranken, daß die rechte Hand und das rechte Handgelenk blaurot und

stark geschwollen werden würden; am Ende des fünften Tages waren

diese Suggestionen völlig realisiert und Hand und Finger stark ge
schwollen, violettrot gefärbt mit zerstreuten roten Flecken: die Beweg
lichkeit der Finger ist verringert, die Hauttemperatur um 5° C. nie

driger als an der gesunden Seite und die Haut ist analgetisch, anästhe
tisch und thermoauästhetisch. Das ganze Syndrom ist vermittelst

Kontrasuggestion gleichfalls in der Hypnose, in 10 bis 20 Minuten
vollständig zum Verschwinden zu bringen. In diesem Hervorrufen
und wieder Zumverschwindenbringen des ganzen Syndroms durch

Suggestion ist in der Tat der Beweis des neurogenen Ursprungs zu sehen.
Weitere Mitteilungen in bezug auf das blaue hysterische ödem

sind noch von Guinon, Nonne und Thiele gebracht worden. Das
Syndrom muß aber als etwas sehr Seltenes betrachtet werden.

Das klinische Bild kann, wie ich schon sagte, sehr verschieden
sein; dem blauen ödem Charcots gegenüber steht das weiße (farb
lose) hysterische ödem. Darübe" sind u. a. Mitteilungen gemacht worden

von Mitchell, Pitres und Higier. Es muß aber bemerkt werden,
daß eine scharfe Trennung zwischen dem blauen und dem farblosen

ödem nicht zu machen ist; so beschreibt in seinem Falle Higier die
Farbe als weiß, mit hellroten Partien dazwischen. Auch in unserem
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Falle war die Farbe im Anfang hell blaurot, aber nicht so intensiv a.

von Charcot beschrieben worden ist; nach einigen Wochen schwer:
diese Färbung, obgleich das Ödem fortbestand und war die ödema: s.
Haut von der normalen nicht zu unterscheiden. Das weiße (farbs
Ödem is

t

wie das blaue immer ziemlich hartnäckig, mag auch die Dat
sehr verschieden sein. Meistens bleibt e

s einige Monate besteh
nur selten ist es schon nach wenigen Wochen verschwunden. Die Dauer
würde also einen Hauptunterschied bilden mit dem flüchtigen Öder
so, wie der Name schon andeutet, hat das flüchtige (angioneurotisch

Ödem nur ein kurzes Dasein; nach ein paar Tagen is
t

e
s wieder v

schwunden. E
s gibt jedoch auch wieder Übergangsformen zwisch

dem flüchtigen und dem hysterischen Ödem; Bauke, Curschmann,
Riehl, Dufour beschreiben Fälle, bei welchen die wechselnde LokaE
sation stark a

n flüchtiges Ödem erinnert, wobei allerlei andere Un

stände wieder viel mehr in die Richtung des hysterischen Ödems weisen

Bald bestanden a
n

der Stelle des Ödems Sensibilitätsstörungen in

einem Fall Schmerzen, im andern Anästhesie), welche, wie bekannt,

beim flüchtigen Ödem vollständig fehlen (mit Ausnahme von Parästhe

sien als Anfangssymptom). Im Falle Baukes zeigten sich, daß Auf
regungen einen großen Einfluß auf die Ödeme ausüben; Schrecken,

Freude. Aufregung können sowohl d
ie

Ödeme hervorrufen oder sehr
verschlimmern, wie zum Verschwinden bringen. Auch waren die Ödeme
stets auf der rechten Seite aufgetreten, so daß in diesem Falle sehr
deutliche Hinweisungen auf Hysterie bestanden. Im Falle Cursch
manns waren die ödematösen Teile stets völlig anästhetisch, was
auch mehr für Hysterie spricht. Gilles d

e la Tourette deutet
darauf hin, daß das flüchtige Ödem o

ft

das Angesicht trifft (die Lippen,
Wangen und Augenlider sind eben Stellen großer Prädilektion in bezug

auf d
ie Anfälle flüchtigen Ödems), während beim hysterischen Ödem

das Gesicht meistens frei bleibt. Fabre, Wills und Cooper beschrei
ben jedoch Fälle hysterischen Ödems, b

e
i

welchen auch das Gesicht

betroffen wird. Higier nennt a
ls typisch für das hysterische Ödem:

plötzliches Auftreten, chronischer Verlauf, gleichzeitiges Erscheinen
motorischer und sensibler Stigmata (Lähmungen, Kontrakturen) a

n

der ödematösen Extremität und Beeinflußbarkeit durch Suggestion.

Letzteren Faktor und den chronischen Verlauf erachte ich von größter

Bedeutung, weil die übrigen, besonders d
ie

motorischen und d
ie sen

siblen Ausfallserscheinungen auch beim hysterischen Ödem völlig

fehlen können. Eine ganz brauchbare Differentialdiagnostik zwischen
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hysterischem und angioneurotischem ödem besteht also nicht; die

Übergangsformen weisen m. E. immerhin darauf hin, daß eine große
Verwandtschaft bestehen muß zwischen dem flüchtigen und dem

hysterischen ödem, wenigstens in bezug auf die Genese. So beschreibt

Edgeworth einen Fall, der ganz und gar als flüchtige? ödem debü
tiert, weil die Schwollungen nur von kurzer Dauer sind. Die ödematöse
Haut ist aber hyperästhetisch, hypthermästhetisch und völlig anal-
getisch, was wiederum stark an Hysterie erinnert. Ich selber kenne
eine nervöse Patientin, welche an ziemlich seltenen Anfällen flüchtigen

Ödems leidet (besonders an den Augenlidern), die aber ferner wieder
holt monatelang symmetrische Ödeme der Kniee zeigte. Diese Kranke

ist sehr emotionell, jedoch ohne irgendwelches typisch-hysterische

Stigma; in der Klinik, bei absoluter Bettruhe, traten die Ödeme gleich
falls auf, während hier also eine traumatische Genese sowie ein
künstHched Hervorrufen ganz ausgeschlossen war. Hier würden also

l>eide Typen bei einer Person vorkommen.

Weiter sieht man nicht selten bei der Migräne und bei schweren

Neuralgien ödematöse Schwellungen auftreten. Beim Migräneanfall

ist ödem des Halses oder eines Teiles des Angesichts keine Seltenheit,

bei einer heftigen Trigeminusneuralgie ist gleichfalls ödem des schmerz

haften Hautteiles beobachtet worden.

Weiter gibt, es noch eine Gruppe von Ödemen welche bei nicht-

hysterischen Kranken auftreten, bei welchen aber wohl allerlei andere

nervöse Symptome vorhanden sind; dieee Ödeme werden deshalb

„neirropathische bzw. idiopathische" Ödeme genannt. Cnssirer be

schreibt einen Fall von ödem an der Rückseite der rechten Hand bei

einem 23jährigen Mädchen, das sehr stark neuropathisch ist und sich

vielleicht zu sehr ermüdet hat, jedoch kein einziges Zeichen der Hysterie

zeigt. Das ödem ist sehr hartnäckig und daher gewiß nicht zu den

flüchtigen Ödemen zu zählen, aber die Merkmale des hysterischen

Ödems zeigt es eben so wenig. Wohl bestehen andere wichtige Andeu

tungen: diece Kranke litt gleichfalls an Urticaria und lokaler Synkope
und dadurch ist ziemlich deutlich festgestellt, daß hier eine leichte

Vasomotoreninsuffizienz im Spiele ist. Damit ist zu gleicher Zeit die

genetische Verwandtschaft festgestellt, des chronisch-neuropathischen

Ödems mit dem hysterischen und dem flüchtigen ödem. Rosenfeld
beschreibt neuropathische Ödeme der beiden Handrücken, welche

außerordentlich hartnäckig sind; sie bestehen seit 15 Jahren. Diese
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Patientin zeigt keine hysterischen Erscheinungen, stammt aber aus

einem neuropathischen Geschlecht.

Meige und Desnos beschreiben eine heriditäre und familiäre
Form von Ödem, welche besonders hei Frauen auftritt und überwiegend

die unteren Extremitäten trifft. Die Krankheit ist chronisch und per
manent, trifft das eine Mal den Fuß, das andere Mal die Knie oder die
Hüften, bald einseitig, bald doppelseitig. Meige nennt die Erscheinung
,,Trophoederne chronique hereditaire". Besonders französische Forscher

(Valobra, Rapin, Mabille, Lannois u. a.) haben nachher das
Syndrom „Trophoedeme" näher studiert. Es ist ein farbloses, hartes,

elastisches ödem, das sich schmerzlos entwickelt. Druck mit der Finger

spitze verursacht entweder keine oder nur eine ganz geringe Einsen

kung. Oft kommen jedoch auch vasomotorische Störungen, unter dem

Bilde einer fleckigen Röte oder einer blauen Verfärbung vor, welche

sehr stark an die „Asphyxie locale" erinnert (der Fall Cassirers).
Augenscheinlich ist das hereditäre Trophödem eine selbständige Krank
heit, aber in dem Maße wie die Kasuistik sich erweiterte, ergab es sich
daß auch wieder Mischformen bestanden. So beschreibt Valobra
eine 2C jährige, nichthysterische Frau, welche vor 12 Jahren, während

kurzer Zeit an flüchtigen Ödemen gelitten hat und nachher, in Anschluß

an eine Autointoxikation intestinalen Ursprungs, aufs neue Ödeme
bekam, besonders an der rechten Hand. Die Kranke erholt sich, die

übrigen Ödeme schwinden, aber die rechte Hand zeigt noch immer eine

chronische Schwellung, eine Art persistierendes „Trophödem". Hier
sehen wir also die Erscheinungen eines flüchtigen Ödems in die eines

.bleibenden Trophüderns übergehen. Valobra ist denn auch über
zeugt, daß flüchtiges ödem, Urticaria und Trophödem nur Varianten

ebenderselben Krankheit sind; auch Parhon und Cazacou sahen
bei einer Kranken, welche jeden Winter an Urticaria litt, sich ein
chronisches Ödem der beiden Beine entwickeln.

'

Es läßt denn auch meines Erachtcns keinen Zweifel übrig, daß

zwischen dem flüchtigen ödem, dem Trophödem, dem neuropathischen
und dem hysterischen ödem zahlreiche Übergangs- und Mischformen

bestehen; daß alle diese Syndrome eine in vielen Hinsichten parallel
verlaufende bzw. fast dieselbe Genese haben, dünkt mich denn auch

ganz gewiß.

Es gibt unterdessen auch Forscher von großer Autorität, welche

die Existenz eines „hysterischen" Ödems mit einem Male verneinen.

Niemand weniger als Babinski bestreitet die Existenzberechtigung
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sowohl der hysterischen Gangrän, wie die des hysterischen Odems»

d. h. er meint, daß diese Erscheinungen entweder Kunstprodukte oder

(in den seltenen Fällen, die das nicht sind) dennoch nicht als eine hysteri
sche Erscheinung betrachtet werden dürfen. Für Babinskis Auf
fassung ist etwas zu sagen; es ist eine unanfechtbare Tatsache, daß

ein bedeutender — vielleicht der größte — Teil der Fälle, sowohl der

hysterischen Gangrän, wie vom hysterischen ödem als Artefakte be

trachtet werden müssen. Was die gangränösen Erscheinungen anbe
trifft, so werden dazu von den hysterischen Kranken allerlei beißende
Mittel angewandt (Säuren, Lauge, Lysol usw.) und die Ödeme werden
vermittelst kräftiger und langwährender Umschnürung des betreffen

den Gliedes erreicht. Glorieux teilte einmal einen Fall mit von einem
sehr voluminösen ödem an Hand und Vorderarm, von welchem Meige
nachher feststellte, daß es künstlich erzeugt war. Meige, Deny und
Dupre haben später in den Pariser Hospitälern eine ganze Reihe
Fälle sog. hysterischen Ödems untersucht und immer feststellen können,
daß die Ödeme die Folge einer Abschnürung waren. Noch zahlreicher

sind in der Literatur die Mitteilungen über hysterische Gangrän

(Babinski, Meige, v. Strümpell, Narath. Groß, Krecke.
Latte, Singer, Tesdorff und viele andere), wobei es sich in der
Tat zeigte, daß Kunstprodukte vorlagen. Eins und das andere schließt

jedoch nicht absolut aus, daß es auch Fälle spontaner hysterischen

Gangrän gibt und in größerer Zahl Fälle neuropathisclieu bzw. hysteri
schen Ödems, welche auch bei der allerstrengsten Kontrolle auftreten

und bei welchen von irgendwelchem Kunstgriff keine Rede ist. Be
sonders sind die Fälle der Ödembildung bei neuropathischen Personen

nicht so außerordentlich selten. Dabei muß in Betracht gezogen werden,

daß das hysterische und das idiopathische, chronische, neuropathische

ödem sich morphologisch und genetisch fast vollkommen gleichen und

daß es weiter Übergangsformen zum flüchtigen Hautödeni (Quincke)
und zum Trophödem gibt. Jedoch auch diese Formen sind genetisch
einander nahe verwandt, obgleich ihre klinischen Bilder sehr ver

schieden sind.

Übrigens zeigt schon das rein hysterische ödem eine so große
klinische Verschiedenheit (bald blau, bald wieder weiß, in manchen
Fällen ganz isoliert, in ändern in Anschluß an Lähmungen; weiter
große Unterschiede in der Dauer, der Lokalisation und der Art des Auf
tretens), daß es schon nicht möglich ist eine kurze Definition des hysteri
schen Ödems zu geben, welche für alle Fälle zutrifft. Nach meinei
Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 73. 22
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Meinung steht es absolut fest, daß bei der Hysterie, bzw. bei Neuro-
pathen, ganz spontan oder nach psychischen Traumen, ödematöse

Schwellungen auftreten können. Die Tatsache, daß Charcot. Pitres
und andere Autoritäten der französischen Schule, diese Ödeme durch

Suggestion hervorrufen konnten, deutet schon darauf hin, daß sie auch

spontan auftreten können. Eine andere Frage ist es, ob man ein spon
tanes, bei einer Hysterika, auftretendes ödem, ein hysterisches ödem
nennen darf. Ich meine, daßBabinski in diesem vollständig recht hat;
die zahlreichen vasomotorisch-trophischen Störungen, welche unzählioe

Male bei Hystericae beobachtet werden, wie Erytheme, Purpurs, rezi-
divierender Herpes, Pemphigus, Urticaria, Akrozyanosis, lokale Syn
kope, Akroparästhesien usw. und schließlich auch die Ödeme (sowohl
die chronischen wie die flüchtigen, bzw. die anfallsweise auftretenden)
sind nicht als eine Erscheinung der Hysterie an sich zu betrachten,
sondern als ein hinzukommender Faktor, nämlich als die Folge einer
leichten Vasomotoreninsuffizienz.

Jetzt ein einzelnes Beispiel von chronischem hysterischem bzw.
neuropathischem ödem:

Frl. X, 34 Jahre, unverheiratet, Lehrerin. Ist ziemlich schwer neuro-
pathisch belastet, ihre Mutter ist sehr nervös, wie auch die Geschwister.
Patientin war immer sehr nervös und leicht erregt, ist sehr schreckhaft,
kann um jede Kleinigkeit weinen und zittern, schläft unruhig, träumt
viel usw. Eine Schwester leidet an Migräne. Weiter ist Patientin, welche
auffallend blaß aussieht, schnell ermüdet, geistige sowie körperliche An
strengung bringen sie bald in einen Zustand der mit Depressionsgefühlen
verbundenen Erschöpfung. Sie hat immer viel gekränkelt (Schwäche,
Blutarmut), litt viel an Schwindel, Ohrensausen, hin und wieder an Kopf
schmerzen, weiter an sehr heftiger langanhaltender Dysmenorrhöe, hatte
mehrmals das Gefühl, als ob ein Brocken im Halse steckte, heftiges Be

klemmungsgefühl, Aufgttriebensein nach der Mittagsmahlzeit und oft Hy-
perazidität. Ziemlich viel vasomotorische Störungen: starke Parästhesien,

welche nur selten in den Händen und Füßen, jedoch meistens im Rücken,

besonders der Wirbelsäule entlang ihren Sitz haben; im Winter stets eis
kalte Hände und Füße, meistens stark aufgetriebene, zerrissene Finger,
ab und zu leichte Cyanose der Haut der Hände und beim Berühren kalten
Wassers fast immer ..tote Finger". Litt ziemlich viel an Ischias, welche
auch jetzt noch anwesend ist und mehrmals an Brachial- und Okzipital-
neuralgien, während der letzten 6 Jahre mehrmals an Hydrops des rechten
Kniegelenks, ohne daß ein Trauma oder eine andere anleitende Ursache

vorangegangen war. Diese Kranke bekam vor 8 Wochen ziemlich heftige
Schmerzen im rechten Arm und in geringerem Grade in den beiden Beinen.
Im Bade bemerkte sie, daß der rechte Arm, sowohl der Ober- wie der Unter
arm, ziemlich stark geschwollen und leicht blauviolett verfärbt war. mit
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hier und da einzelne Flecken und Marmorierung. Die beiden Oberschenkel
zeigen sowohl an der Vorder- wie an der Hinterfläche diffuse Schwellungen,
welche ziemlich symmetrisch lokalisiert sind. Bei der Untersuchung zeigt
sich der rechte Oberarm überall 3 bis 3% cm größer im Umfang als die an
gleichen Stellen des linken Armes. Die Hautfarbe ist noch leicht zyanotisch,
jedoch weniger als vor ein paar Wochen. An den Beinen sind die ödematösen
Stellen mehr oder weniger begrenzt, die Haut ist wenigstens nicht überall
gleichmäßig geschwollen. Das Ödem ist hart und elastisch und läßt auch
bei starkem Druck mit der Fingerspitze, kaum irgendeinen Eindruck
zurück.
Die Kranke zeigt keine organische Erkrankungen, die Sehnenreflexe

sind ziemlich lebhaft, der Pharynxreflex fehlt fast ganz, die Bauch- und
Plantarreflexe sind schwach. Der Puls ist frequent (96), völlig regulär und
äqual, jedoch kitin und weich, tiefe Atembewegungen verursachen eine
bedeutende Pulsverlangsamung (Pulsus irrcgularis respiratorius), Druck
auf den Bulbus verursacht nur geringe Pulsverlangsamung (Okulokar-
dialer Reflex), sowie Druck auf den Vagus (Tschermaks Phänomen).
Patientin klagt über die Empfindung, als bliebe, wenn sie erregt ist, der
Herzschlag ab und zu aus; objektiv war dies bei der Untersuchung nicht
nachzuweisen. Die De rmographie ist sehr lebhaft; im Blutbild gesteigerte
Eosinophilie (6 °/0), im übrigen keine Alterationen. In der motorischen
Sphäre ist nichts zu finden, auch die Sensibilität ist in allen Qualitäten
völlig intakt. Die Behandlung bestand in Organotherapie (Adrenalin und
Thyreoid) und lokal mit hochfrequenten Wechselströmen; in ungefähr
10 Wochen waren die Ödeme fast ganz geschwunden, die Schmerzen schon

früher.

Bei dieser Kranken ist jede Möglichkeit eines Künstlicherzeugtseins
der Ödeme ganz ausgeschlossen; es war nie ein Zeichen von Abschnürung
zu finden und überdies reichten die Ödeme an der Rückseite der Beine

bis ziemlich weit über die Stelle, wo eine Abschnürung noch möglich

gewesen wäre. Auch waren die Ödeme, wie auch die hinzukommenden

Erscheinungen viel zu chronisch und zu wenig wechselnd, um an ein

Kunstpiodukt glauben zu lassen. Was die Benennung anbetrifft kann
man in diesem Falle das Syndrom nach Auswahl „hysterisches"' oder

„idiopathisches", chronisches neuropathisches ödem nennen. Die Kranke

hatte nie Anfälle oder andere rein hysterische Erscheinungen gezeigt,
auch keine hysterischen Stigmata; dessenungeachtet werden viele sie

als eine Hysterika betrachten (Pharynxphänomen, herabgesetzter Fuß

sohlenreflex). Eine neuropathische Person ist sie allerelings.

In betreff der Genese diene folgendes: Pitres hat behauptet, daß
die hysterischen Ödeme auf Lähmung der Vasokonstriktoren und einer

bleibenden Erweiterung der Kapillaren beruhen. Binswanger meint,
daß mau mit gleichem Recht von einer Reizung der Vasodilatatoren

22*
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reden könne. Dieses ist meines Erachtens unrichtig; ein chronischer

Reizzustand ist weder anzunehmen noch zu erklären, im Gegenteil ist

eine Vasomotoreninsuffizienz (Lähmung ist keinesfalls notwendig)
eine vielfach vorkommende angeborene Störung und diese letztere in

zu gleicher Zeit die Ursache einer Verlangsamung des Stoffwechsels

und dadurch von leichter chronischer Autointoxikation. Dieser Faktor

spielt meines Erachtens bei dem Entstehungsmechanismus des Ödems

eine sehr große Rolle, sowohl bei den mehr permanenten Formen

(Trophödem, hysterisches ödem, neuropathisches ödem), wie bei dem

flüchtigen (angioneurotischen) Hautödem. Die Yasomotcreninsuffizienz

ist uni- oder pluriglandulären Ursprungs und beruht auf einer leichten

Funktionsreduktion der Thyreoidea oder des chromaffinen Systems.
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Aus der Psychiatrischen und Nerven-Klinik Rostock- Gehlsheim

(Direktor: Prof. Dr. Kosenfeld).

Zur Kasuistik aufsteigender Lähmungen.

Von

Otto Klett.

Wir sprechen von aufsteigenden Lähmungen, wenn wir bei Kranken
innerhalb einer verhältnismäßig kurzen Zeit, innerhalb von Stunden

oder Tagen, höchstens innerhalb von einigen Wochen, eine schlaffe
Lähmung zunächst der untern Extremitäten, dann der Bauch-, Brust-
und Rückenmuskulatur, dann de Armmuskeln, der Gesichtsmuskeln
\md endlich derjenigen Muskeln, welche der Respiration und Artiku
lation dienen, auf reten und die Kranken schließlich ohne Hinzutreten
cerebraler Symptome bei bis zuletzt klarem Bewußtsein unter Er

stickungsanfällen zugrunde gehen sehen.

Landry beschrieb als erster im Jahre 1859 in der Gazette des
Höpitaux diese Krankheitssymptome als Paralyse ascendante aigue,
die nach ihm unter dem Begriff Landrysche Paralyse zusammengefaßt
wurden, und für welche man noch unbekannte Intoxikationen oder

Infektionen als Ursache vermutete.

Während man zunächst annahm, daß dieser sonderbare Lähmungs

typus ohne alle Beziehungen zu ändern Krankhdtsprozessen, schein

bar ganz selbständig auftritt, sind mit der Zeit viele Fälle bekannt

gegeben worden, bei denen sich eine typische Landrysche Paralyse

auch an infektiöse Prozesse direkt angeschlossen hatte. Man fing an,

nach spezifischen Erregern dieser Krankheit zu suchen.

Als Curschmann der Ältere bei einem Fall Typhusbazillen im
Rückenmark fand, zog er folgenden Schluß daraus: ..Die Landrysche

Paralyse ist eine Infektionskrankheit. Die Erreger sind Mikroorganis

men, die sich auch bei ändern Krankheitsformen finden können, und

es bedarf besonderer Bedingungen, damit sie ins Nervensystem ein

dringen und das klinische Bild der Landry: chen Paralyse hervorrufen
können."
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Baurngarten fand in einem ändern Falle Milzbrandbazillen im
Rückenmark eines unter dem Bilde der Landryschen Paralyse ver

storbenen Mannes und kam zu dem Schluß: „Das pathogene Agens ist

ein Parasit von spezifischem Charakter."

Wohl fanden noch andere Forscher Bazillen im Rückenmark sol

cher Fälle:

So Remmlinger Streptokokken,
Marinosko-Oettinger, Kokken, Diplo- und Streptokokken.
S ei t z den Fränkel-Weichselbaumschen Bazillus,

Kornfeld Pneumokokken usw.,
aber ein spezifischer Erreger der Landryschen Paralyse ist bisher
nicht gefunden worden.

Auch im Anschluß an andere infektiöse und nichtinfektiöse Er

krankungen wurde das Auftreten dieses aufsteigenden Lähmungstypus
beobachtet.

So beschrieb Higier (Warschau) einen Fall von Landryscher
Paralyse im Verlauf von Lyssa humana,

Rosenfeld einen Fall bei Morbus Basedow (Berliner klinische
Wochenschrift 1902, Nr. 23),
Wadsack einen Fall nach Mandelentzündung,
Leyden einen solchen nach Influenza.
Ferner ist für manche Fälle von Landryscher Paralyse die Zu

gehörigkeit zur Heine-Medinschen Krankheit behauptet worden. Auch

bei Syphilis und im Verlauf von Tabes können Lähmungen von auf

steigendem Typus vorkommen (vgl. Hempel, Inaug.-Dissert., Göt

tingen 1913).

Neuerdings hat A. Bostroem aus der Psychiatrischen und Nerven-
Klinik Rostock-Ge'ilsheim einen Fall von toxisch bedingter aufsteigen
der Lähmung mit Hämatoporphyrie beschrieben. Hier handelt es sich

um eine 31jährige, schwächliche Frau, die stark Morphiumabusus ge

trieben hatte, bei der nach geringen Mengen von Veronal ein Krank

heitsbild, daß mit Leibschmerzen und hartnäckiger Verstopfung be

ginnend sich zu einer aufsteigenden Lähmung vom Typus der Landry

schen Paralyse entwickelte, die zuerst in den Oberschenkeln anfing,

von da beiderseits symmetrisch auf den Bauch und die Arme überging

und schließlich auch die Gesichts- und Atemmuskulatur ergriff. Da

neben kam es noch zur Harnverhaltung mit Tenesmus, sowie zu hart

näckiger, durch Mittel nicht zu behebender Verstopfung. Die mittelst

Katheter entnommene Urinmenge war gering, 3—400 ccm am Tage
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Der Urin enthält kein Eiweiß und keinen Zucker, wohl aber massen
haft Hämatoporphyrin. 11 Tage nach Beginn der ersten Lähmung trat

der Tod durch Atemlähmung ein.
Je mehr Beobachtungen also über diesen merkwürdigen Lähmungs

typus gemacht wurden, um so mehr zeigte sich, daß seine Atiologie
keine einheitliche sein könne, daß vielmehr bei allen möglichen Krank

heiten gelegentlich einmal dieser Typus vorkommt.
Viele auch der oben angeführten Autoren neigen zu der Ansicht,

daß die Krankheitssymptome der Landryschen Paralyse durch toxische

Einwirkungen auf das Zentralnervensystem bedingt sein könnten, die

aber weder makroskopisch noch mikroskopisch einigermaßen charak

terisierbare Veränderungen zeitigten. Die in den verschiedenen Fällen

gefundenen Veränderungen im Rückenmark waren keine einheitlichen

und beweisenden. Bald wurden Veränderungen an den Achsenzylindern
gefunden, bald an den Ganglienzellen, man fand auch kapillare Blu

tungen, verstreute Entzündungsherde und Exsudate in der Medulla

oblongata, exsudative Entzündungen im Rückenmark und so fort.

Es sind noch andere Theorien über die Atiologie der akuten, auf

steigenden Lähmung aufgestellt worden.

Pierre Marie nahm an, daß die Landrysche Paralyse als das
zweite und dritte Stadium einer chronischen, multiplen Neuritis, welche

auf das Rückenmark übergegangen sei, aufzufassen wäre.
Reuhs sah die Landrysche Paralyse als eine im untersten mo

torischen Neuronen sich abspielende Krankheit an.

R oliv sprach sich dahin aus, daß man von keiner einheitlichen
Atiologie dieser aufsteigenden Lähmung sprechen, sondern vorläufig
nur von einer unter dem Symtomenkomplex der Landryschen Para
lyse verlaufenden Krankheitsform reden dürfe.

Ohne auf eine Erörterung und kritische Prüfung der oben ange
führten Theorien und tatsächlichen Feststellungen weiter einzugehen,
sei im folgenden ein Fall mitgeteilt, in welchem unter ganz ungewöhn
lichen Umständen eine aufsteigende Lähmung zustande kam, und

zwar im Verlauf einer schweren Nierenschädigung, die zum Teil wohl

auf eine akuten Kriegsnephritis zurückgeführt werden konnte.

Ein 20 jähriger junger Mann war bei einer Minenexplosion verschüttet
worden. Er war zunächst kurze Zeit bewußtlos, wurde aber schon einige
Stunden nachher einem Feldlazarett zugeführt. Die ersten Unter
suchungen ergaben, daß die rechte Nierengegend auf Druck äußerst schmerz
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haft war und etwas vorgewölbt erschien. Der Kranke schrie vor Schmerz-n
wenn man die Nierengegend abtasten wollte. Auch der rechte Rippenbos--

war auf Druck sehr empfindlich. Es konnten Rippenbrüche festgest- -
werden. -

Da die Bauchdecken stark gespannt waren, leichter Singultus besas.
und stark blutiger Urin entleert wurde, wurde zunächst an eine Verletzung
der Harnwege mit peritonitischer Reizung gedacht. Von einem ch irurgischer
Eingriff wurde Abstand genommen.
Die Schmerzen in der Nierengegend ließen im Laufe der nächste

2 Tage nach, und die Spannung der Bauchdecken verschwand. Auch d
Allgemeinbefinden des Mannes besserte sich, und es zeigten sich kein
weiteren Zeichen einer peritonitischen Reizung. Der Urin blieb in d

e
r

nächsten Tagen noch stark bluthaltig; dann nahmen die blutigen B
-
-

mengungen rasch ab. Am 4
. Tage war der Urin hell und schien makroskopis

kein Blut mehr zu enthalten. Eine mikroskopische Untersuchung des Urins
konnte im Feldlazarett, wo diese Beobachtung gemacht wurde, nicht aus
geführt werden. Die Eiweißreaktion fiel noch deutlich positiv aus. De:
Zustand des Verletzten hatte sich am 6

. Tage so weit gebessert, daß sein
Abtransport mit dem Lazarettzug in Aussicht genommen wurde. Auch
der 7. Tag verlief ohne Besonderheiten. Der Kranke fühlte sich wohl und
konnte nur noch über vereinzelt auftretenden Singultus berichten. Der
Urin dieses Tages war hell, spärlich (i

n

2
4 Stunden 500 ccm) und stark

eiweißhaltig.

Am 8
. Tage klagte der Mann morgens über Schmerzen in den Beinen.

Die Schmerzen waren von sehr großer Heftigkeit und wurden von dem
Kranken nicht gerade in die großen Nervenstämme lokalisiert, die auf
Druck auch nicht empfindlich waren, sondern mehr in die gesamte Bein
muskulatur, die auf Druck schmerzhaft erschien. Eine Lähmung bestand
morgens um 9 Uhr noch nicht. Sensibilitätsstörungen waren nicht nach
weisbar.

Die Schmerzen ließen nicht nach, sondern steigerten sich im Laufe des
Vormittags zu größter Heftigkeit. Mittags bestand eine fast vollständige
Lähmung der Beine, Abschwächung der Sehenreflexe. Im Laufe der
nächsten 4 Stunden trat dann eine Schwäche in den Armen auf. Haut

und Sehnenreflexe waren geschwunden. Eine genaue Sensibilitätsprüfung

war nicht vorzunehmen, da der Kranke stets von den heftigsten Schmerzen

in Armen und Beinen gepeinigt wurde. Jedoch konnte so viel festgestellt
werden, daß Nadelberührungen noch gefühlt und richtig lokalisiert wurden.
Die Schmerzkrisen verbreiteten sich dann auf die oberen Extremitäten.

Beim Katheterisieren wurde die Blase vollständig leer gefunden. Eine
Rückenmarkspunktion und Untersuchung des Liquor cerebrospinalis
konnte infolge der besonderen Verhältnisse nicht ausgeführt werden. Gegen

5 Uhr nachmittags bekam der Kranke plötzlich Erstickungsanfälle. Eine
Stunde nach Eintritt der ersten Erstickungsanfälle trat unter Atemlähmung
der Tod ein.

Die Sektion des Falles wurde im Feldlazarett ausgeführt. Gehirn
und Rückenmark wurden als völlig normal befunden, waren jedoch auf
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fallend blaß. Der Liquor war nicht bluthaltig. An den Meningen fanden
sich keinerlei Veränderungen. Die inneren Organe waren normal. Am
Peritoneum waren keinerlei Veränderungen nachweisbar. Die Blase war
Meer und die Blasenwand zeigte keine Besonderheiten. Die Nierenbecken
schleimhäute dagegen wiesen beiderseits ausgedehnte, keine frische Blu
- tungen auf. In der Umgebung der Nieren waren keine Haematome
nachweisbar. Die Nierenkapsel ließ sich beiderseits gut abziehen. Die
Nieren erschienen auffallend groß. Die Rinde war sehr breit und von dem

– Mark nicht scharf abgetrennt. Makroskopisch waren in dem Nierengewebe
- keine Blutungen feststellbar.
- - Die mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems, welche
später von Herrn Prof. Rosenfeld ausgeführt wurde, ergab keinerlei
Veränderungen weder Gefäßveränderungen noch Veränderungen an den
nervösen Geweben, noch kleinste Hämorrhagien.
Die mikroskopische Untersuchung der Nieren is

t

vor längerer

Zeit durch Herrn Prof. Mönkeberg-Tübingen, der gestattet hat, sein
Protokoll bezüglich des Nierenbefundes hier mitzuteilen, ausgeführt worden.
Die Schnitte zeigten ein Bild, das sehr an die Veränderungen bei der so
genannten Kriegsnephritis erinnert, und zwar bei einem nicht mehr ganz
akuten Stadium. Die Glomeruli waren etwas bluthaltig und zeigten nur
eine geringe Kernvermehrung in ihrem Kapselraum, hie und d

a Exsudate;

hie und da rote Blutkörperchen und Leukocyten; die Kapsel und Schlingen
epithelien stellenweise angeschwollen und vermehrt. Die Lumina der Harn
kanälchen waren größtenteils etwas erweitert und entweder leer oder mit
Detritus, Exsudat und roten Blutkörperchen und den verschiedensten

- Arten von Zylindern (hyalinen, gekörnten und epithelialen) angefüllt.

“ Die Harnkanälchen-Epithelien zeigten die für Nephrose gekennzeichneten
Veränderungen, also trübe Schwellung, scholligen Zerfall und kolloide

- - Umwandlung, wahrscheinlich auch Verfettung. Interstitielle Infiltrationen

* waren nur ganz spärlich nachweisbar, Gefäßläsionen überhaupt nicht.
Die Veränderungen a

n

den Nieren waren also in diesem Falle

der einzige positive, pathologisch-anatomische Befund. Daß ihre

Entstehung allein auf d
ie

b
e
i

der Verschüttung stattgehabte Kon

- tusion der Nierengegend zurückzuführen ist, kann zweifelhaft er

S
º scheinen; e
s is
t

nicht ausgeschlossen, daß der Mann schon vor der
Verschüttung nierenleidend gewesen ist. Andererseits sprechen aber

doch der nach der Verschüttung nachweisbare Befund a
n

der rechten

sº Nierengegend, ferner die starke Hämaturie in den ersten Tagen der

- Erkrankung und die zahlreichen Blutungen in der Nierenbecken-

schleimhaut dafür, daß eine sehr erhebliche Gewalteinwirkung gegen

rº die Nierengegend stattgefunden hat.

E
s

soll hier nicht in eine Diskussion der Frage eingetreten werden,

o
b schwere Kontusionen der Nierengegend derartige Nierenverände

rungen machen und, wie in dem vorliegenden Falle, zu Anurie führen



332 KLETT

haft war und etwas v< rgewölbt erschien. Der Kranke schrie vor Schmerzen,
wenn man die Nierengegend abtasten wollte. Auch der rechte Rippenboeen
war auf Druck sehr empfindlich. Es konnten Rippenbrüche festgestellt
werden.
Da die Bauchdecken stark gespannt waren, leichter Singultu.s bestand

und stark blutiger Urin entleert wurde, wurde zunächst an eine Verletzung»
der Harnwege mit peritonitiseher Reizung gedacht. Von einem chirurgischen
Eingriff wurde Abstand genommen.
Die Schmerzen in der Nierengegend ließen im Laufe der nächsten

2 Tage nach, und die Spannung der Bauchdecken verschwand. Auch das
Allgemeinbefinden des Mannes besserte sich, und es zeigten sich keine
weiteren Zeichen einer peritonitischen Reizung. Der Urin blieb in den
nächsten Tagen noch stark bluthaltig: dann nahmen die blutigen Bei
mengungen rasch ab. Am 4. Tage war der Urin hell und schien makroskopisch
kein Blut mehr zu enthalten. Eine mikroskopische Untersuchung des Urin.*
könnt« im Feldlazarett, wo diese Beobachtung gemacht wurde, nicht aus

geführt werden. Die Eiweißreaktion fiel noch deutlich positiv aus. Der
Zustand des Verletzten hatte sich am 6. Tage so weit gebessert, daß sein

Abtransport mit dem Lazarettzug in Aussicht genommen wurde. Auch
der 7. Tag verlief ohne Besonderheiten. Der Kranke fühlte sich wohl und
konnte nur noch über vereinzelt auftretenden Singultus berichten. Der
Urin dieses Tages war hell, spärlich (in 24 Stunden 500 ccm) und stark
eiweißhaltig.
Am 8. Tage klagte der Mann morgens über Schmerzen in den Beinen.

Die Schmerzen waren von sehr großer Heftigkeit und wurden von dem
Kranken nicht gerade, in die großen Nervenstämme lokalisiert, die auf
Druck auch nicht empfindlich waren, sondern mehr in die gesamte Bein-
muskulatur, die auf Druck schmerzhaft erschien. Eine Lähmung bestand
morgens um 9 Uhr noch nicht. Sensibilitätsstörungen waren nicht nach
weisbar.
Die Schmerzen ließen nicht nach, sondern steigerten sich im Laufe des

Vormittags zu größter Heftigkeit. Mittags bestand eine fast vollständige
Lähmung der Beine, Abschwächung der Sehenreflexe. Im Laufe der
nächsten 4 Stunden trat dann eine Schwäche in den Armen auf. Haut-
und Sehnenreflexe waren geschwunden. Eine genaue Sensibilitätsprüfung
war nicht vorzunehmen, da der Kranke stets von den heftigsten Schmerzen
iu Armen und Beinen gepeinigt wurde. Jedoch konnte so viel festgestellt
werden, daß Nadelberührungen noch gefühlt und richtig lokalisiert wurden.

Die- Schmerzkrisen verbreiteten sich dann auf die oberen Extremitäten.

Beim Kathoterisieren wurde die Blase vollständig leer gefunden. Eine

Rüfkenmarkspunktion und Untersuchung des Liquor cerebrospinalL?
konnte infolge der besonderen Verhältnisse nicht ausgeführt werden. Gegen
5 Uhr nachmittags bekam der Kranke plötzlich Erstickuugsanfälle. Eine
Stunde nach Eintritt der ersten Erstickungsanfälle trat unter Atemlähmung
der Tod ein.
Die Sektion des Falles wurde im Feldlazarett ausgeführt. Gehirn

und Rückenmark wurden als völlig normal befunden, waren jedoch auf



Zur Kasuistik aufsteigender Lähmungen. 333

fallend blaß. Der Liquor war nicht bluthaltig. An den Meningen fanden
sich keinerlei Veränderungen. Die inneren Organe waren normal. Am
Peritoneum waren keinerlei Veränderungen nachweisbar. Die Blase war
leer und die Blasenwand zeigte keine Besonderheiten. Die Nierenbecken-
Schleimhäute dagegen wiesen beiderseits ausgedehnte, keine frische Blu
tungen auf. In der Umgebung der Nieren waren keine Haematome
nachweisbar. Die Nierenkapsel ließ sieh beiderseits gut abziehen. Die
Nieren erschienen auffallend groß. Die Rinde war sehr breit und von dem
Mark nicht scharf abgetrennt. Makroskopisch waren in dem Nierengewebe
keine Blutungen feststellbar.
Die mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems, welche

.später von Herrn Prof. Rosenfeld ausgeführt wurde, ergab keinerlei
Veränderungen weder Gefäßveränderungen noch Veränderungen an den

nervösen Geweben, noch kleinste Hämorrhagien.
Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ist vor längerer

Zeit durch Herrn Prof. Mönkeberg-Tübingen, der gestattet hat, sein
Protokoll bezüglich des Nierenbefundes hier mitzuteilen, ausgeführt worden.
Die Schnitte zeigten ein Bild, das sehr an die Veränderungen bei der so
genannten Kriegsnephritis erinnert, und zwar bei einem nicht mehr ganz
akuten Stadium. Die Glomeruli waren etwas bluthaltig und zeigten nur
eine geringe Kernvermehrung in ihrem Kapselraum, hie und da Exsudate ;

hie und da rote Blutkörperchen und Leukocyten; die Kapsel und Schlinge n-
epithelien stellenweise angeschwollen und vermehrt. Die Lumina der Harn-
kanälchen waren größtenteils etwas erweitert und entweder leer oder mit
Detritus, Exsudat ucd roten Blutkörperchen und den verschiedensten
Arten von Zylindern (hyalinen, gekörnten und epithelialen) angefüllt.
Die Harnkanälchen-Epithelien zeigten die für Nephrose gekennzeichneten
Veränderungen, also trübe Schwellung, scholligen Zerfall und kolloide

Umwandlung, wahrscheinlich auch Verfettung. Interstitielle Infiltrationen
waren nur ganz spärlich nachweisbar, Gefäßläsionen überhaupt nicht.
Die Veränderungen an den Nieren waren also in diesem Falle

der einzige positive, pathologisch-anatomische Befund. Daß ihre

Entstehung allein auf die bei der Verschüttung stattgehabte Kon
tusion der Nierengegend zurückzuführen ist, kann zweifelhaft er

scheinen; es ist nicht ausgeschlossen, daß der Mann schon vor der

Verschüttung nierenleidend gewesen ist. Andererseits sprechen aber

doch der nach der Verschüttung nachweisbare Befund an der rechten

Nierengegend, ferner die starke Hämaturie in den ersten Tagen der

Erkrankung und die zahlreichen Blutungen in der Nierenbecken-
Schleimhaut dafür, daß eine sehr erhebliche Gewalteinwirkung gegen
die Nierengegend stattgefunden hat.

Es soll hier nicht in eine Diskussion der Frage eingetreten werden,

ob schwere Kontusionen der Nierengegend derartige Nierenverände

rungen machen und, wie in dem vorliegenden Falle, zu Anurie führen
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können oder nicht, und wie man sich einen derartigen ursächlichen Zu

sammenhang vorstellen kann. Der Zweck dieser Mitteilung soll nur
der sein, zu zeigen, daß im Verlauf einer Nierenaffektion, die ziemlich

plötzlich zur Anurie führte, eine aufsteigende, äußerst akut verlaufende

Lähmung zustande kommen kann, welche ganz nach Art der Landrv-
schen Paralyse tödlich verlief.

In der Literatur ist ein Fall von akuter, aufsteigender Lähmung
bei Urämie mitgeteilt (Spillmann, Revue medic. de l'Est Bd. 37,
S. 692-696).
Spill man n beschrieb ein 2 1 jähriges junges Mädchen mit einer

seit 2 Jahren bestehenden Nephritis, bei der innerhalb von 3 Stunden

zunächst eine Lähmung der Beine auftrat. Das Bewußtsein soll ganz

ungestört gewesen sein. Zu der Lähmung gesellte sich dann eine Läh

mung der Arme und schließlich traten bulbäre Symptome auf, die

rasch zum Tode führten.

Spillmann nimmt eine Vergiftung des Rückenmarks als Ur
sache der aufsteigenden Lähmung an.

Man wird auch für oben mitgeteilten Fall annehmen können, daß

infolge der Nierenaffektion und der Anurie eine Art Intoxikation wie
bei Urämie zustande gekommen war, welche nur nicht, wie sonst die

Urämie, mi cerebralen Symptomen begann, also mit Kopfschmerzen,

Bewußtseinsstörungen und Krumpfen, sondein entsprechend der än

dern Angriffsstellen der Schädlichkeit am Nervensystem, au uahms-

weise mit spinalen Lähmungserscheinungen und Reflexstörungen,

welche segmentweise zunahmen.

Es ist nun noch zu beachten, daß der hier aufgeführte Fall sich
von der gewöhnlichen Verlaufsform der akuten, aufsteigenden Lähmung

doch erheblich unterschied, und zwar durch die äußerst heftigen Schmer

zen und den äußerst rapiden Verlauf. Die Schmerzen, welche einen

radikulären Typus zu haben schienen, könnten in eine gewisse Analogie
zu den bei Urämie vorkommenden heftigen Kopfschmerzen gesetzt
werden; der äußerst rapide Verlauf erinnert an die Plötzlichkeit des

urämischen Anfalls und Komas. Man wird vielleicht annehmen können,

daß Vorgänge, wie die bei der typischen Urämie im Gehirn sich ab

spielenden, die wir allerdings nicht genauer kennen, sich hier zuerst

im Rückenmark entwickelt und zu einer schweren Funktionsstörung

In den spinalen Zentren geführt haben. Auch wird man an Vorgänge
im Rückenmark denken können, die vielleicht mit den von Reichardt
im Gehirn nachgewieseneu Hirnschwellungszuständen etwas zu tun
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haben, welche sich auch bei urämisch zugrunde gegangenen Kranken
linden sollen.
Jedenfalls verdient die Tatsache, daß bei schwerer Nierenschädi

gung eine typische, aufsteigende Lähmung von akutesten Verlauf vor
kommen kann, Beachtung.
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Schwere paroxysmale Lähmung sämtlicher Glieder als

Brotvergiftungserscheinnng (Bariumintoxikation) und
deren Pathogenese.

Von

Heinrich Higier, Warschau1).

In Warschau hatten wir Gelegenheit, gehäufte Fälle von eigen
tümlicher Vergiftung im Januar 1921 zu beobachten, die auf eine
Mehlart zurückgeführt werden mußte. Das Brot war das einzige ge
meinsame Nahrungsmittel, das bei sämtlichen Mitgliedern der ver

gifteten Familien nachgewiesen werden konnte. Was am Brot zu

verdächtigen war, konnte anfänglich nicht präzis festgestellt werden,

trotzdem genauere chemische Analysen des geschmuggelten Mehls,

des ausgebackenen Brots und der Kriegskartoffelzusätze vorgenommen
worden sind. Deutliche Spuren von Verfälschung mit schweren anor

ganischen Salzen (kohlensaures Barium) ließen sich nachweisen, jedoch

nicht minder verdächtig in bezug auf die toxische Wirkung waren

die monatelang schmutzig aufbewahrten, zuweilen faulenden und

schimmelnden Kartoffelläppchen, die in ihrer reinen Form als obli

gatorischer Zusatz zum rationierten Brot galten.

Das Krankheitsbild war ziemlich stereotyp, in verschiedener

Intensität bei verschiedenen Individuen ausgesprochen: manche abor-

tive Fälle äußerten sich nur durch leichtes Unwohlsein, Übelkeit oder

Kopfschwindel, andere, zwar nur vereinzelte, äußerst schwere, eudeten

unter Krämpfen sogar letal. Gewöhnlich stellten sich
schon nach yz— 2 Stunden leichtes Übelkeitsge
fühl, Druckschmerz im Epigastrium, Gesichts
blässe ein, gefolgt von Erbrechen oder Durch
fall. A m Gesicht klagten d i e P a t. überKribbeln

*) Nach einem Vortrag in der Warschauer Ärztegesellschaft. 21. VI. 1921.
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und eine Art peinlichen Ziehens und Zusamraen-
geschnürtseins der Haut, speziell in der Stirn-
und Nasengegeiid, seltener war Ameisenlaufen
und Spannung an den Händen fühlbar. Brady-
kardie und harter Puls waren fast konstant
nachzuweisen, viel weniger undeutliches Sehen,
Verschwommensein, auf leichte Akkommoda-
tionsparese zurückführbar.
Einen der beobachteten Fälle will ich einer etwas genaueren Be

sprechung unterwerfen wegen des eigentümlichen klinischen Syn-
droms der 24 Stunden anhaltenden Extreniitätenlähniung, — eines

Syndroms, das, wie mir andererseits mitgeteilt wurde, vereinzelte
Male in abortiver Form und weniger kraß beobachtet worden ist.
Der 26jährige, bis dahin gesunde und aus gesunder Familie stammende,

von einer Provinzstadt zugereiste Pat. kehrte abends nach Hause zurück,
stark ermüdet, ruhte aus und genoß sein ziemlich knappes und bescheidenes
Abendmahl, bestehend aus Butterbrot und Tee, spazierte darauf noch
etwa '/

a Stunde und ging zu Bett gegen Mitternacht, mit der Absicht,
frühmorgens Warschau zu verlassen. Etwa um 2 Uhr erwachte er
mit einem Gefühl von Sodbrennen und Übelkeit, erbrach zweimal und
hatte darauf wiederholt Durchfall und Darmkoliken.
Als er ins Bett zurückkam, merkte er ein Gefühl von Ameisenlaufen

in der Stirngegend und leichten Kopfschwindel. Das Sehvermögen war
ebenfalls leicht gestört, das Lesen der Zeitung gelang ihm nicht so leicht,
wie gewöhnlich. Er versuchte kalte Luft zur Erfrischung einzuatmen,
verließ das Zimmer und stieg die Treppe hinunter, merkte dabei, nachdem
ihn die Kälte der Luft überlief, eine deutliche Schwäche in den Beinen.
Allmählich stellte sich ausgesprochene Parese sämtlicher Extremitäten
ein, die immer stärker wurde und nach einigen Stunden fast komplett war.
Ich bekam den Kranken erst in den Nachmittagsstunden zu sehen und
konnte folgenden Status erheben.
Bewußtsein ungetrübt. Temperatur 37,2°. Puls rhythmisch, 56 Puls

schläge in der Minute. Blutdruck pathologisch gesteigert.
In den inneren Organen nichts Pathologisches festzustellen. Trotz des auf
fallend harten Pulses fällt die genaue Harnanalyse belanglos aus. Das
Übelkeitsgefühl und die gastrointestinalen Erscheinungen sind ganz we-

schwunden. Die Parästhesien im Gesicht sind noch ziemlich
ausgesprochen. Magen- und Bauchgegend auf Druck nicht empfindlich.
Leichte Parese der Akkommodationsinuskulatur. Augenäpfel

nicht paretisch. Pupillen nicht pathologisch erweitert oder verengert,
reagieren prompt auf Licht. Augenhintergrund normal. Zunge und mimi
sche Muskulatur intakt, keine Bulbärersch einungen.
Leichtes Oppressionsgefühl. Stimme leise, Phonationsstärke

vermindert. Atmung oberflächlich. Tiefes Atmen und Husten sind
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unmöglich. Die akzessorischen Atemmuskeln sind in ihrer Funktion
ebenso beeinträchtigt, wie das Zwerchfell. Die respiratorischen Exkur
sionen des Thorax sind geringfügig.
Extension und Flexion des Kopfes sehr erschwert, schmerz

frei, die seitlichen Bewegungen weniger beeinträchtigt.

Fast vollständige schlaffe Lähmung, sowohl der oberen
als unteren Extremitäten, nur vereinzelte Zehen vermögen geringe
Exkursionen zu vollführen.
Muskeltonus vollständig aufgehoben.
Sehnen- und Hautreflexe ganz geschwunden. Intaktsein

der Sphinkteren. Keine Schmerzhaftigkeit der Haut und Muskeln, weder
spontane noch auf Druck. Mißempfinden wegen der unbequemen Lage der

gelähmten Glieder. Der herbeigeholte transportable elektrische Apparat
ergab absolutes Fehlen der Erregbarkeit der Extremitäten
muskulatur (Kadaverreaktion), sowohl bei direkter als indirekter
Reizung.
Ausbleiben der idiomuskulären Zuckungen bei direkter

mechanischer Reizung der Muskeln.

Auf manche klinische Erfahrungen gestützt und von einer theoretischen
Konzeption ausgehend, verordnetet« ich meinem Schwerkranken neben

Kampfer Pilocarpin subkutan.

Den nächsten Morgen meldete ich mich beim Kranken und beabsich

tigte manche ergänzende Untersuchungen vorzunehmen, fand ihn jedoch
fast ganz gesund. Die Lähmungen sind nach etwa 24stündiger
Dauer langsam und fast total geschwunden. Die Sehnen
reflexe waren schon — zwar noch ganz schwach — auslösbar.
Die elektrische Erregbarkeit ist wiedergekehrt. Temperatur
36,5°, Puls 72, rhythmisch, weich. Das Pilocarpin soll starkes Schwitzen
und Speichelfluß hervorgerufen haben, der den Patienten äußerst belästigte,
da er infolge der Lähmung der Rumpf- und Nackenmuskeln sich nicht
aufrichten konnte, um den Speichel auszuspucken, und vom Taschentuch

wegen Lähmung der Hände kein Gebrauch machen konnte.

Er soll trotz des Oppressionsgefühls ein paar Stunden geschlafen haben
und war ganz überrascht, als er beim Erwachen merkte, daß er mit der
rechten Hand die Decke einigermaßen angreifen konnte. Die Restitution
ging dann rasch vor sich.
Weder vom Erbrochenen noch vom Gebäck war leider ein Rest im

Hause zu finden, um genauere Nachforschungen ausführen zu können.

Als ich den eigentümlichen Fall von kompletter Lähmung — und

das war der erste in Warschau beobachtete Fall — zu sehen bekam,

war es durchaus nicht leicht, über die Ätiologie sich auszusprechen.

Das Übelkeitsgefühl, das Erbrechen, die Koliken und Durclifälle

schienen mit großer Wahrscheinlichkeit für eine Vergiftung
bzw. Autointoxikation zu sprechen.
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Man konnte hier ganz von den vorübergehenden Lähmungen
rnalarischen Charakters absehen, die zwar nur Stunden anhalten,

aber in der Regel mit Fieber. Schüttelfrost und Milzschwellung
einhergehen und eine betreffende Anamnese aufzuweisen pflegen.
Auch trug die paroxysmale Lähmung hier nicht den Charakter einer
psychogenen, schon in Anbetracht der fehlenden ätiologischen
Moment«, der ausgesprochenen Areflexie und der diffusen Ausbreitung.
Bei genauerer Nachforschung erfuhr ich, daß unter ähnlichen

Erscheinungen mit Ausnahme der Lähmungsanfälle mehrere
Hausmitglieder erkrankten und daß die Bäckerge
sellen, die dasselbe Brot aus derselben Bäckerei genossen haben, an

ähnlicher paroxysmaler Schwäche zu leiden hatten, daß sie dagegen
nach wenigen Stunden zur Arbeit zurückkehren konnten. Wie ich

weiterhin feststellen konnte, ist in der Nähe dieses Hauses von einer

Familie, die unter denselben Erscheinungen erkrankte, ein M i t-
glied einem ganz identischen Lähmu n gs a nf a 1 1
nach 24 Stunden unterlege n, wobei die ersten Vergiftungs
symptome seitens des genossenen Brotes schon nach einer Viertel

stunde auftraten, und neben der Lähmung der Extremitäten schwere

Bulbärerscheinungen anwesend waren. Erbrechen und Durchfälle

waren in diesem Falle nur sehr spärlich.
* *

Welche chemischen Substanzen rufen solche
schwere Muskellähmungen hervor? Am besten

bekannt ist aus der Physiologie das wirksame Prinzip der C u r a r e ,
dessen typische Wirkung in akuter Lähmung der Nervenendplatten

der gesamten willkürlichen Muskulatur besteht. Vollständige Beweg

ungslosigkeit und Tod mit Erlöschen der Atmung bei Intaktbleiben

sämtlicher psychischer und sensorieller Funktionen ist seine Folge.

Abgesehen davon, daß bei unserem Patienten, im Gegensatz zur

Curarevergiftung, die direkte elektrische Muskelerregbarkeit aufgehoben
war und keine bulbären Erscheinungen vorlagen, hat in unserem Falle
das Gift ziemlich rasch gewirkt, was beim Curare, vom Magen aus
genommen, nie der Fall ist. Übrigens wäre auch sonst die Herkunft
dieser Intoxikation ganz unverständlich.

Auch sonstige, zu dieser muskellähmenden Gruppe gehörenden

Vergiftungen waren kaum ernst in Betracht zu ziehen: weder das

Botulotoxin verdorbener Fleisch- und Fischkonserven, noch
die curareartige Substanz, die bei lange im stagnierenden Wasser
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verbleibenden Muscheln sich entwickelt (M v t i l o t o xi n), noch die
bei sonstigen Fäulnisprozessen (Zusatz verdorbener und faulender

Kartoffeln zum Brotmehl) sich ausbildende Ptomatocurarine.
Es lag noch schließlich die Möglichkeit vor. einen sporadischen
Fall der sog. paroxysmalen Lähmung mit begleitenden
autointoxikatorischen Symptomen zu vermuten. Ich kenne zufälliger
weise aus eigener Erfahrung sehr gut dieses ziemlich seltene Leiden.

das seinerzeit zuerst von Westphal1) und Cousot, später von
G o l d f l a m und Oppenheim genauer geschildert wurde. Auch
dort stellt sich nach der mustergültigen Schilderung Goldflams*)
die schlaffe Tetraplegie — meist im Schlafe oder nach opulenten Mahl

zeiten — allmählich ein und erreicht nach einigen Stunden ihren

Höhepunkt; auch dort ist in schweren Fällen die motorische Läh

mung bei intakter Sensibilität und erhaltenem Bewußtsein komplett:

auch dort verschont sie meist die bulbäre und Augenmuskelmusku
latur; auch dort ist sie durch ihre Schlaffheit, Verlust der mecha

nischen und elektrischen Nerven- und Muskelerregbarkeit ausge

zeichnet; auch dort schwinden bei Abwesenheit von Druckerupfind-

lichkeit und Spontanschmerzen sämtliche Selmenreflexe ; auch dort

liißt der Anfall nach mehreren Stunden bis Tagen allmählich nach,

ohne irgendwelche Spuren oder Anzeichen der durchgemachten Krank

heit zu hinterlassen. Nur fehlen dort beim Aufall die
Bradykardie, der gesteigerte Blutdruck und das
toxische Moment.
Was die paroxysmale Paralyse schließlich
prinzipiell von ähnlichen Lähmungen unter
scheidet, ist das konstitutionelle Moment: hier
äußert sich die Intoxikation alsMassenerkrankung. dort läßt sich stets ein

heredofamiliäres Moment nachweisen, meist trifft man dasselbe
Leiden bei mehreren Geschwistern, zuweilen in 2— 3 vorangegangenen
Generationen. Als auslösender Agent provocateur wurde bei der ange
borenen prädisponierenden Konstitutionsanomalie, beim Locus nü-

noris resistentiae des Muskelgewebes (Abweichungen im Bau der Mus

keifibrille n, abnormes elektrisches Verhalten im interparoxysmaleu

Stadium) von den meisten Autoren eine Autointoxikatiou vermutet.

1) Westphal, BerJ. klin. Woch. 1885.

•
2
)

Goldflaiu, Deut. Z?itach. f. klin. Med. 189U.
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Es unterlag somit keinem Zweifel, daß bei uns ein exogenes
Nahrungsgift ein, mit der periodischen familiären Lähmung iden
tisches Bild bei dem vom Hause aus gesunden Individuum verursacht
hat. Beachtenswert ist, daß mehrere Beobachter als auslösende Mo

mente der familiären Lähmungsanfälle Magendarmstörungen und

reichliche Mahlzeiten vor dem Schlafengehen beschuldigen und als

begünstigende Momente längere Muskelruhe, Kälte und Feuchtigkeit
vermuten, wogegen unser Patient von vorausgegangener Überanstreng

ung und von ziemlich knappem Abendessen erzählt.

Als nachträglich, bei Häufung der Fälle, von gerichtlich-chemi
scher Seite endgültig nachgewiesen wurde, daß den verdächtigen
Mehlsorten Bariumsalz beigemischt war1), entstand die Frage,
ob das akute Nervenleiden nicht diesem Verfälschungsmittel zuge
schrieben werden könne.

Was lehrt uns die Pharmakologie und Toxi
kologie über die Barium salze? — Waren doch die
Bariumsalze noch vielfach bei den Ärzten in der ersten Hälfte des

19. Jahrhunderts in Gebrauch und rühmte doch Hufe l and deren
ausgezeichnete therapeutische AVirkuug bei Skrofulöse, Lungen- und

Herzleiden. 0 e f f e l e , nach dem die Bariumsalze in England von
vielen alten Ärzten als Surrogat für Digitalis gelten, zählt sie zu der

kardiostatischen Gruppe des Sparteins und sonstiger Herzalkaloide.
In Amerika werden jetzt noch die Bariumsalze als Abortiva gerühmt

(Erben). Seh edel aus Nauheim hat sie als blutdrucksteigerndes
Mittel im Jahre 1903 in die Medizin aufs neue einzuführen versucht.
Barium, unter allen Alkalien und Erdalkalien das giftigste Ele

ment, ist für alle Tiergattungen giftig, besonders aber für Warm

blüter und unter diesen am meisten für Fleischfresser. Das Barium

karbonat, mit Zucker oder Mehl gemischt, wird als Mäuse- und Ratten

gift verwendet. B a r y und Koppel konnten 26, K o b e r t 30
Vergiftungsfälle aus der Literatur zusammenstellen mit einer
10% betragenden Mortalitätsziffer.
Von den Salzen pflegt das schwerste und glücklicherweise unlös

lichste, der Schwerspat, das schwefelsaure Barium, — viel seltener

(meist infolge Verwechslung) das im Magensaft lösliche, ebenfalls

1) Vergiftungen mit dein rationierten Kartenbrot, dein Kartoffelläppchen

zugesetzt waren, sind nicht vorgekommen, sondern mit dem geschmuggelten
Mehl und Brot.
Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkunde. Bd. 73. 23
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schwere kohlensaure Barium, — zur Erhöhung des Gewichtes des

Mehls in Hungerjahren in betrügerischer Absicht dem Mehl beige
mischt zu werden. Die Wirkung tritt beim löslichen Chlorbarrum
schon nach Minuten, bei

"
den schwer löslichen Salzen bedeutend

später ein und bestellt

1. örtlich in Ekel, Nausea, Speichelfluß, Erbrechen, Leibschneiden,

Koliken imd Durchfällen,

2. in digitah'nartiger Beeinflussung der Nerven und der Gefäße,

sich äußernd in Verlangsamung und Hartwerden des Pulses.
Kontraktion sämtlicher peripherer Gefäße, Präkordialangst.
seltener in Herzklopfen,

3. in Kontraktion der glatten Darmmuskulatur,
4. in Schwindel, Ohrensausen, Verdunkelung des Sehvermögens.
Gefühl von Spannung und Ameisenlaufen in der Haut, die

möglicherweise ebenfalls durch Kontraktion der Haut-, Ohr-

und Netzhautgefäße verursacht sind.

Bei größeren Gaben sollen sich — wie die schweren Vergiftung>-
fälle beweisen — allgemeine Krämpfe und Lähmungszustände mit

Herabsetzung der Sehnenreflexerregbarkeit (Fälle R e i n e k e ,

Eschricht) einstellen, die an das Bild der muskellähinenclen Alka-
loide erinnern. Die Muskel.schwäche soll nach Robert bei Säuge
tieren im Laufe eines Tages schwinden.

Chlor barium tötet schon nach 2—20 Stunden, kohlensaures Barium

nach 1—3 Tagen.

Worauf die Wirkung des Bariumsalzes beruht, ist noch nicht

endgültig entschieden. J a k s c h meint, daß es die schwefelsauren
Verbindungen im Plasma zersetzt und unlösliche Salze daselbst bildet.

Nach Kunkel wäre die Einwirkung auf die Muskelsubstanz damit
erklärt, daß gerade im Muskel viel Schwefelsäure präformiert vor

kommt, die durch das Barium chemisch gebunden wird.

*

Um der Pathogencse der Muskellähmung, die
uns hier am meisten interessiert, näher zu treten, sei vorderhand auf

die oben erwähnte digitalinartige Beeinflussung
des Gefäßsystems hingewiesen. Es könnte, wofür der stark
gesteigerte Blutdruck bei Bari umVergiftungen spricht, infolge Vaso-

konstriktion der kleinen Muskelarterien lokale Ischämie der Musku

latur mit nachfolgender Mvoplegie eintreten. Es sei in dieser Hinsicht
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auf die unlängst erschienene Arbeit Albert Schmidts1) über
paroxysmale familiäre Lähmung hingewiesen. Schmidt betont,
daß nach Lore n z2) das anatomo pathologische Bild der paroxysmal
gelähmten Muskulatur eine weitgehende Übereinstimmung aufweist

einzig und allein mit denjenigen Muskelveränderungen, die durch
vorübergehende arterielle Ischämie gesetzt werden.
Für das analoge Substrat (Vasokonstriktion) bei der „paroxysmaleu
Lähmung" sprechen nach ihm die Blässe der Haut über den gelähmten
Partien, das subjektive Kältegefühl während des Anfalles, die Be
vorzugung der abgekühlten Körperteile von der Lähmung, das Hintan
halten der Bewegungsbehinderung durch lokale Wärmeapplikation,
der ungünstige Einfluß der die lokale Zirkulation herabsetzenden
Muskelruhe, die günstige Beeinträchtigung des einschleichenden oder

abklingenden Anfalles durch passive Bewegung und Massage.
Das sukzessive Befallenwerden von einzelnen Muskelgebieten

beweist, daß die lokale Ischämie sich- besonders auf die kleinen Mus

kelarterien beschränken muß, nicht auf die größeren Muskelgefäße.
Der physiologische Effekt spezifisch peripher wirksamer Gefäßmittel
— nach Orzschowski beeinflußt den Anfall das gefäßerweiternde
Pilocarpin günstig, das gefäßverengernde Adrenalin un
günstig — spricht ebenfalls zugunsten einer Störung des peripheren

Vasomotorenapparates, einer Störung, durch welche die anfallsweise

auftretende. Verengerung der Muskelgefäße bedingt ist. Diese Kon
zeption hat mich auch veranlaßt, wie in der Krankengeschichte
erwähnt, bei der ersten Visite, bevor ich noch genau über die

Ätiologie der Vergiftung orientiert war, beim akut an Muskel-

lähmuugen erkrankten Patienten Pilocarpin subkutan anzuwenden.

Ist man somit gezwungen, bei der heredofamiliären paroxysmalen
Myoplegie im Vasomotorium der Muskelfasern eine spezifische Dispo
sition in Form erhöhter Erregbarkeit des vasokonstringierenden Appa
rates der Muskelgefäße zu erblicken, ein endogenes Moment
vorauszusetzen, so genügt bei dieser exogenen Varietät, bei der toxischen

Form, der Einfluß des von außen her eingeführten
Giftes, des Bariums, zu vermuten, das bekanntlich Bradykardie,
Präkordialangst, paroxysmale Verengerung der Arterien mit enormer

1) A. K. Schmidt, Die parcxysmale Lähmung. Verlag J. Springer 1919.
2) Th. Loren/, Muskelerkrankunyen. Nnthnagels spezielle Pathologie und

Therapie.

23*
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Blutdrucksteigerung hervorruft. Das Gift verursacht einen Erregungs
zustand des Vasomotorenapparates und letzten Endes eine Ischämie

mit vorübergehender Unerregbarkeit der Muskelfasern, wie wir es ge
legentlich bei Anwendung der E s m a r c h sehen Blutleere beobachten,
bei peripheren Arterienembolien oder bei experimentell ausgelöster
Kälteischämie der Muskulatur.

In letzter Hinsicht sei noch besonders auf die Eulen-
b u r g sehe Paramyotonia congenita hingewiesen, bei der
in ganzen Familien zuweilen der Einfluß der Kälte auf
die Muskulatur besonders stark sich kundgibt: in Klammheit-,
Steifigkeit der Extremitäten- und Gesichtsmuskeln, die nach ihrer

Lösung eine stundenlang anhaltende lähmungsartige Schwäche bedingt
mit Herabsetzung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit.
Beachtenswert bleibt jedenfalls die Tatsache, daß das seltene

familiäre Leiden der paroxysmalen Lähmung durch Brotvergiftung

ausgezeichnet nachgeahmt, odert richtiger, bedingt werden kann. Die

kontraktile Muskelsubstanz ist jedenfalls tuich gegen kurze Zirku

lationsstörungstark empfindlich, wobei das Fehlen besonderer Störungen
von selten anderer Organe auf eine hauptsächliche Beschränkung der

Gefäßverengerung auf die Muskelarterien hindeutet. Aus Schmidts
vergleichender Schilderung des anatomopathologischen Befundes bei

paroxysmaler Lähmung und bei kurzdauernder und unvollkommener

Ischämie der Muskeln ist zu ersehen, daß die mikroskopischen
Bilder tatsächlich identisch sind: Auseinanderdrängung der Muskel-
fibrillen, Verbreiterung der Cohnheim sehen Felder, Zerfall von
Primitivfibrillen, helle Tinktion vieler Muskelfasern mit zentralem

Sitz zahlreicher verschwommener Sarkolemmkerne, Abwesenheit jeg
licher Bindegewebsproliferation und Infiltration des Perimysiums.
In unserem Falle ist aus leicht verständlichen Gründen versäumt
worden während des 24stündigen Lähmungsanfalles eine Probe-

exzision vorzunehmen.

Gegen die naheliegende Annahme einer toxischen, funktioneilen

oder organischen, Beeinflussung der Vorderhornzellen, der peripheren

Nerven oder der Nervenendplatten spricht einigermaßen das Fehlen

der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit der kontraktilen

Muskelsubstanz.

Einem, der Bariumlähniung ähnlichen Bilde begegnete ich1) wäh-

1) H. Higier, Über die Symptomatologie des Tetanus, dessen Behandlung
mit intralumbalen Injektionen von schwefelsaurem Magnesium und über eine
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rend der Kriegsjahrc wiederholt bei manchen Patienten, und zwar

bei denjenigen Tetanuskranken, die ich einer intralumbalen
Behandlung mit dem den Bariumsalzen naheverwandten

schwefelsaurem Sa-lz des Magnesiums unterworfen
hatte. .Die tagelang im schweren Starrkrampf liegenden Tetaniker

verlieren für mehrere Stunden die Krämpfe gänzlich, die Hände und

Arme werden leicht beweglich und die untere Körperhälfte bleibt für
dieselbe Zeit bei abwesenden Sehnenreflexen ganz gelähmt. Diese

vorübergehende Magnesiumlähmung unterscheidet

sich jedoch darin von der Bariumlähmung, daß sie den spinalen Typus

trägt und durch Hypotoxie, Anästhesie und Harnretenz ausge
zeichnet ist,

Neben dieser vorübergehenden muskelerschlaffenden und
muskellährnenden Wirkung des Magnesiumsalzes beobachtete ich1)
auch einmal und beschrieb eine protrahierte Muskel
lähmung im Anschluß an wiederholte intralumbale Applikation
von Magnesium. Diese subakute Form trug ihrerseits jedoch den

Charakter einer spastisch-paretischen Myelitis, nicht einer schlaffen

Lähmung, also wiederum ein Bild, das nur oberflächliche Ähnlich

keit mit der unsrigen Bariumlähmung besitzt, befiel nur die untere

Körperhälfte, dauerte mehrere Wochen und hatte einen günstigen

Ausgang.

noch nicht beschriebene Komplikation derselben (subakute Myelitis). Deut.

Zeitschr. f. Xervcnheilk. 1916.

1) H. Higier, Loc. cit.



Diagnostisches Frühsymptom am Oberarm bei intrathora-

kaler Erkrankung (Neuralgia intercostohnmeralis) ').

Von

Heinrich Higier, Warschau.

Bekanntlich2) besitzen die Eingeweide nicht nur einen Organ

reflex, sondern auch einen motorischen und sensiblen. Der Organ-

r e f l e x , bei dem meist der primäre taktile Irritations Vorgang die

Hauptrolle spielt (Head, Mackenzie, Foerster), besteht
in sekretorischer, peristaltischer oder antiperistaltischer Kf.izerscheinung
in der betreffenden Organsphäre (Speichelfluß, Gastrosukkorrhöe.
Erbrechen, Bronchorrhöe, Schluchzen).

Anders verhält sich, der viszevomotorische Reflex,
der in der Regel in einer motorischen Reizerscheinung der angehörigen

Orgausphäre besteht, d
.

h
. in Kontrakturen der aufliegenden äußeren

Muskulatur (Kontraktur der Brustmuskeln b'ji Entzündung der Pleura.

das Signe de defense der Bauchnmskulatur bei Darm-, Leber- und

Magenleiden). Reizt man das zentrale Ende eines durchschnittenen

Darmnerven, so entsteht je nach dem Nerven eine ganz bestimmte

und zirkumskripte Bauchinuskelkoutraktion. Dieser viszeromotorische

Reflex schwindet nach S h e r r i n g t o u bei gleichzeitiger Durch-

schneidung der hinteren Spinalwurzeln, durch die der sympathiko-

autonomische Darmnerv seine Fasern spinalwärts hinsendet.

AViederum anders verhält sich, wie ich seinerzeit genauer auszu

führen Gelegenheit hatte3), der uns hier am meisten interessierende

dem Schutz die nende viszerosensible Reflex. Der spla nchnische
Schmerz sitzt meist in der Mitte des Körpers, auch wenn das Organ

1
) Xach einer Demonstration am 15. X. 1919 in der Warschauer Ärzte

gesellschaft.

2
) TT. Higier, Vegetative oder viszerale Neurologic. G. Fischer, Jena 1912.

3
) K. Higier, Schmerzgefühl in den inneren Organen. Gazetn lekarska.
l«. 1912.
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seitlich liegt oder nach der Seite abweicht (Ösophagus, Magen, Leber,

Darm, Niere), im Gegensatz zum irradiierenden äußeren Schmerz,
der nie genau abgegrenzt ist und der zuweilen in den oberflächlichen
Schichten der Haut fehlt, um in den tieferen (Muskeln, Brustdrüse)
sich zu lokalisieren. Ein künstlich an der hyperalgetischen Stelle

hervorgerufener peripherer Schmerz (Senfpflaster) hemmt die Fort

leitung des Reizes von den Eingeweiden auf die sensible spinale Bahn
und wirkt in klinischem Sinne als beruhigendes, schmerzlinderndes,

ableitendes Mittel. Leichte Beeinflussung des Bewußtseins durch

Chloroformrausch bringt die hyperästhetischen Hautzonen weg ohne

den splanchuisclien Schmerz zu be„" afiu;.se n, wogegen intensiver

Affekt plötzlich beide Schmerzarten steigert: den viszeralen urd den
äußeren, irradierten.

Von den die Viszeralaftektionen der Bauch- und Brusthöhle be

gleitenden irradierenden Schmerzen oder hyperästhetischen Zonen

sind am bekanntesten die Armschmerzen bei Herzleiden, Pleuritis

und Pneumonie. Bei Herzerkrankungen sitzt die hyperästhetische
/one im Arm und in der Brustwand infolge des gemeinsamen Ur

sprungs der entsprechenden oberen thorakalen Spinalnerven (D3— 4)
und der sympathischen Herznerven. Der Schulterschmerz bei Pneu-

nomie, Pleuritis diaphraginatica, Leberaffektionen, subphrenischen
Abszessen und ähnlichen Leiden ist dadurch bedingt, das die Schulter

gegend vom selben cervikalen Rückenmarksscgment (C4— 6) inner-

viert wird, welchem der N. phrenicus pleurae entstammt, dagegen
ist der heftige Schmerz bei Pleuritis durch eine viszeromotorische

krampfhafte Zusammenziehung der Interkostalmuskeln und der Mm.

spinales bedingt. Jedoch, durchaus nicht in allen Fällen von Einge-
•\vcidekrankheiten, treten uns die genannten drei Arten von Reflexen

entgegen, — Reflexen, die zuweilen die Diagnosestellung (Appen-

dicitis, Ulcus duodeni, Pleuritis) vor dem Eintreten objektiver Organ

erscheinungen ermöglichen.

Der Fall, den ich hier nach dieser kurzen Einleitung demonstriere,

scheint mir eine ziemlich weit abliegende Analogie mit den eben

genannten viszeroseusiblen Reflexen zubicten.

Verfolgt man an der oberen Extremität die sensible Innervation

des Oberarms, so findet man sie in groben Zügen folgendermaßen

verteilt. Seine sensiblen Hautnerven bekommt der Oberarm von

folgenden vier Quellen:
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a) Die Vorderfläche:

1. oben von den Nn. supraclaviculares,
2. unten vom N. cutaneus medialis;

b) Die Hinterfläche:

3. oben vorn N. axillaris,

•
i. unten vom N. radialis.

Mit diesen elementaren Gruiidkenntnissen bewaffnet, bekam ich
einen älteren Herrn zu behandeln, der wochenlang über Schmerzen
an der anteromedialen Oberarmfläche der linken Extremität klagte.
Sie waren anfänglich periodisch, später fast konstant und an der Mitte

des Oberarms lokalisiert. Die schmerzende Stelle war etwas hyper
ästhetisch und der Schmerz war nie von unangenehmem Herzgefühl

begleitet. Die affizierte Region schwitzte zuweilen profus und war

rosarot verfärbt bei stärkeren Paroxysmen, die nur durch Narkotika

gemildert werden konnten, nie durch lokale Applikation von Deri-

vantien.

Der ältere, sonst immer gesunde Herr negierte Lues, die auch

durch Wassermannreaktion nicht bestätigt werden konnte. An der
Extremität selbst ließ sich nichts — weder durch Palpation noch bei

Durchleuchtung — in der Haut, Muskulatur, Nerven und Knochen

nachweisen.

Neuralgie zu diagnostizieren war kaum zulässig, erstens wegen
des später permanenten Charakters der Schmerzen, und zweitens

wegen der Seltenheit elektiver Neuralgien im Gebiet des N. cutaneus

brachialis medialis, insofern kein spinales oder radikuläres Leiden

vorliegt. Es fehlte auch jeder Hinweis auf eine reine Neuritis cutanea,

die man hier und da bei exo- oder endogenen Intoxikationen (Alko
holismus, Diabetes) trifft.

Per exclusionem war ich gezwungen, bei den sonst intakten inneren

Organen und normalem Harnbefund einen malignen Prozeß in der

Brusthöhle zu vermuten, trotzdem weder radiographisch noch auskul

tatorisch oder perkutorisch irgend etwas herauszufinden war. Es

leitete mich dahin neben der immer manifester werdenden Kachexie

eine leichte Druckschmerzhaftigkeit des 2
. Interkostalraumes links, die

sich immer mehr stabilisierte.

Bei genauerem anatomischen Nachforschen wurde ich darauf

aufmerksam gemacht, daß normaliter sämtliche Interkostalnerven,

nach Abgabe ihrer motorischen Fasern der zugehörigen Muskulatur,

teilweise in der Brustdrüse, teilweise in der Brust- und Bauchhaut
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als Nn. perforantes anteriores und laterales endigen. Eine Ausnahme

macht der erste Interkostalnerv, der gänzlich in den Plexus brachialis
übergeht, und der zweite, der durch eine Anastomose mit den
Oberarmnerven, mit dem N. cutaneus brachialis medialis, ausge
zeichnet ist. Ich vermutete sodann, daß dieser perforierende, durch
die Achselhöhle ziehende Anastomosenast — N. intercostobrachialis
s. intercostohumeralis anatomisch genannt — durch einen latenten

Tumor gereizt wird.

Die im Schmerzgebiet hier und da bei starken Paroxysmen in
die Augen springenden vasomotorischen und schweißsekretorischen

Erscheinungen konnten selbstverständlich als Reizungsphänomen der

jenigen sympathischen Fasern aufgefaßt werden, die vom Grenzstrang
durch die Rami communicantes jedem Nerven sich hinzugesellen und
in der Regel an der Peripherie die sensiblen Nerven begleiten.
Nach etwa i monatlicher Dauer der Oberarmschmerzen konnte

ich zum ersten Male perkutorische Erscheinungen (zirkumskripte Dämp

fung) am Thorax feststellen und nach wiederum einem Monat erhielt
ich schon ein ziemlich überzeugendes radiographisches Bild mit zwei
rundgeformten, nebeneinander gelegenen Tumoren des linken Lungen-

oberlappens, das ich der Demonstration beizulegen vermochte.

Es kann somit schwerer neuralgiformer Schmerz an der Innen

fläche des Oberarmes — mit oder ohne begleitende zirkumskripte
vasomotorische und Schweißanomalien — monatelang das erste Sym
ptom einer malignen Neubildung der Lunge bilden. Hartnäckige, nicht

näher begründete, scheinbar genuine neuralgische Schmerzen im

Gebiete des N. cutaneus medialis brachialis bzw. des mit ihm

anastomosierenden N. intercostohumeralis dürften zuweilen den Klini-
zisten zu frühzeitigem chirurgischen Einschreiten in der Brusthöhle

veranlassen.



Aus der Nervenabteilung der Medizinischen Klinik Heidelberg.

Studien über Gefäßreflexe bei Erkrankungen des Zentral
nervensystems.

Von
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(Mit 2 Abbildungen uud 4 Kurven.)

Während an Tieren der anatomische Verlauf von vegetativen
Nervenfasern, namentlich ihr Austritt aus dem Rückenmark und ihr
Verhältnis zu den sympathischen Grenzstrangganglien und zur Peri
pherie sehr genau studiert ist, gibt es auf diesem Gebiet in der Physio

logie des Menschen noch große Lücken. Durch Untersuchungen der

Gefäßreflexe bei Erkrankungen des Zentralnervensystems des Men

schen, die den experimentell gesetzten Bedingungen im Tierversuch

entsprechen, habe, ich nun versucht, einigen Fragen über die Gefäß-

innervation beim Menschen näher zu kommen.

I. Aus welchen Segmenten verlassen die V a s o -
konstriktoren für den Arm das Rückenmark?
In sehr genau durchgeführten Versuchen an der Katze hat L a n s; -

l e y durch Reizung jeder einzelnen vordem Wurzel des Rückenmarks

und Beobachtung des Reizeffekts den Austritt sympathischer Fasern
aus dem Rückenmark und deren Versorgungsgebiet festgestellt. Er fand
den Austritt der Vasokonstriktoren für die Vorderextremitiit in den
Vorderwurzeln des 4.—9. Brustsegments, für die Hinterextremität in

denen des 12. Dorsal- bis 3. Lumbaisegments. Ganz ähnliche Ergeb
nisse hatten B a y l i ß und Bradford am Hund, nämlich für die
vordere Extremität Austritt aus D3—u, für die hintere aus Du—L3.
(Als Ursprungstelle für die sympathischen Fasern werden allgemein
Zellen am "Obergang des Vorderhorns ins Hinterhorn des Rücken

marks angenommen. Der weitere Verlauf der Vasokonstriktoren, der
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uns hier weniger interessiert, gebt durch den Grenzstrang des Syiii-

pathicus zu cerebrospinalen Nerven oder direkt zu den Gefäßen).
Am Menschen ist Stursberg dieser Frage näher getreten, indem
er bei einer Kranken mit Rückenmarktumor in Höhe von D7— g Ge

fäßreflexe plethysmographisch registrierte. Er fand bei seiner Kranken
ebenso wie beim Normalen auf Eintauchen des einen Armes in kaltes

Wasser eine reflektorische Gefäßverengerung am ändern Arm und zog
daraus den Schluß, daß beim Menschen die Yasokonstriktoren für den

Arm oberhalb von D7 das Rückenmark verlassen; denn wenn sie tiefer

entspringen würden, hätte bei einer Querschnittläsion in D7 der Reflex

ausbleiben müssen. — Ich stellte mir nun die Aufgabe, durch ähn
liche Untersuchungen bei Querschnittverletzungen in verschiedenen

Höhen den Austritt der Vasokonstriktoren des Arms aus dem Rücken
mark und namentlich deren obere Grenze festzustellen; wenn sie sich

wie beim Tier verhielten, mußten sie auch nur aus Thorakalsegmenten

entspringen, also ganz anders als die cerebrospinale Versorgung des

Arms, die aus den Cervikalsegmenten kommt.

Technik:

Ich wollte, ähnlich wie Stursberg, plethysmographisch arbeiten und
die Kältereflexe benutzen, deren normalen Ablauf besonders Romberg
und Otfr. Müller untersucht haben. Da es sich bei den Rückcnmarks-
verletzteii aber um Schwerkranke handelt, deren Transport in ein be
sonderes Untersuchungszimmer Schwierigkeiten bereitete, zumal bei

häufigen Untersuchungen, mußte ich eine Apparatur benutzen, die so
einfach war, daß sie am Krankenbett anwendbar war. Dazu erwies sich
der von Siebeck angegebene Fingerplethysmograph als sehr praktisch.
Er besteht aus einer Rühre, an deren einem Ende ein gewöhnlicher Gummi
fingerling übergezogen und eingestülpt wird, während sie am ändern Ende
durch einen Gummischlauch an ein senkrechtes Glasrohr angeschlossen
ist, das die Schreibvorrichtung trägt. Ich ließ die Siebeck sehe Röhre
statt aus Blech aus Glas herstellen; dadurch konnte jede Luftblase ge
sehen und entfernt werden und das von ihm angegebene zwischengeschaltete
T-Rohr wurde unnötig. Der Apparat war also äußerst einfach. Als Schreib
vorrichtung benutzte ich den von Schlaycr angegebenen Petroleum-
Schwimmer, durch einen doppelarmigen Hebel wurden die Ausschläge
verstärkt. In vielen Versuchen an normalen Personen erwies sich
dieser Apparat zur Prüfung von Gefäßrcflexen als sehr geeignet, er gab
Hute Kurven, die ganz denen des Armplethysmographen entsprechen

(s
. Kurve 1). Auch an einem der unten näher beschriebenen Kranken

(Nr. 3), der gut transportiert werden konnte, habe ich die Resultate des

Fingerplethysmographen am Armplethysmographen bestätigt. — Es war
mir nun wichtig, auch am Bein die Gefäßreflexe zu studieren. Dies ließ
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sich, wie viele Normalversuche ergaben, sehr leicht dadurch erreichen,
daß ich eine etwas weitere Röhre mit einem etwas größeren oder ausge
weiteten Fingerling versah, und wie vorher aiu Finger, so jetzt an der großen
Zehe das Plethysmogramm aufnahm. Auch hier erhielt ich gute Kurven.
- Von einer Aufzeichnung der Atmung wurde meist abgesehen, um die
Vorrichtung nicht zu komplizieren; in den Versuchen, in denen, wie unten
beschrieben, keine Reflexe auslösbar waren und die Kurve ruhig weiter
lief, konnte die Atmung sowieso nichts ausmachen.

Von Kranken wurden zunächst folgende 7 Fälle von Rückenmarks
verletzung untersucht1):
Nr. l : 39jährigc Frau. Vor '/

2 Jaüre Schußverletzung des Brust
marks, operative Entfernung des Geschosses aus dem Wirbelkanal in
Höhe des 2

. Brustwirbels. Später autoptisch völlige Zerstörung des

2
. Brustsegments, partielle des 1
. Brustsegments nachgewiesen. Zur

Kurve l').
Mittelstarke normale Reaktion am 3

. Finger.

Zeit meiner Untersuchungen stationärer Zustand. Mäßige Kachexie.

Völlige Paraplngic der Beine, Adduktorenspasmen, schwache Patellar-
reflexe, Babinski, lebhafte Fluchtreflexe. Sensibilität von D2_3 Hypästhesie.
weiter unten völlige Anästhesie. An den Armen Sensibilität normal, Paresen
und Atrophie der Musculi interossei, übrige Muskeln frei.
Nr. 2: 17 jähriger Mann. Autoptisch: Sarkom der Rückenmarkshäutc

vom Lendenmark aufsteigend bis D2 herauf mit Rückenmarkskompression.
Schlaffe Lähmung der Beine. Sensibilität von D2_3 abwärts Hypästhesie,
von D4 abwärts Anästhesie. Oberhalb von D2 keinerlei Störungen, Arme
sensibel und motorisch völlig frei. Zur Zeit der Untersuchungen schon
ziemlich kachektisch.
Nr. 3: 51 jährige' Mann, kräftig. Vor l '/g Jahren operative Ent

fernung eines Fibroms, das mit der Medulla verwachsen war in Höhe des

.'
5
.

Brustwirbels. Seither stationärer Zustand: Spastische Paraplegie der
Beine, Patellar- und Fußklomis, Babinski. lebhafte Fluchtreflexe. Geringe

1 1 Vergleiche Fig. l, wo die verletzten Segmente eingezeichnet sind.

2
) Kurven von links nach rechts zu lesen. Vom 1
. bis zum 2
. senkrechten
Strich Auflegen eines Eisstückes an irgend einer Körperstelle. Da ein doppel-
armiger Schreibhebel benutzt wurde, sind die Pulse nach abwärts gerichtet,
ein Ansteigen der Kurve bedeutet Volumenabnahme. Trommelgeschwiuditrkeit:

l cm — 12 Sekunden.
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aktive Zehenbewegung und ganz leichte Bewegungen im r. Knie- und
Fußgelenk. Sensibilität von D3 abwärts gestört: D3_5 Hypästhesie, weiter
unten Anästhesie. Arme motorisch und sensibel völlig frei. Blasenstörun

gen. Kein Anhalt für Arteriosklerose, Blutdruck 120 mm Hg.

Nr. 4: 21 jähriger Mann. Vor l Jahre in zwei Operationen Osteom
des 3. und 4. Brustwirbels entfernt durcli Abmeiüelung, dabei mußte
das Rückenmark mit stumpfem Haken beiseite gehoben werden. Jetzt
stationärer Zustand: Spastische Paraplegie der Beine, Patellar- und Fuß-
klonus, Babinski, sehr lebhafte Fluchtreflexe. Ganz geringe aktive Be

wegungen in Knie-, Fuß- und Zehengelenken beiderseits. Sensibilität:
Hypästhetische Zone von D3/4 bis DIO Anästhesie von D10 abwärts.

Blasenstörungen. Arme motorisch und sensibel frei. Aus der großen hyp
ästhetischen Zone und dem unten beschriebenen reflektorischen Dermo-

graphismus, der in diesem Gebiet nur teilweise ausfiel muß, eine par
tielle Zerstörung der Segmente 1)3/4 bis etwa r>6/7 angenommen werden,
die zum Teil wohl noch funktionsfähig waren.

Nr. 5: 21 jähriges Mädchen. Vor 8 Wochen plötzlich auftretender
Gibbus des 4. und 5. Brustwirbels, die nach dem Rüntgenbild aufeinander

gepreßt und schräg stehen. Völlige spastische Paraplegie der Beine,

Patellar- und Fußklonus, Babinski. Keine aktive Bewegungen in den
Beinen möglich. Lebhafte Fhichtreflexe. Sensibilität: 1)5_ 7 Hypästhesie,
weiter abwärts Anästhesie mit einzelnen hypästhetischen Inseln. Blase:
ein einziges Mal imperativer Harndrang, sonst völlig normale Entleerung.
Mastdarmfunktion nicht gestört.

Nr. 6: 19 jähriges kräftiges Mädchen. Im Anschluß an ein Panaritium
plötz'ich eintretende Lähmung der Beine, die in -wenigen Tagen völlig
paraplegisch sind. Wegen Verdacht auf Osteomyeütis des 6. Brustwirbels

und Abszeß operative Eröffnung des Wirbelkanals. Normaler Befund.
Diagnose: Myelitis in D8. Klinisch: Völlige schlaffe Paraparalyse der
Beine, Retentio urinae, keinerlei Reflexe an den Beinen, kein Babinski,

kein Fluchtreflex. Sensibilität: D8 bis D10 Hypästhesie, weiter unten An
ästhesie. Nach 14 Tagen leichte Fluchtrcllexe und Babinski. nach einigen
weiteren Tagen schwache Patellar- und Adduktorenreflexe. Starke Hyp
ästhesie von D8 abwärts mit anästhetischen Inseln. Reflektorische Urin
entleerung. Plethysmographische Untersuchungen im Stadium der schlaf
fen Lähmung und in dem der wiederkehrenden Reflexe.

Nr. 7: 67 jähriger kräftiger Mann. 4. II. 1921 operative Entfernung
eines kirschkerngroßen Psammoms, das zwischen 6. und 7. Brustwirbel
saß und auf das Rückenmark gedrückt hatte. Plethysmographische
Untersuchungen von März bis Juli 1921. Währenddessen zuerst völlige
spastische Paraplegie der Beine mit gesteigerten Reflexen, Sensibilität von

DS—IO Hypästhesie, weiter unten Anästhesie mit kleinen hypästhetischen
Inseln an den Beinen. Allmählich aktive Beweglichkeit zuerst in den
Zehen, dann auch in allen ändern Muskelgruppen zurückkehrend unter

Bestehenbleiben der Spasmen, zugleich auch Besserung der Sensibilität,
so daß von D9 abwärts nur noch Hypästhesie, aber keine Anästhesie mehr
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besteht. — Mäßige Artei-iosklerose, Blutdruck 160 mm Hg. Hat aber
noch keinen Einfluß auf die plethysmographisch nachweisbaren Gefäß
reflexe, die an den Armen völlig normal sind.

Der einzelne Versuch verlief folgendermaßen: Auf einem neben
das Bett gestellten Tisch wurde, der Finger, bzw. auf einer niederen

Bank die Großzehe in den Plethysniographen gesteckt, dieser mit

warmem Wasser gefüllt, mit Watte umhüllt, damit die Temperatur
sich hielt, und durch Binden fixiert. Dann wurden mit einer größeren
Eisfläche 8 — 10 Sekunden lang abwechselnd an verschiedenen Körper
stellen Kältereize, öfters auch durch Nadelstiche Schmerzreize ge
setzt, und die Volumenschwankungen auf einem langsam rotierenden

Kymographien aufgezeichnet. Alle Versuche wurden nochmals während

einer Sitzung und an verschiedenen Tagen wiederholt. Die Resultate

stimmten immer völlig überein. — Große Geduld verlangten die Ver

suche bei Patienten mit starken Fluchtreflexen der Beine. Es mußten
für die Kältereize Stellen ausgesucht werden, von denen aus die Flucht
reflexe seltner ausgelöst wurden (meist die Außenseite der Unter

schenkel) und die Versuche so oft wiederholt werden, bis es gelang,
das Eis ohne Fluchtreflex aufzusetzen; die Fluchtreflexe wechselten

übrigens auch sehr an den verschiedenen Tagen.

In diesem Abschnitt interessieren uns nur die Ergebnisse bei Reizen
oberhalb der Läsionsstelle (Auflegen des Eises auf Arm oder Stirn).
Vergleiche in Fig. l die Konstriktoren des Armes: Wenn eine Läsion
oberhalb ihres Austritts bestand, konnte die Erregung die Armvaso-

konstriktoren nicht erreichen, der Reflex mußte daher ausbleiben.

Konstriktorenreflexe am Arm waren auslösbar bei Nr. 5— 7 (Lä
sion zwischen D5 und D9). Es müssen also oberhalb von D5

—D„ noch

Konstriktoren für den Arm austreten. Dagegen fehlten die Reflexe

völlig bei Nr. l (Läsion Dj— 2
), Nr. 2 (Läsion von I)2 abwärts), Nr. 3

(Läsion D3). Siehe Kurve 2
. Daraus läßt sich schließen, daß ober

halb von D3 keine Vasokonstriktoren für den Arm mehr abgehen. —

Vorhanden waren wiederum die Reflexe in Nr. 4 (partielle Zerstörung
der Segmente D3— 4 bis D6— 7); hier war die Verletzung der Segmente

unterhalb von D3 offenbar nicht so stark, daß nicht doch der Reflex

zustande kommen konnte.

Sicher ist demnach, daß oberhalb von D3 keine Vasokonstriktoren

austreten, sondern alle unterhalb von D3 entspringen. Aus wieviel

Segmenten unterhalb von D3 sie noch kommen, läßt sich mit dieser

Methode nicht bestimmen, denn wenn etwa aus den Segmenten D9—^
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noch Vasokonstriktoren für den Arm austreten, würde das bei einer

Läsion von D5— 7 am Reflex nicht viel ausmachen, denn es entspringen
oberhalb von D5 noch genügend Vasokonstriktoren, um einen kräftigen

Z-Z^=- Clfsn.

Fig. 1.

Rechts Austritt der Gcfüßnerven aus dem Rückenmark: Vaso

konstriktoren, Vasodilatatoren. Für das Bein nur bei Hund und
Katze festgestellt, für den Arm bei Mensch, Hund und Katze fast überein
stimmend. Links Bezeieünung der mutmiißlich zerstörten Segmente in den
beschriebenen Fallen l— 7. Für Nr. 2 ist nur die obere Grenze der Zer
störung eingezeichnet; bei Fall Nr. 4 ist anzunehmen, daß die Segmente
D4 + 5 nur teilweise zerstört sind.

Reflex zu geben. Und Untei schiede in der Größe des Ausschlags
lassen sich am Plethysmogramm nicht verwerten.

Ob ich einen radialen oder ulnaren Finger der Hand nahm, machte
in den Fällen 1— 4, in denen ich dies untersuchte, keinen Unterschied.

Kurve 2.
Ausbleiben des Reflexes am 3. Finger bei Patient Nr. 2.

Quantitative Unterschiede lassen sich auch hier nicht verwerten, zu

mal die Finger ein sehr verscltiednes Volumen haben; jedenfalls war

es nie so, daß etwa der Daumen einen Reflex gezeigt hätte und der
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kleine Finger keinen, sondern an derselben Hand waren entweder au

allen Fingern Reflexe vorhanden oder an gar keinem. Wahrscheinlich

findet eine starke Überdecknng der Versorgungsgebiete der einzelnen

Konstriktorenfasern statt, genau so wie L a n g l e y eine Überdeckung
der Schweißversorgungsgebiete an der ganzen Katzenpfote nachwies.

Ähnliche genaue Abgrenzung des Austritts der Vasomotoren

für das Bein zu bestimmen, war mir nicht möglich, weil mir keine

entsprechenden Rückenmarkskranke zur Verfügung standen. Es

dürfte auch auf Hindernisse stoßen durch die Schwierigkeit, in den
unteren Rückenmarksabschnitten sichere Segmentdiagnosen zu stellen,

weil bei Läsionen hier faat immer Wurzeln mitbetroffen sind. Aus

meinen Versuchen geht nur das eine hervor, daß die Vasokonstrik-

toren für das Bein unterhalb von D9 entspringen, denn in allen
meinen 7 Fällen, insbesondere auch in Fall 7 (Läsion in D9) bekam
ich am Bein keinen Kältereflex.

Zu bedenken ist noch, daß die Ausschläge am Plethysmographen

nicht allein durch die aktive Gefäßverengung der im Apparat steckenden

Extremität zustande kommt. Es können dabei noch mitspielen 1. eine

durch den Kältereiz hervorgerufene Veränderung der Herzaktion

und 2. eine passive Verengerung der Gefäßweite der Extremität durch

umgekehrte Reaktion der Eingeweidegefäße, wie sie Weber nachwies
Die Veränderung der Kurve durch die Herzaktion besteht nach d e ,T o n g

aus einer Pulsvergrößerung, die unter Umständen eine Gefäßerweiterung

vortäuschen könne. Sie war an meinen Fingerplethysmogramnien

nur selten zu sehen; immerhin ist sie öfters angedeutet gewesen, auch

wenn die Vasokonstriktorenreflexe ausfielen, z. B. in Kurve 3. Jeden

falls ist der Ausschlag aber so gering, daß er vernachlässigt werden

kann. Was die gegenseitige Beeinflussung der Gefäßweite der äußeren

Körperteile und des Bauches betrifft, so ist B i c k e l der Ansicht,

daß der aktive Teil die ersteren sind und die Bauchgefäße passiv er

weitert werden. Auch meine Resultate sprechen dafür, daß eine etwaige
aktive Bauchgefäßänderung auf die Extremitäten nicht stark wirken

kann, denn ich bekam in den 7 Fällen, bei denen die Konstriktoren-
reflexe an den Beinen, bzw. auch an den Armen ausfielen, eine völlig

ruhige Kurve, so daß die Bauchgefäße keine Änderung hervorgerufen

hatten, auch in den Fällen mit tiefer liegender Läsion nicht (Nr. 5—7),

bei denen der Abgang des größten Teils der Gefäßnerven für den Bauch

oberhalb der Läsion zu vermuten ist. Andererseits scheinen die Bauch

gefäße das Blut aus den aktiv sich kontrahierenden Gefäßen der äußeren
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Körperteile gut aufzunehmen, denn in den Fällen, wo die Gefäße der
oberen Körperhälfte mit den Armen sich gut kontrahierten (Nr. 4—7),

sah ich an den Beinen, wo die reflektorische Kontraktion fehlte, doch

keine passive Gefäßerweiterung.

Zusammenfassung: Oberhalb von D3 lassen
sich keine Vasokonstriktorenfür denArm nach
weisen, die obersten entspringen aus den Seg
menten D3— 4. Wahrscheinlich findet eine starke
Überdeckung de r Ve r s o r gu ng sge bie t e statt, so
daß jede Faser sowohl den radialen wie den
ulnaren Teil der Hand versorgt. — Die V a s o -
konstriktoren für das Bein entspringen unter
halb von D9. — Die Austrittstellen der Vasomotoren für den Arm
des Menschen entsprechen ziemlich genau denen bei Katzen und

Hunden.

II. Aus welchen Segmenten verlassen die Vaso-
dilatatoren das Rückenmark?

An Tieren ist gezeigt worden, daß die Vasodilatatoren für die
Extremitäten einen ganz ändern Verlauf nehmen als die Konstriktoren.

Nach Stricker verlassen sie das Rückenmark durch die hintern
Wurzeln, während die Konstriktoren ja in den vordem Wurzeln
verlaufen. B a y l i ß hat in genauen Tierversuchen den Austritt aus
den einzelnen Segmenten plethysmographisch festgestellt bei Reizung
der hinteren Wurzeln. Er fand den Austritt für die Vorderextremität
aus G6— g, für die hintere aus Ls— 7 und Sj (s

.

Fig. 1
) und kam zu

dem Schluß, daß die Vasodilatatoren für die Extremitäten mit deren

sensiblen Nerven identisch seien, daß diese „antidrom" leiten. Er
zeigte weiter, daß ihr Wirkungsbereich hauptsächlich die Hautgefäße
sind, denn am enthäuteten Bein fand er fast keine \Yirkung.

Ich untersuchte die Verhältnisse der Diktatoren am Menschen
zunächst an einer sehr leicht zu beobachtenden Erscheinung, dem

Dermographismus. Nach L. R. Müller muß man hier streng aus-
einanderhalten die lokale Reaktion auf Bestreichen der Hand mit
einem stumpfen Gegenstand und die reflektorische Reaktion
auf einen Schmerzreiz. Für meine Untersuchungen kam nur die letztere
in Betracht: Der „reflektorische Dermographismus" besteht aus einem

roten Hof, der z. B. um einen auf die Hand gesetzten Nadelstich ent-
Deutschc Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 24
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steht. Es ist dies nach Müller ein Rückenmarksreflex, der an der
oberen Grenze der Sensibilitätsstörung ausfällt, wenn ein größerer Teil

des Rückenmarks zerstört ist. Auch ich fand einen solchen Ausfall

gerade bei den Kranken, bei denen ein größerer Rückenmarksabschnitt

verletzt war (Fall l— 4). Es kam mir nun darauf an, diesen Ausfall des
Reflexes mit ganz genauen Sensibilitätsprüflingen für alle Reizquali
täten zu vergleichen. Wenn nämlich die Dilatatoren aus ändern Seg
menten des Rückenmarks entspringen würden als die sensiblen Fasern,

dann müßte es einmal möglich sein, den Dilatatorenreflex an einer

Fig. s.

Verhältnis der Sensibilität zu einem Ausfall dea reflektorischen Derrao-
graphismus bei Rückenmarksverletzung. Tiefschwarzer Strich = reflektorischer
Dermographistmis auf einen Nadelstricb, Ausfall von a bis b. Oberhalb der
Linien für Kalt, Warm, Druck ist die Empfindung für diese Qualitäten normal,

unterhalb besteht Hyperästhesie, die erst einige Segmente tiefer in Anästhesie

übergeht. Innerhalb der gestrichelten Xone Hyperalgesie.

Stelle mit normaler Sensibilität zu vermissen, ähnlich wie oben be

schrieben der Konstriktorenreflex an Stellen mit völlig normaler Sen

sibilität fehlt, weil eben die Konstriktoren aus ändern Rückenmarks

teilen entspringen als die sensiblen Fasern. Nach Angaben von

0. Foersteru.a. fallen bei Rücke nmarksverletzungen die Hypästhesie-
und Anästhesiezonen für die verschiedenen Reizqualitäten nicht zu

sammen, sondern folgen sich meist in einer bestimmten Reihenfolge, oft

liegen sie sehr weit auseinander. Einen Vergleich zwischen dem Fehlen

des reflektorischen Dermographismus und der Sensibilität zeigt Fig. 2
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(von Nr. 4 herrührend). Diese Zusammenordnung war aber nicht kon
stant, der Ausfall konnte nach oben und unten im Verhältnis zu den

Sensibilitätsstörungen größer oder kleiner sein, das wechselte nicht nur

bei den verschiednen Kranken, sondern auch bei demselben Patienten
an den verschiednen Stellen (Brust, Seite, Rücken), ebenso wie auch
die Sensibilitätsgrenzen für die einzelnen Qualitäten nicht parallel
verlaufen, sondern sehr schwanken. Aber das eine war völlig konstant :

Der Vasodilatatorenreflex war nur an solchen Stellen gestört, wo auch
die Sensibilität gestört war, nie aber an Stellen von normaler Sensi
bilität. Es ließ sich also kein Anhalt dafür finden, daß die Vasodilata-
toren aus ändern Segmenten entspringen als die sensiblen Fasern für

die gleiche Hautstelle. — Sehr häufig fehlte aber der Vasodilatatoren

reflex in einer Zone, wo die Sensibilität für oberflächlichen Druckreiz
schon völlig normal, diejenige für Temperaturreize aber noch gestört
war (wie in Fig. 2). Das Verhältnis des reflektorischen Dermographis-
mus zu den Fasern, die die Schmerzempfindung leiten, war nicht sicher

zu bestimmen, weil man so häufig oberhalb der Hypalgesiezone eine

hyperalgetische Zone findet, von der es nicht feststeht, ob dort die

Fasern schon intakt sind oder nicht. — Ganz Ähnliches hat Ebbecke
bei peripheren Nervenläsionen in dem besonders von Hacker be
schriebenen Randgebiet um einen total anästhetischen Bezirk be

obachtet, in dem zwar Druck-, aber nicht Schmerz- und Temperatur

empfindungen wahrgenommen werden. In diesem Randgebiet fehlte
bei E b b e c k e auch der rote Hof. Es scheint also, als ob die Dilata-
torenfasern nicht mit denjenigen Fasern zusammenhängen, die die

Druckerregung leiten, sondern mit denen, die die Temperatur- oder

Schmerzerregungen vermitteln, zumal da der reflektorische Dermo-

graphismtis auch nicht durch Berührungsreize, sondern nur durch

Schmerz- und Temperaturreize ausgelöst wird. Die Auslösung durch

Schmerzreize mit der Nadel zeigte schon L. R. Müller, diejenige
durch Wärmereize E b b e c k e durch Bestrahlen mit einem Brenn
glas. Für Kältereize wies ich den reflektorischen Dermographismus
nach, indem ich eine Glasröhre leicht auf die Haut setzte und Chlor

äthyl hineinspritzte. Durch die Verdunstungskälte, die bei den ge

ringen Mengen Chloräthyl weder Schnee entstehen ließ noch Schmerz

hervorrief, entstand ein roter Hof über den Bereich der Glasröhre
hinaus. Der Druck der Glasröhre hatte keine Wirkung, denn um eine

zugleich an anderer Stelle mit gleichem Druck aufgesetzte zweite

Röhre ohne C'hloräthyl entstand keine Rötung.
24*
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Zusammengefaßt: Die Vas o di la t a t o r e n für
die Haut entspringen aus demselben Rücken
marksniveau, in das die Temperatur- (und
Schmerz-) fasern münden. Sie sprechen im
reflektorischen D e r m o gr a ph i s m u s nur auf
Schmerz- und Temperaturreize, nicht aber auf
Druckreize an.
Bemerkt sei, daß das, was hier und im folgenden von den Gefäß-

erweiterern der Haut gesagt ist, nicht ohne weiteres für die Gefäß-
erweiterer andrer Organe gilt, da deren Innervation wahrscheinlich

anders ist.

III. In welchen ß ahne n verlaufen die Gefäß
reflexe im Zentralnervensystem?

Der Reflexbogen für den reflektorischen Dermographismus kann

nach dem eben Besprochenen keine größere Strecke im Rückenmark

auf- oder abwärts durchlaufen. Der zentripetale Schenkel des Re-

flexbogens mündet in dasselbe Segment, aus dem der zentrifugale

entspringt. Die Verbindung zwischen beiden muß innerhalb desselben

Segmente zustande kommen.

Ganz anders ist es bei den unter I beschriebenen Konstriktoren-
reflexen: Wenn auf einen Kälte- oder Schmerzreiz an einer beliebigen

Körperstelle eine Gefäßveränderung am ganzen Körper reflektorisch

eintritt, so ist zu erwarten, daß dies von einem gerneinsamen Zentruni,

etwa von der Medulla oblongata aus, geschieht. Die Frage ist nun, ob

solche Gefäßreflexe auch im Rückenmark selbst zustande kommen,

wenn es von der Medulla oblongata und höher gelegenen Zentren ab

getrennt ist. N u ß b a u m beobachtete an der Schwimmhaut von
Fröschen, deren Rückenmark unterhalb der Medulla oblongata durch

schnitten war, reflektorische Gefäßkontraktion auf Reizung eines

sensiblen Nerven, die nach Zerstörung des Rückenmarks nicht mehr

auftrat. Bei Säugetieren fanden die verschiedenen Untersucher gegen

teilige Resultate : V u l p i a n glaubte bei Tieren mit durchtrenntem
Dorsalmark bei Reizung des zentralen Ischiadicusstumpfes durch

thermoelektrische Messungen eine Abkühlung der hinteren Extremi

täten zu beobachten und leitete daraus eine reflektorische Vasokon-

striktion ab. Heidenhain fand bei Katzen und Hunden, denen
das Rückenmark von der Oblongata getrennt war, eine recht inkon
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stante Blutdrucksteigung der Aorta bei Iscliiadicusreizung. G o 1 1 z ,
der anfänglich sehr für vasomotorische Zentren im Rückenmark ein
trat, mußte später angeben, daß er nur für Diktatoren (Erektion
des Penis) ein Rückenmarkszentrum nachweisen konnte, aber keines

für Vasokonstriktion. K o n o w und Steenbeck sahen nach hoher
Rückenmarksdurchschneidung eine Blutdrucksteigerung durch Er

stickung, die nach Zerstörung des Rückenmarks ausblieb. Neuer

dings hat L a n g l e y in einer eingehenden Arbeit an Rückenmarks
katzen durch Strychnin eine Blutdruckerhöhung nachgewiesen.
Plethysmographische Untersuchungen scheinen an Rückenmarkstieren

nicht angestellt zu sein. Dagegen hat Stursberg die oben er
wähnte Patientin mit dem Tumor in D,— 9 plethysmographisch unter

sucht. Er fand am Arm die normale Gefäßverengerung, wenn er am
ändern Arme einen Kältereiz setzte., jedoch eine Gefäßerweiterung

des Armes, wenn er die Füße abkühlte. Er nahm an, im letzteren
Fall würden allein die Gefäße der unteren Körperhälfte reflektorisch
kontrahiert, und zwar so kräftig, daß dadurch eine passive Gefäß

erweiterung am Arm zustande käme. Die Gefäßverengerung der

unteren Körperhälfte hat er aber nicht gemessen, sondern nur theo

retisch abgeleitet.
Meine Versuche bestätigen diese Anschauung nicht. Ich unter

suchte die Kranken Nr. 1—7 mit Ausnahme von Nr. 2, der hier aus

scheidet, weil sein Tumor das ganze untere Rückenmark durchsetzt

hatte. Wenn ich bei ihnen den Kältereiz unterhalb der Läsion, also

an den Beinen, anbrachte, bekam ich nie einen Gefäßreflex an der

Zehe, bei Nr. l und 3, wo der Tumor oberhalb der Armkonstriktoren
lag, auch keinen Reflex an den Armen. Bei Nr. 4—7 war von an

ästhetischen Stellen aus auch kein Reflex auf die Arme auslösbar (bei
der Prüfung wurden die Augen verbunden, um psychische Reize aus

zuschalten). Also immer dasselbe: Wenn von Reizen oberhalb der

Läsion kein Reflex zu erhalten war, war er auch von unterhalb nicht

auszulösen. Eine Schockwirkung, die den Reflex aufgehoben hätte,

kam nicht in Betracht, denn die Reflexe der quergestreiften Muskeln

waren meistens sogar außerordentlich gesteigert, wie der Patellar

und Fußklonus und die lebhaften Fluchtreflexe zeigten. — Ich konnte

auch bei keinem dieser Kranken die passive Erweiterung der Arm

gefäße finden, die Stursberg sah. Vielleicht ist sie bei ihm teil
weise dadurch entstanden, daß er nicht wie ich ein Stück Eis zur Aus

lösung des Kältereflexes benutzte, sondern beide Füße in kaltes Wasser
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tauchte und dadurch eine starke lokale, aber nicht reflektorische Ge-
fäßkontraktion hervorrief.

Die reflektorische Gefäß Verengerung fällt also nach meinen Unter

suchungen bei Querschnittsläsionen unterhalb der verletzten Stelle
aus; sie kann daher nicht im Rückenmark allein zustande kommen.
Wir würden vielmehr annehmen, daß der Reflexbogen das ganze
Rückenmark durchläuft und erst in einem Zentrum oberhalb des

Kurve 3.
Ausbleiben des Reflexes an der Großzehe bei Patient Nr. 7.

Dorsalrnarks geschlossen wird. Dieses Zentrum dürfte in der Medulla

oblongata oder im Subthalamus liegen, wo ja Gefäßzentren nachge
wiesen sind. Für meine Anschauung spricht auch die Beobachtung,
die ich bei dem Kranken Nr. 7 machte: Hier kehrte der erst fehlende
Vasokonstriktorenreflex am Bein allmählich zurück (Kurve 3 und 4).

Kurve 4.
Schwaches Wiederkehren des Reflexes an der Großzehe bei Nr. 7

nach Besserung.

Als er wiederkam, war er nicht etwa nur durch Kältereize unterhalb

der Läsionstelle auszulösen, was ja für eine Erholung von einem

C'hock sprechen würde, sondern ebenso früh durch Reize oberhalb

der Läsion, von Stirn oder Arm aus. — Gegen meine Ergebnisse

sprechen auch die Untersuchungen nicht, die S t u r s b e r g bei Syringo-
myelie des Halsmarks gemacht hat. Er fand die vasomotorischen
Reflexe am Arm meist stärker bei Reizen am ändern Arm als bei Reizen

an den Beinen und glaubte, daß die Verbindung vom Bein zu den im

Brustmark liegenden Vasomotoren des Arms erhalten sei, während
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sie vom ändern Arm aus (über das Cervikaknark) zerstört sei; er nimmt

auch hier ein Zustandekommen des Reflexes im Rückenmark an.

Seine Resultate sprechen aber ebensogut für einen Verlauf des Reflexes

über höhere Zentren: Der zentripetale Teil des Reflexbogens, der von

dem hypästhetischen Arm zur Medulla oblongata oder einem ändern

höheren Zentrum führt, ist teilweise zerstört, es gelangen nur viel

schwächere Erregungen dorthin, daher auch der schwächere Reflex.

Für die T r o p h i k scheint der Ausfall der Vasomotorenreflexe

nicht viel auszumachen. Bei den Kranken Nr. 1— 3, wo am Arm die

cerebrospinalen Nerven intakt waren, die Vasomotorenreflexe aber

aufgehoben, sind an den Armen nie besondere trophische Störungen

aufgefallen, wohl aber eine hochgradige Neigung zu Dekubitus und

Hautabschilferung an den Beinen und am Rumpf unterhalb der Läsions-

stelle, wo auch die cerebrospinale Inner vation gestört war. — Lokale

Gefäßreaktionen wie Erweiterung durch Wärme oder der gewöhnliche

lokale nicht reflektorische Dennographismus bleiben ungestört.

"Welche Stelle im Rückenmark die Vasokonstriktorenbahnen ein

nehmen, ließ sich aus meinen Versuchen nicht ersehen. Meist wird

ja angenommen, daß sie in den Seitensträngen laufen, doch wird dem

von manchen Autoren widersprochen. Ich habe bei 3 Kranken mit

fortgeschrittener amyotrophischer Lateralsklerose
keinen Ausfall der Vasomotorenreflexe finden können, diese System

erkrankung der Seitenstränge trifft die Vasomotorenbahnen also offen

bar nicht mit. — An den oben erwähnten Kranken, denen die Gefäß

reflexe fehlten, waren sowohl Motilität- wie Sensibilität stark betroffen;

ebenso die Blasenfunktion mit Ausnahme von Nr. 5, dessen Blasen

funktion kaum gestört war. — Zur Zeit des Wiederkehrens der Vaso

motorenreflexe bei Nr. 7 waren Motilität und Sensibilität annähernd

gleichmäßig gebessert. Bemerkenswert ist, daß hier die anfänglich

stark gestörte Blasenfunktion (zuerst Retention, dann kurze Zeit In

kontinenz) einige Wochen früher normal war, ehe die Gefäßreflexe

wiederkehrten. Die Bahnen für die Blase scheinen also anders zu ver

laufen oder anders lädierbar zu sein als die für die Vasomotoren. —

Die Empfindlichkeit der vasomotorischen Bahnen im Rückenmark

scheint überhaupt nicht so sehr groß zu sein. Denn <1weitere Kranke

mit partieller Querschnittsläsion des Rückenmarks, bei denen sowohl

motorische wie sensible als auch' Blasenfunktionen mehr oder weniger

stark gestört waren, wenn auch nicht so sehr wie bei Nr. 1—7, zeigten

normale Vasomotorenreflexe.
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Plethysmographische Untersuchungen bei Störungen der Stamm-

ganglien hat Schrottenbach angestellt: Am Kaninchen, denen
er einseitig die Karplus-Kreidl sehe Stelle im Subthalamus
zerstört hatte, fehltenVasomotorenreflexe auf psychische und Schmerz

reize einige Tage lang an der körpergleichen Seite und kehrten zu

gleich mit normaler Pupillenweite zurück. Ähnlich waren an einem

Kranken mit Hemiplegie, bei dem klinisch eine Starnrnganglienver-

letzung anzunehmen war, die Vasomotorenphänomen bei psychischen

Vorgängen gestört. — Ich habe nun bei Kranken mit mutmaßlich er
heblicher Schädigung der Stammganglien plethysmographische Unter
suchungen gemacht, nämlich bei 2 Patienten mit Paralysis a g i -
t a n s, die stärkste allgemeine Rigidität und sehr geringen Tremor
aufwiesen, und bei 2 Patienten mit ebensolcher Rigidität nach En-
cephalitis epidemica. Alle 4 Kranke hatten noch Reiz
erscheinungen des sympathischen Systems, wie Schweiße, Speicheln,

anfallsweise Gesichtsröte. Sie zeigten völlig normale Vasomotoren

reflexe auf Kälte- oder Schmerzreize; der Reflexbogen ist bei diesen

Läsionen also nicht betroffen. Ebenso waren auch die besonders

von Weber studierten Begleiterscheinungen seelischer Vorgänge

an ihnen normal, denn bei Erwartung (Annäherung eines Eisstückes

ohne zu berühren) kontrahierten sich bei ihnen wie beim Normalen

die Gefäße der Extremitäten. — Auch bei 2 Fällen von Hypophy
sentumor war die Vasokonstriktion sowohl auf Kältereize wie auch
bei bloßer Erwartung völlig normal; bei dem einen bestand Hypo-

genitalismus mit Diabetes insipidus, beim ändern ein auch auf der

Röntgenplatte nachweisbarer Basistumor, der beide Optici kompri
mierte, so daß völlige Blindheit bestand, uud sämtliche Aügenmus-
kulaturen und den linken Trigeniinus durch Druck schädigte.
Für die Frage, auf welchen Bahnen die vasomotorischen Begleit

erscheinungen psychischer Vorgänge vom Zentrum zur Peripherie

gelangen, schien mir die folgende Beobachtung wichtig: Der 35jährige
Patient bekam vor l Jahr, 6 Monate nach Luesinfektion, eine rechts
seitige Hemiplegie und nach 5 Tagen noch eine linksseitige dazxi, und

bot nun eine spastische Lähmung von beiden Armen und Beinen und

Pseudobalbärparalyse der Zunge dar (Facialis war frei, ebenso Sensi

bilität). Die Kältereflexe von der Peripherie auf Finger und Zehen

waren normal. Wenn nun ein vasomotorisches Zentrum in der Hirn

rinde angenommen wird, wie viele Autoren es tun, und die Bahn von

diesem durch die Capsula interna in der Nähe der motorischen Bahnen
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verläuft (Spiegel), so hätten in einem Fall von doppelseitiger
Läsion der Capsala interna wie diesem vasomotorische Begleiterschei
nungen psychische Vorgänge ausbleiben müssen. Tatsächlich fand ich

bei diesem Kranken die Gefäßkontraktion auf Unlustreize (Erwartung)

ganz auffallend schwach, namentlich auch im Verhältnis zu den deut

lichen Ausschlägen auf Kältereize. Wenn man auch mit quantitativen

Messungen am Plethysmogramm sehr vorsichtig sein muß, so weist doch

diese Abschwächung vielleicht darauf hin, daß die Vasomotorenbahnen

zwischen Hirnrinde und Rückenmark in der Nähe der motorischen

Bahnen verlaufen. Ein völliges Ausbleiben der vasomotorischen Er
scheinungen braucht in diesem Fall nicht erwartet zu werden, da
auch die motorischen Bahnen nicht völlig zerstört waren, sondern

noch geringe aktive Bewegungen der Arme und Beine möglich waren.

Zusammenfassung: Der Reflexbogen des re
flektorischen D er m o gr a p his mus nimmt keine
größere Strecke als ein Rückenmarkssegment in
Anspruch. Der Reflexbogen für die Konstrik-
torenreflexe aufKälte- und Schmerzreize durch
läuft das ganzeRückenmark bis zurMedulla ob-
longata oder noch höherenZentren. Bei Abtren-
nuugdesRückenmarksvondiesenZentrenkommt
dieser Konstriktorenreflex nicht mehr zu
stande. Zur Frage der Lokalisation der Vaso
motorenbahnen im Gehirn und Rückenmark
w e r d e n B eo b a ch t u ng e n mitgeteilt an Kranken
mit Querschnittläsion, a m y o t ro phis ch er Late -
ralsklerose, Hypophysentumor, Stammgang-
lienläsion, doppelseitiger Läsion der Capsula
interna.

IV. Über das Verhältnis von Vasokonstriktoren
und -dilatatoren zueinander.

B a y l i ß neigt zu der Ansicht, daß die Konstriktoren und Dila

tatoren ähnlich wie die Agonisten und Antagonisten der quergestreiften
Muskulatur sich gegenseitig hemmen: eine Innervation der Konstrik

toren würde also mit einer Denervation der Dilatatoren einhergehen
und umgekehrt. Zur Beantwortung dieser Frage waren Untersuchungen

an den Kranken Nr. 1—3, deren Läsion in Dj— 3 lag, sehr geeignet.
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Denn bei diesen lag der Austritt der Dilatatoren oberhalb der Läsion,

derjenige der Konstriktoren aber unterhalb. Bei ihnen wirkten, wie

oben beschrieben, Kältereize nicht konstriktorisch auf die Armgefäße,
da ihre Konstriktoren von dem höheren Zentrum abgetrennt waren,

über das die Konstriktorenreflexe laufen. Ebensowenig kam aber ein

Hemmungsreflex von diesem höheren Zentren aus auf die Dilatatoren

zustande, obgleich die Bahn dafür völlig frei gewesen wäre. Die Kurve

verlief völlig gerade weiter. Also spielen bei diesem Konstriktions

reflex die Dilatatoren keine Rolle, sie werden nicht antagonistisch

gehemmt, wenn man nicht etwa annehmen will, daß eine Dilatatoren-

hemmung nicht von dem höheren Zentrum aus, sondern von den hier

abgetrennten sympathischen Zellen des Rückenmarks aus zustande

komme.

Diese Unabhängigkeit der Konstriktoren und Dilatatoren von

einander erscheint um so wahrscheinlicher, als viele Autorenannehmen,

daß die Konstriktoren andere Gefäßgebiete innervieren als die Dilata

toren. Nach E b b e c k e werden die mittleren und kleinen Arterien
von den Konstriktoren, die Kapillaren dagegen von den Dilatatoren

versorgt. Er nimmt weiter ähnlich wie Ga s k e 1 1 an, daß eine Reizung
der sensiblen Nerven Stoffwechselprodukte in der Haut hervorrufe,

die die Erweiterung der Kapillaren bewirken, eine Anschauung, die

mit der oben erwähnten ,,antidromen" Erregung im sensiblen Nerven

von B a y l i ß gut vereinbar ist. Er sollen also die Dilatatoren der
Haut gar keine vegetativen Nerven sein, sondern cerebrospinale sen
sible Nerven, durch deren Erregung StoffWechselprodukte entstünden,

die dann auf die Kapillaren wirkten. Wie dem auch sei, jedenfalls
sind die Dilatatoren der Haut nach meinen Untersuchungen unab

hängig von den Konstriktoren. — Die Möglichkeit, daß die Konstrik

toren nur die Muskelgefäße versorgen würden, erscheint mir ausge
schlossen, weil ich an den Fingerplethysmographen, in die gar keine

Muskulatur, sondern nur Knochen, Sehnen, Bänder, Unterhautzell

gewebe und Haut eingeschlossen wird, sehr lebhafte Konstriktoren
reflexe erzielt habe. — Für die eigenartige Stellung der Dilatatoren

spricht auch folgende Beobachtung: Bei dem reflektorischen Dermo-

graphismus, der doch ein Rückenmarksreflex ist, gibt es keine Schock

wirkung. In meinem Fall 6 nämlich waren in den ersten Wochen alle
Rückenmarksreflexe unterhalb der Läsion aufgehoben, weder irgend
ein Haut- noch ein Sehnenreflex war auszulösen. Auch die Schweiß

bildung unter einem Glühlichtkasten setzte unterhalb der Liisicm
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aus. Trotzdem war der reflektorische Deriuographismus außerordentlich

deutlich. Nach Ebheckes Vorstellungen käme dieser allein in der
zum Schmerz- oder Temperaturnerven gehörigen Rückenmarkszelle

zustande ohne eigentlichen Eeflexbogen. Im Intuspinalganglien kann
der „Roflex" wohl nicht geschlossen werden, denn weder L. R. Müller
noch ich fanden bei einem Ausfall eine Verletzung desselben.

Über das Zustandekommen des reflektorischen Derniographismus
ließen sich weitere interessante Beobachtungen machen. Der rote

Hof um einen Nadelstich ist nach L. R. M ü 1 1 e r u. a. normalerweise
kein reiner Gefäßerweiterungsreflex, sondern er ist häufig untermischt

mit Gefäßverengerung d. h. die fleckige Rötung der Haut ist gemischt
mit weißen Flecken, die deutlich heller sind als die Haut an ändern
Stellen; manchmal entsteht sogar überhaupt keine Rötung um den

Nadelstrich, sondern nur Blässe. Es ist dies individuell und nach Körper

regionen verschieden. Bei den Kranken Nr. 1—7 nun konnte ich sowohl
unterhalb der Läsion, wo die Konstriktoren reflektorisch nicht mehr

erregbar waren, als auch bei Nr. 1—3 an den Armen oberhalb der
Läsion, wo ein Reiz die Armkonstriktoren überhaupt nicht erreichen

konnte, meistens eine, wenn auch geringe, so doch deutliche Gefäß

verengerung um den Nadelstich beobachten. Leider war unter ihnen

keiner, der einen stärkeren blassen Hof aufgewiesen hätte, doch ge
nügt schon die geringe fleckige Blässe, die ich beobachten konnte, als

Beweis, daß eine reflektorische Hautgefäßverengerung möglich ist

auch an Stellen, die keinen Konstriktorenreflex mehr zeigen. Dies ist

durch die Annahme erklärbar, daß die Blässe der Haut um einen Nadel

stich nicht durch Reizung der Konstriktoren zustande kommt, sondern

durch Hemmung der Dilatatoren. Die Vasokonstriktion der Haut beim

reflektorischen Dermographismus entstünde also durch einen ändern

Mechanismus (Dilatatorenhemmung) als die oben besprochene plethys-

mographisch nachgewiesene Vasokonstriktion (Konstriktorenreizung),

die auch ein ganz andres Gefäßgebiet betreffen muß, denn bei ihr

svird keine Hautblässe beobachtet. Wenn Z i e r l in L. R. M ü 1 1 e r s
Buch S. 232 über den reflektorischen Dermographismus spricht:

„Warum von den Rückenmarkszentren durch denselben Reiz (einen

Nadelstrich) bald die Konstriktoren, bald die Dilatatoren oder beide

eng nebeneinander in Tätigkeit gesetzt werden, bleibt vorläufig
unklar", so möchte ich diesen Satz dahin abändern: Warum durch

denselben Reiz die Dilatatoreninnervation bald gefördert, bald ge
hemmt wird, bleibt unklar.
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Zusammen fassung von Abschnitt IV:
Vas ok on strikt or e n un d - dilatator e n arbei

t e n unabhängig von ein an der , ich beobachtete
keine antagonistische Hemmung. Für den reflek -
t or is c h e n Dermographismus gibt es bei Rücken -
marksverletzung keine Schockwirkung. Die Ge
fä ß e rweiter ung so wohl wie die - v er enger ung
beim reflekt or is c h em D er mographismus kom -
m e n allein durch Reizung bzw. Hemmung der
Dilatatoren zust an de , ohne Mitwirkung der
K on strikt or en.
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Zorn Gesetz der Lähmungstypen.

Erwiderung zu den Bemerkungen von S. Auerbach (diese Ztschr.
Bd. 71, S. 156) zu meiner Arbeit (diese Ztschr. Bd. 66, S. 129).

Von

Dr. Otto Schwab,
Assistenzarzt am atädt. Krankenhaus Nürnberg.

In seiner Entgegnung zu meiner Arbeit sagt Auerbach zum
Schlüsse seiner Ausführungen, er stelle mit Genugtuung fest, daß soweit

ich Tatsachen gebracht hätte, diese für sein Gesetz der Lähmungstypen
sprächen. Dies dürfte doch nicht ganz den Tatsachen entsprechen.
Er macht verschiedene Einwände, die ich später eingehend erörtern
werde, erwähnt aber den Kernpunkt, der mich überhaupt veranlaßt

hat, eigene Theorien zu obigem Gesetz aufzustellen, mit keinem Wort.

Meine Untersuchungen haben allerdings ergeben, daß von Muskeln

gleicher Nervenversorgung bei Schädigung ihres gemeinsamen Nerven

gewisse Muskeln besser erhalten und in ihrer Funktion weniger geschädigt
sind als die ändern. Und diese Muskeln sind natürlich für mich und

Auerbach und manche andere die gleichen. Ich konnte auch fest
stellen, — was in meiner Arbeit ausdrücklich erwähnt ist, Seite 143,

Absatz 3, — daß diese Muskeln größtenteils an Gewicht ihre Kameraden

gleicher Nervenversorgung übertreffen. Wenn aber Auerbach bei
der Formulierung seines Gesetzes dann sagt: „Diejenigen Muskeln usw.

erlahmen am raschesten und vollkommensten bzw. erholen sich am

langsamsten, die die geringste Kraft (ausgedrückt durch Muskelgewicht)
besitzen . . ." und in der theoretischen Begründung das Gewicht dem

Volumen und dann das Volumen der Kraft gleich setzt, so begeht er
damit einen schweren Verstoß gegen die Gesetze der Physiologie.
Ich bin in meiner Arbeit ausführlichst auf diesen Punkt eingegangen
und habe auch dort schon ausgeführt, daß einfachste Überlegung zeigt,
daß man Kraft und Volumen nicht gleich setzen kann.
Die Kraft eines Muskels ist in allererster Linie abhängig vom

physiologischen Querschnitt aller seiner Fasern. Hat nun ein Muskel
z. B. eine Länge von 2 cm, der andere aber eine solche von 20 ein bei
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gleichem Querschnitt, so ergibt sich für beide nahezu gleiche Kraft.
aber selbstverständlich ganz verschiedenes Gewicht bzw. Volumen.

Ich möchte hier noch einfügen, daß nach Erscheinen meiner Arbeit
Herr Geheimrat R. Fick die große Liebenswürdigkeit hatte, mir per
sönlich zu schreiben und mich darauf aufmerksam zu machen,

daß ich mit diesem Einwand vollkommen recht hätte und Auer-
bachs Ausführungen über diesen Punkt unhaltbar seien. Da das
Gewicht tatsächlich einen gewissen Anhaltspunkt zur Erklärung
der verschiedenen Widerstandsfähigkeit mancher Muskeln bei

Nervenschädigung zu geben schien, suchte ich dann die Ursachen

zu ergründen, warum gerade die schwersten bzw. voluminösesten
Muskeln auch die widerstandsfähigsten seien. In meiner Arbeit
habe ich ausführlichst den Gang meiner Erwägungen dargelegt

(bezüglich der Einzelheiten muß ich auf die Arbeit verweisen)
und kam dann im Anschluß an Lange dazu, die Muskeln nach
ihrer Funktion in solche mit Dauerleistung und in solche mit
Kraftleistung zu sondern. Die Dauermuskeln sind diejenigen.
die im täglichen Leben gewöhnlich mit gleicher Kraft arbeiten,
ohne daß sie im allgemeinen der Reiz zur Hypertrophie trifft:
die Kraftmuskeln sind solche, die gewöhnlich nur mit einem
ganz geringen Bruchteil ihrer möglichen Kraftleistung arbeiten;
aber im gewöhnlichen Leben trifft sie ziemlich häufig bei jedem Men
schen der Zwang zur Maximalleistung in der Zeiteinheit und somit der

Reiz zur Hypertrophie. Auerbach zweifelt nun an der Richtigkeit
dieser von Lange aufgestellten Theorien und meint weiterhin, ich
hätte bei der Begründung meiner Anschauungen durch die von Roux

aufgestellten Sätze über die Anpassung, diesen falsch verstanden.

Ich habe nun Herrn Geheimrat Roux persönlich um Stellungnahme
gebeten und er hatte die große Liebenswürdigkeit mir persönlich zu

schreiben. Der erste Satz seiner Antwort lautet: ,.daß die Muskeln

sich an erhöhte Spannungsproduktion schon bei oft wiederholter kurzer

Dauer der Leistung durch Vergrößerung des Querschnittes, an lange
Dauer geringer Spannungen ganz oder fast ohne Verdickung anpassen

können, ist sicher." Außerdem sagt er in der Terminologie der Ent

wicklungsmechanik (1912, Seite 45): „die gestaltliche funktionelle

Anpassung findet nicht an einzelne relative Beanspruchung in erkenn

barer Weise statt. Sie erfolgt und steigert sich mit der Steigerung der

mittleren und gesamten Größe dieser Beanspruchung, welche innerhalb

einer gewissen Zeiteinheit erfolgt; nicht aber mit der ständigen
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zunehmenden Gesamtdauer der Beanspruchung im Leben des Indi
viduums." Von einem Mißverstehen der Rouxschen Ansichten kann

also wohl nicht die Rede sein.

Auerbach sagt verschiedentlich, wenn ich mir seinen Begriff
der Anstrengung mehr zu eigen gemacht hätte, dann . . . Auf Seite
150—151 meiner Arbeit habe ich schon ausgeführt, warum ich in

diesem Punkt, wie auch bezüglich der Zugehörigkeit der Muskeln zu

einer kräftigen Synergistengruppe mich ihm nicht anschließen konnte.

Weiterhin aber fällt Auerbachs Begriff der Anstrengung mit dem
Nachweis, daß seine theoretischen physiologischen Erörterungen nicht

zutreffen. Und dieser Beweis ist im zweiten Teil der Arbeit erbracht.

Sein Begriff der Anstrengung leitet sich vom Verhältnis von Leistung

zur Kraft eines Muskels ab. Da er nun den Begriff der Kraft mit Vo
lumen identifiziert, so muß er natürlich auch zu falschen Schlüssen

bezüglich der Anstrengung kommen. Ich möchte hier nur kurz noch
mals auf den Brachioradialis hinweisen, der fast den kleinsten Quer
schnitt (Kraft) 1,86 qcm aller vom Nervus radialis versorgten Muskeln
hat, aber bekanntlich einer der widerstandsfähigsten Muskeln dieser

Gruppe ist. An Volumen bzw. Gewicht übertrifft er nach dem Trizeps
allerdings alle ändern.

Die Zugehörigkeit eines Muskels zu einer kräftigen Synergisten

gruppe kann meines Erachten« auch nicht für das bessere oder schlech

tere Verhalten der Muskeln bei Nervenschädigungen herangezogen

werden, denn dies sind doch Bedingungen, auf welche sich die Muskeln

längst entwicklungsmäßig eingestellt haben. Wären sie öfter und

längere Zeit mit einer größeren Kraft beansprucht worden, so wären
sie auch dieser größeren Leistung durch Volumenzunahme gerecht

geworden. Ebenso hätten sie reagieren müssen, wenn sie mit der bzw.

gegen die Erdschwere hauptsächlich arbeiteten. Auch an diese Ver

hältnisse müßten sie sich längst mit der Größe ihres Querschnitts

angepaßt haben.

Weiterhin meint Auerbach, bei der Beurteilung aller vom Nervus
ischiadicus versorgten Muskeln hätte ich unvergleichbare Größen

miteinander in Parallele gesetzt. Man könnte nicht die Beuger des

Oberschenkels, die das Kniegelenk flektieren mit den Muskeln, die

das Fußgelenk bewegen, vergleichen. Diesen Vorwurf muß ich dann

Auerbach selbst wieder machen, denn er vergleicht ja auch die Radialis
muskeln untereinander, von denen der Brachioradialis als Beuger des

Unterarms an einem anderen Gelenk angreift als die Hand- und Finger
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beuger. Ich glaube aber man kann, wenn man alle von einem Nerven

versorgten Muskeln miteinander vergleicht — gleiche Schädigung
desselben vorausgesetzt — das klarste Bild über die Widerstandsfähig
keit der Muskeln erhalten. Als experimentellen Gegenbeweis gegen
Langes Hypothese von Dauer- und Kraftmuskeln führt Auerbach
den Versuch von Gerhartz an, der einen Hund 28 Tage auf zwei
Beinen stehen ließ und dann bei diesem Hund eine stärkere Volumen

zunahme der Strecker am Oberschenkel fand als der Beuger. Die

Kraftmuskeln im strengsten Sinn sind die Strecker am Oberschenkel.

Daß diese bei einer Leistung, die ihre gewöhnliche Mittelleistung weit

übertrifft (sie haben in diesem Falle die Hauptarbeit zu leisten), hyper-

trophieren müssen, ist klar. Denn dadurch, daß diese Muskeln vier

Wochen dauernd arbeiten, sind sie noch lange keine Dauermuskeln
im Sinne Langes. Das Wesen des Dauermuskels besteht doch darin,
daß er ständig mit nahezu gleicher Kraftgröße arbeitet, daß er sehr
selten im gewöhnlichen Leben den Reiz zur Hypertrophie empfängt.
Wenn aber die Strecker am Oberschenkel bei einem Hund ge

zwungen werden ein Vielfaches der gewöhnlichen Last zu tragen und

dies noch vier Wochen lang so arbeiten sie als Kraftmuskeln. Es werden

ganz neue Anforderungen an sie gestellt, und diesen Anforderungen
werden und müssen sie sich durch Volumenzunahine anpassen. Daß

die Strecker die Beuger am Oberschenkel in dieser Volumenzunahme

übertreffen, ist klar; denn sie leisten bei dieser Versuchsanordnung
die Hauptarbeit. Ich habe in meiner Arbeit auf alle diese Dinge schon

hingewiesen und auch auf S. 166 gesagt: „wenn wir die D a u e rmuskeln

kräftigen wollen, so müssen wir sie gegen Widerstände arbeiten lassen;

aber im gewöhnlichen Leben tritt für sie eine Arbeit gegen größere
Widerstände, gegen Lasten, gegen in ihrer Größe stark wechselnde

Lasten, kaum ein. Daß man durch irgendwelche Versuchsanordnung

jeden Dauermusekl als Kraftmuskel und umgekehrt arbeiten lassen

kann, ist möglich, aber im gewöhnlichen Leben kommen derartige Ver

hältnisse nur selten vor. Manche Muskeln arbeiten nun tatsächlich

gemischt, bald als Dauer- bzw. als Kraftmuskeln. Zu ihnen gehören
der Tibialis anticus und der Flexor carpi ulnaris. Da der erstere haupt

sächlich die Dorsalflexion des Fußes ausführt, arbeitet er hauptsächlich
nach Art der Dauermuskeln. Jener aber tritt beim Hieb, Hämmern
usw. im gewöhnlichen Leben häufig als Kraftmuskel in Aktion. Aus

diesen Tatsachen läßt sich wohl auch die Stärke ihrer jeweiligen

Widerstandsfähigkeit bei Nervenschädigungen ableiten. Diese Erörter
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ungen gelten, wie ich nochmals hervorheben möchte, generell. Ich
habe auf S. 164—165 meiner Arbeit ausdrücklich darauf hingewiesen,
daß unter besonderen Umständen bei einzelnen Individuen bei ganz
besonderer Arbeitsanordnung auch die Kraftmuskeln als Dauermuskel

oder umgekehrt arbeiten können; aber dann wird sich dies auch bei

f-ntsprechend langer Dauer dieser Art von Arbeit in ihrem Volumen
durch Zu- bzw. Abnahme ihres Querschnitts ausdrücken.

Nachdem Au erb ach den auszugsweisen Sektionsbericht einer

Cauda-equina- Verletzung nicht für beweiskräftig hält, folgt der Bericht

hier im Original.

Sektionsbericht Nr. 487.

Name: Schenkel, Johann.
Alter: 30 Jahre.
Stand: Zurzeit Soldat.

Tod: 28. X. 1917.
Klinische Diagnose. Rückenmarksverletzung im Lendenmark mit

Lähmung der unteren Extremitäten.

Anatomische Diagnose. Schußverletzung der Cauda equina mit
üurchtrennung mehrerer sensibler und motorischer Wurzeln unmittelbar
unterhalb des Conus medullaris, narbige Verwachsungen der durch
trennten Wurzeln. Erhaltung anderer \Vurzeln im Bereiche der Schußstelle.
Sekundäre Degeneration beider N. isch., degenerative Atrophien. Fett
durchwachsen die Wadenmuskulatur. Einfache Atrophie mäßigen Grades
der Beugemuskulatur an der Hinttrseite des Oberschenkels. Vollständiges
Erhaltenbleiben der Adduktorenmuskulatur. Starker Deeubitus. Spleni-
tische Herde. Frische tuberkulöse Herde in beiden Lungenspitzen. Akute
Appendizitis mit Perforation und Vcrklebung der Appendix an der Blasr.
Gewicht: 42 Kilo.
Länge : 172 cm.
Über beiden Sitzbeinhöckern ausgedehnter handtellergroßer Decubitus.

Rund rechts ein nekrotischer Sitzbi inhöcktr freiliegend. In der rechten
.Lendengegend, 4 cm über dem Darmbtinrand eine ovale Narbe. In der
selben Höhe sind die Wirbelkörper mit der Dura mater etwas fest ver
wachsen und diese Verwachsung erstreckt sich mehrere Zentimeter weit

nach unten, so daß hier der Subduralraum an der Hinterseite vollständig
obliteriert ist. Der Biginn dieser Verwachsungen liegt l cm unter dem
Conus medullaris. Die hinteren Wurzeln der linken Seite sind hier mit der
Dura etwas breiter verwachsen als die rechtsseitigen. Auch gegen die Wirbel
körper ist die Dura im Bereiche der oberen Cauda equina breit und fest
verlötet. Der Wirbelkanal ist hier, und zwar in der Höhe des dritten Lumbal-
wirbels etwas verengt, dadurch daß von links her ein Knochenvorsprung
sich erhebt. Die rechte Wand des Wirbelkanals i»t unverändert. Die Ver
wachsung der Dura mit der Cauda equina erstreckt sich auf die Vorder-
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 73. 25
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fläche. Sie beginnt unmittelbar unter dem Austritt der zweiten Lumbal-
wurzel aus der Dura mater. Alle über der Verwachsung liegenden motori
schen Wurzeln sind kräftig und weiß gefärbt. An der Vorderfläche hat
die Verwachsung eine Länge von 3 cm und an ihrem Ende findet sich nach
Aufschneiden der Dura eine Zyste mit glatter Wand und mit klarer
Flüssigkeit als Inhalt, welche wohl dem Subarachnoidalraum angehört.
Nach Ablösen der Dura und der Cauda equina im Bereich der Verwachsungs
stelle kommt ein Knoten zutage von narbiger Beschaffenheit, in welchem
mehrere Wurzeln der Cauda untrennbar fest miteinander verwachsen sind.
Nach oben zu von diesem Knoten sind zwei vordere Wurzeln in eine Sför-
nvige Schlinge gelegt und so auf der Unterlage bindegewebig verlötet.
Der Beginn der Verwachsungen mit der Unterlage liegt unmittelbar unter
der Spitze des Conus medullaris. Unterhalb der Verwachsungen finden
sich nach Aufschneiden der Dura wieder frei nebeneinander herlaufende
Caudawurzeln in größerer Zahl, die z. T. platt und grau, z. T. aber weiß
und kräftig rund sind. Andere sind miteinander zu einem dicken Strang
verwachsen und schwer voneinander zu lösen. Im Rückenmark selbst
kommt auf allen Schnitten der Gollsche Strang ala ein grauer durchscheinen
der Keil zutage. An den übrigen Strängen keine Degeneration. Der linke
N. isch. ist in seinem oberen Abschnitt platt und graurot. Nach unten zu
wird er mehr drehrund und wohl auch etwas weißer. Unter den von ihm
abgehenden Ästen, welche zu den Beugemuskelu verlaufen, ist namentlich
einer, welcher ausgesprochen weiß und drehrund ist. Der rechte Peronäus
ist nach seinem Abgang vom Stamm gemischt aus grauen und weißen
Fasern. Ein reiner Muskelast von ihm, welcher bloßgelegt wird, ist ziemlich
gut weiß gefärbt, während der M. peronaeus ganz dünn, schlaff und gelblieh
ist. Die Wadenmuskulatur und die Beuger des Oberschenkels sind links
außerordentlich dünn, schlaff und gelb, sowohl durch Fettdurchwachsung
als auch an den erhaltenen Muskelfasern selbst, während die Adduktoren
rot und kräftig sind. Rechts liegen die Verhältnisse wie links, hier werden
noch mehr Muskeläste, die zu den Beugern auf der Hinterseite des Ober
schenkels gehen, freigelegt und sind fast durchweg weiß; auch der Isch.
selbst ist rechts eher drehrund und weißer als links. In der linken unteren
Bauchgegend ein Anus praeternaturalis, entsprechend der Flexura sig.
Der Proc. verm. ist auf der Harnblase verklebt und seine Oberfläche wie
die des Cöcums mit Fibrin bedeckt, jedoch findet sich kein flüssiges Exsudat
in der Bauchhöhle. Strangförmige Adhäsionen beider Lungen. Gering
fügiger Thymusrest. Herz etwas groß, weil dilatiert. In der Pulmonalis
und ihren Hauptästen keine Verstopfungen, Klappen zart, ohne Auflage
rungen. Myokard rechts schlaff, etwas blaß. Rechts sind die Adhäsionen
im Oberlappen ausgedehnter und fester als links. Das Lungengewebe
durchweg lufthaltig, rechts trocken und blaß. Ohne alle Herde, bis auf
einen haselnußgroßen käsigen Herd in der rechten Spitze und einen an
gleicher Stelle liegenden gleichgroßen linksseitigen. An der verklebten
Stelle ist der Proc. verm. in ganzer Ausdehnung perforiert. Linke Niere
und linker Ureter ohne alle Veränderung. Auch die Schleimhaut des
Nierenbeckens ganz frei. Rechte Niere wie die linke. Milz etwas vergrößert,
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steif, durchsetzt von zahlreichen schwärzlichen splenitischen Herden
von etwas fester Konsistenz. Im Magen viel graugrüner Speisebrei, etwas
Luft. Magenschleimhaut unverändert, im Duodenum etwas melanotische
Verfärbung. Die Nebennieren fett und pigmentarm, Pankreas gut gebaut.
Leber platt, zeigt im Innern fleckweiße pseudomelanotische Verfärbung.
Im übrigen blaß und wohl etwas fetthaltig. Gallenwege frei. Gallenblasen
schleimhaut intakt, Galle selbst goldgelb glitzernd. Die Organe des Halses
und Mundes vollständig unverändert. Die Schilddrüse kolloidarm, die
Aorta ganz zartwandig. In der Harnblase fleckiger Urin von leuchtend
gelber Farbe. Die Wandung der Harnblase von deutlich trabekulärer Be
schaffenheit. Die Schleimhaut weiß, doch sind einzelne kleine Gefäße
etwas lebhaft gefüllt. Die Prostata klein, Hoden und Nebenhoden o. B.
Etwa zwei Meter oberhalb der Valv. Bauhini sitzt ein bohnengroßer Polyp
der Wandung breitästig auf. Der übrige Darm ist abgesehen von der er
wähnten Appendizitis unverändert. Hirn und überziehende Häute blaß,
sonst ohne Besonderheiten.
Nach weiterer makroskopischer und mikroskopischer

Untersuchung des gehärteten Materials: Die Zyste im Bereich
der Cauda equina entspricht der Durchschußstelle, sie liegt innerhalb des
Durasackes, ihre Wand besteht aus derben, von elastischen Fasern freiem
Bindegewebe, wahrscheinlich verdickten weichen Häuten. Die Dura selbst
ist an mehreren Stellen gesprengt — wie Schnitte mit Elastinfärbung er
geben — die Lücken durch Narbengewebe ausgefüllt. Die Zystenwand
berührt links, vorn und hinten die Dura, ist mit derselben verwachsen,
Nerven sind hier nicht vorhanden; dagegen ist rechts zwischen Dura und
Zystenwand ein derbes Narbengewebe von etwa % cm Breite eingeschoben
mit beiden breit verlötet, und in diesem eingemauert und etwas auseinander
geschoben verlaufen mehrere Nerven von je der Dicke einer unteren Cauda-
wurzel; im ganzen lassen sich etwa 10 solche zählen. Linkerseits auf der
Außenfläche der Dura in der Höhe des oberen Pols der Zyste ein kirschkern
großer Neurom in einer Nervenwurzel. Die in die Narbe eingeschlossenen
rechtsseitigen Nerven stellen die einzigen Verbindungen zwischen dem über
und dem unter der Zyste gelegenen Teil der Cauda dar. Die motorischen
Wurzeln oberhalb der Zyste, welche durch die Verletzung durchtrennt
sind, sind geschlängelt und verwirrt, z. T. die rechtsseitigen nach links ge
schlagen, und ihre Stümpfe am oberen Zystenpol zu einem Knoten ver
wachsen. Unterhalb der Zyste bildet die Dura mit ihrem Inhalt bis zum
Ende einen soliden Strang, dessen rechte Hälfte rein bindegewebig ist —

mikroskopisch Narbengewebe, breit verwachsen mit der mehrfach zer
rissenen Dura mater — , dessen linke Hälfte ein Bündel dicht aneinander
gepreßte Nervenwurzeln enthält, von denen einige vollständig degeneriert
nur aus Neurilemm zusammengesetzt, deren andere, und zwar die Mehrzahl,
vollkommen wohlerhalten sind; motorische und sensible Wurzeln lassen
sich darin nicht unterscheiden. In dem Narbengewebe neben und unter
der Zyste zahlreiche eingeheilte mikroskopische Knochensplitterchen.
Muskulatur: Waden und Peronäusrnuskulatur enthalten nur noch

vereinzelte mit Querstreifen versehene Fasern, auch die so sämtlich ganz
25*
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schmal, im übrigen bestellen sie nur aus kollabierten Sarkolemmschläuchen
mit gewucherten Sarkolemmkernen; das intermuskuläre Bindegewebe be
trächtlich vermehrt. Die Beugemuskel an der linken Seite des Oberschenkels

bestehen vorwiegend aus wohlerhaltenen oder etwas verschmälerten, quer
gestreiften Fasern, zwischen denen allerdings vielfach ganz atrophische, nur
aus Sarkolemm und gewucherten Kernen bestehende liegen. Fettgewebs-
wucherung ist hier nicht deutlich vorhanden.
Nerven: Ischiadicusquerschnitt besteht aus Bündeln verschiedenen

Baues: Manche enthalten durchweg unveränderte, mit Markscheide ver
sehene Fasern, andere nur noch zum Teil, während der andere Teil der
Fasern ganz atrophisch ist, keine Markscheide enthält, nur aus Schwann-
scher Scheide und ihren Kernen besteht und das Bindegewebe durch Zu
sammenrücken vermehrt erscheint. Das Verhältnis der wohlerhaltenen und
der atrophischen Fasern wechselt. Es gibt Bündel, in denen fast alle Fasern
unversehrt sind, diese finden sich besonders an der einen Seite des Quer
schnitts df s Stammes und haben relativ geringen Durchmesser, und andere,
in denen fast alle Fasern zugrunde gegangen sind, und solche, die in der
Mitte stehen. Die stärkst atrophischen besitzen meist viel größeren Durch
messer als die gutrrhaltenen Bündel. Soweit es sich schätzen läßt, sind
wohl mehr als die Hälfte der Fasern zugrunde gegangen. An Ober- und
Unterschenkel wird je ein zu den Beugemuskel gehendes Nervenästchen
direkt vor dem Eintritt in den Muskel untersucht. Der Unterschied beider
ist nicht sehr groß. Das Ästchen der Waelenmuskulatur enthält nur atro

phische Nervenfasern, keine einzige Markscheide und kaum eine Fett
körnchenzelle, das zu den Oberschenkelbeugcrn führende besteht auch vor

wiegend aus atropliischen Fasern, nur wenigen mit noch intakter Mark
scheide versehenen, enthält aber in großt-r Zahl Myelinschollen und daraus

hervorgegangene Fettkörnchenzellen. Histologisch ist also der Unterschied
im Grade der Atrophie zwischen den Muskeln des Ober- bzw. Unterschenkels
viel größer, als zwischen den zugehörigen Nerven.
Klinisch war bei diesem Fall folgendes Verhalten festzustellen:
Sensibilität : Vorn Knie, abwärts beide Beine anästhetisch, an Vorder-

und Rückseite. Reithosenanästhesie, die sich nach abwärts bis zu den

Knien fortsetzt. Beginnt der Anästhesie zwischen L 3 und L 4 alle
Segmente bis S 5 umfassend.

Auch die motorische Störung umfaßt die gleichen Segmente radi-

kulärer Innervation, doch so, daß vollkommene Lähmung erst von

L 4 an auftritt. Auffallend war noch, daß der Sphincter ani paretisch
war; aber die Blasenfunktion intakt. Es waren in ihrer Funktion von

den Muskeln am Oberschenkel beiderseits die Adduktoren nicht ge
stört; in geringem Grad war der Quadrizeps, stärker Semirnenibranosus,

Semitendinosus und Bizeps; vollkommen die gesamte Unterschenkel-

und Fußmuskulatur gelähmt. Zwischen rechts und links bestand der

Unterschied darin, daß links die Außenrotatoren des Oberschenkels
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noch paretisch waren und die Kraft und Ausdehnung der Beugung
und Streckung im Kniegelenk geringer war als rechts. Tibialis- und

Peronäusmuskulatur war an beiden Unterschenkeln vollkommen

gelähmt; elektrisch direkt und indirekt vollkommen unerregbar.
Pat.-S.-Reflex, Achilles-S.-Reflex, Plantarreflex negativ (Degeneration
des Hinterstranges!), Kreniasterreflex positiv, Bauchdeckenreflex?

(Anus praeter. !)
.

Man muß also annehmen, daß von L 4 links und von L 5 rechts
ab das Rückenmark geschädigt war. Dem entspricht wohl auch der

Sektionsbefund. Sicher sind von L 4 ab motorische Wurzeln durch
trennt. Die sensiblen Wurzeln sind teilweise eingemauert; nur rechts

seitig besteht noch eine Verbindung der über- und unterhalb der in

Höhe von L 4 sitzenden Zyste liegenden Caudawurzeln.
Doch diese Dinge spielen infolge des makroskopischen und mikro

skopischen Befundes des Nervus ischiadicus rechts und links keine
Rolle; ich habe sie deshalb in der Arbeit nur kurz erwähnt. Wichtig
ist aber, festzustellen, daß sowohl rechts als links makroskopisch und

mikroskopisch eine Reihe von Mnskelnervenästen, die zu Semimem-

branosus, Semitendinosus, Bizeps und den Beugern des Fußes gingen,
untersucht wurden. Hier waren makroskopisch die Aste zu den Beugern
am Oberschenkel noch weiß und drehrund, während (links ist besonders

erwähnt) nur ein Ast des Peronaeus comm. noch weiß war. Mikro

skopisch erwiesen sich die gut erhalten aussehenden Äste zu den Beugern
am Oberschenkel und den Muskeln am Unterschenkel als atrophisch,

während die mikroskopische Untersuchung der zugehörigen Muskeln

die Beuger am Oberschenkel (links ist hier aufgeführt, weil diese Muskeln

makroskopisch degeneriert aussehen) als verhältnismäßig gut erhalten

zeigt. Es ist also histologisch, wie auch der Sektionsbericht hervor

hebt der Unterschied im Grade der Atrophie zwischen den Muskeln

am Oberschenkel und Unterschenkel ein viel größerer als zwischen

den zugehörigen Nerven. Und aus diesem Befund habe ich das an sich

bessere Verhalten der Beuger am Oberschenket, gegenüber der Peronäus-

und Tibialismuskulatur abgeleitet
Nun zu den Einwendungen Auerbachs im einzelnen.
Die Einschränkung, die Auerbach für die traumatischen Nerven-

lähmungen gemacht, wurden, wie ich in der Arbeit Seite 131 ausgeführt

habe, wohl berücksichtigt. In den zweifelhaften Fällen wurden die
Nerven bei der Operation elektrisch gereizt und der Umfang der Schä

digung festgelegt. Übrigens habe ich genau bei den einzelnen Haupt
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nervenstämmen auch in der Arbeit angegeben, wieviele Fälle durch

Operationsbefund einwandfrei klargelegt sind; bei den anderen noch

verwerteten Verletzungen wurden nur vollkommene Lähmungen und

deren Regeneration berücksichtigt. Übrigens stimmen meine Befunde

mit denen von Wexberg, Förster usw. fast völlig überein.

Zu 1. der Auerbachschen Arbeit. Bezüglich der Daumenabduk-
tion muß ich trotz der Einwände Auerbachs voll und ganz das auf
Seite 135 meiner Arbeit Gesagte aufrecht erhalten. Der vom Medianu

versorgte Abduktor Poll. brev. müßte bei Radialisschädigung funk

tionieren; denn Fränkel-Frohse (Muskeln des Armes), deren Angaben
ich bei der Funktionsbeschreibiing der Muskeln gefolgt bin. sagen
Seite 201 über die Wirkung dieses Muskels: „In der Hauptsache ist
die abd u zierende Wirkung des Abductors Pollicis brevis auf den
freien Daumen zu betonen. Als Nebenwirkung jedoch ist auch durch

die ulnar entspringenden Fasern eine opponierende zu erweisen. —

Zu 2. Der Flexor carpi ulnaris abduziert nach Fränkel-Frohse
hui Zusammonzielmng des ganzen Muskels die Hand einfach ulnar-

wärts. Ich habe nun in meiner Arbeit behauptet, dieser Muskel arbeite
bald mit, bald gegen die Erdschwere; Auerbach dagegen meint,
er arbeite nur mit der Erdschwere und begründet diese Anschauung
mit dorn Reizerfolg bei elektrischer Reizung. Ich möchte nun doch

darauf aufmerksam machen, daß man von den Muskeln, die Hand und

Finger bewegen, nie sagen kann, sie arbeiteten nur mit oder nur gegen
die Erdschwere, da doch unzweifelhaft durch die Pro- und Supinations-

fähigkeit des Armes, durch die Fähigkeit bei erhobenem und herab

hängendem Arm zu arbeiten, Stellungen gegeben sind, die diese Muskeln

bald mit, bald gegen die Erdschwere arbeiten lassen. Als Beispiel
folgendes : Wenn wir z. B. bei herabhängenden Armen in Mittelstellung

zwischen Pro- und Supination durch Ulnarabduktion des Handgelenkes
mit großer Kraft etwas aus dem Boden ausreißen, so muß der Flexor

carpi ulnaris doch sicher auch gegen die Erdschwere arbeiten.

Ähnlich ist es mit den Pronatoren. Bei äußerster Supinationsstellung

der Hand, z. B. beim Herausschrauben einer Schraube arbeiten diese

Muskeln bis zur Mittelstellung zwischen Pro- und Supination gegen die

Erdschwere, um dann mit derselben weiter zu funktionieren. Warum
ich für das gute Verhalten des Palmaris longus die kräftigen Synergisten

nicht als ursächlich anerkennen kann, habe ich in den vorgehenden

Ausführungen schon erörtert.
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Für den Flexor digit. subl. und prof. gibt Auerbach selbst
„mechanische" Momente als Ursache ihrer relativ geringen Widerstands

fähigkeit an; er muß hier also neue Momente zur Begründung heran

ziehen.

Am Schlüsse meiner Arbeit habe ich ausdrücklich betont, daß icli

die verschiedenen Funktionsarteu der einzelnen Muskeln nach Art
von Dauer- bzw. Kraftmuskeln als auslösendes Moment ihres ver
schiedenen Verhaltens bei Nervenschädigung betrachte. Vielleicht

bedingt die verschiedene Funktionsart auch einen andersartigen
Stoffwechselablauf in der Weise, wie Lange es meint, daß die Dauer
muskeln mehr Ermüdungs- und Abfallstoffe pro Masseneinheit pro
duzieren als die Kraftmuskeln.

Im Gegensatz zu Auerbach, der am Schlüsse seiner Erwiderung
sagt, er könne nicht finden, daß mit so künstlichen unserer Erfahrung

widersprechenden Konstruktionen das Problem der Lähmungstypen

gefördert werde, glaube ich gerade durch die Heranziehung der Funk
tionsart der Muskeln im gewöhnlichen Leben für die Beurteilung ihrer

Widerstandsfähigkeit bei gleichartiger Nervenschädigung vielleicht

ein wesentliches Moment, eine Anregung für die Betrachtung des

Problems der Lähmungstypen gebracht zu haben. Vor allein über

durften die Sätze Auerbachs, denen zufolge das Volumen eines Mus
kels seiner Kraft gleichgesetzt wird, nicht unwidersprochen hinge
nommen werden. Mit dem Beweis der Unrichtigkeit dieser Sätze fällt
die theoretische Grundlage seines ganzen Gesetzes der Lähmungstypen

und damit das Gesetz selbst.
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Kastan, Königsberg; Asoziales Verhalten jugendlicher geistig abnormer
Individuen in und nach dem Kriege. Durch Beobachtung von 21 Fällen kcmmt
Verfasser zu dem Schluß, daß das Milieu doch nicht eine wesentliche Rolle spielt,
sondern daß das Degenerative der Anlage die Hauptsache der Delikte solcher
Individuen ist. Der innere Antrieb (die innere Peitsche Buschs) wird bei solchen
verbrecherischen Jugendlichen meist von fremden Händen geschwungen.
Sonnenberg, Wolfenbüttel: Über die Inneren und äußeren Ursachen des

Jugendirreseins unter besonderer Berücksichtigung der Kriegsschädigungen. Unter
eingehender Literaturberücksichtigung kommt Verfasser zu folgenden Schlüssen:
Die äußeren Momente sind nicht die Ursache des Jugendirreseins, sondern haben
höchstens als auslösende Faktoren einige Bedeutung. Ohne die zahlreichen exo
genen Schädigungen wäre die Psychose vielleicht nicht so schnell und in nicht
so ausgeprägter Form manifest geworden. Als alleinige Ursache der Schizophrenie
bleibt somit die Endogenität bestehen. Wir müssen eine schizophrene Anlage
auch in allen den Fällen von Jugendirresein annehmen, in denen keine anam-
nestischen Anhaltspunkte für eine solche vorliegen.
Jacobi, Jena: Über die Beziehung des dichterischen Schaffens zu hysteri

schen Dämmerzuständen. Alles hat im Leben Berührungspunkte: das Gute mit
dem Schlechten, das Edle mit dem Gemeinen, das Gesunde mit dem Kranken.
so auch der Dichter mit dem Psychopathen, so Genie und Irrtum.
Büscher, Kiel: Störungen der Funktionen von Hypophyse und Zwischen

hirn bei Lues cerebri. (Mit 2 Abbildungen.) Mitteilung eines Falles ohne Sektion.
Fette, Hamburg -Eppendorf: Zur Symtomatologle und Differentialdiagnose

der Kleinhirnbrückenwlnkeltumoren. Unter Mitteilung von 10 Fällen bespricht
Verfasser kritisch die Symtoniatologie der Kleinhirnbrückcntumoren. Von den

Allgemeinsyptomen erscheint dem Verfasser besonders der erstaunliche Wechsel

des ganzen Krankheitsbildes von Wert. Stauungspapille fehlt bei Ponstumoren
und tritt bei Kleinhirnbrückenwinkeltumoren meist sehr früh auf. Der Puls

frequenz kommt kein besonderer diagnostischer Wert zu. Unter den Lokal

symptomen ist die Acusticusschädigung in erster Linie zu nennen, während der

Facialis meist länger funktionstüchtig bleibt. Der sensible Teil des Trigeminus
ist weit häufiger geschädigt als der motorische. Selbst bei vermeintlich klaren

Symptomen ist man vor Fehldiagnosen nicht geschützt. Eindeutige, sichere

Symptome, die die Differentialdiagnose besonders gegenüber Pons-, intrapon-

tinen, extra- und intracerebellaren Tumoren ermöglichen, gibt es nicht.
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Becker, Her born -Nassau: Paul Morphy, seine einseitige Begabung und
Krankheit. Bericht über den 1837 zu New Orleans geborenen berühmten Schach

spieler.
Loele, Hubertusburg : Struktur und Seele. (Mit 3 Textabbildungen.)

Rüge, Dresden: Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie der

symmetrischen Linsenkeraerweichung bei CO-Verglftung. Eingehende Unter

suchung von 12 Fällen und erschöpfende Literaturberücksichtigung (173 Literatur

nummern) führen den Verfasser zu folgenden Schlußsätzen: Die Erweichungen

und Gefäßveränderungen im mittleren Teil des Linsenkernes sind für eine erfolgte
CO-Vergiftung typisch. Die Verfettung der Ganglienzellen ist bereite nach 24 Stun
den deutlich. Nach 2 Tagen erkennt man bereits symmetrische Erweichungsherde,
deren scharfe Absetzung gegen die Umgebung am 4.—5. Tage erfolgt. Mikro

skopisch sieht man starke Hyperämie im Erweichungsherd und seine Umgebung.
Die Gefäße zeigen zunächst hyaline Degeneration und Verfettung, später von

der Media aus Verkalkung, so daß man schließlich überhaupt nur noch 3 blaue

Ringe sieht, welche die früheren Gefäßwände ersetzt haben. Dazu treten zahl

reiche Blutungen. Man kann deutlich beobachten, daß dort, wo vorher keine oder

nur geringe Arteriosklerose vorhanden war, auch die Gefäße nicht in dem Maße

geschädigt sind. Da die nervösen Elemente im allgemeinen eine stärkere Verfet

tung aufweisen als die Gefäße, nimmt der Verfasser an, daß zunächst die Nerven -

elemente geschädigt werden und daß erst im späteren Verlauf die Verkalkung
der Gefäße erfolgt, die ihrerseits wieder die weitere Schädigung der verfetteten

Ganglienzellen nach sich zieht.

Müller, Königsberg: Über einen Fall von Stirnhirnverletzung. Neue Be

stätigung der Anschauung, daß Frontalhirnverletzung zu Mangel an Antrieb mit

gleichzeitiger Intelligenzstörung führt.

Rülf, Bonn: Zur Stellung der Dystrophia myotonlca. Nach begrifflicher
Festlegung des Krankheitsbildes bespricht Verfasser einen selbst beobachteten
Fall und die gesamte Literatur. Verfasser nimmt eine innersekretische Störung
an, zumal in seinem Fall Schilddrüsenveränderungen, Eosinophilie und C'hvostek-
sches Symtom bestanden. Vielleicht veranlaßt die zentrale Affektion des Nerven

systems (Zellgruppen an der Übergangszone vom Vorderhorn zum Hinterhoin)
(Stillingsche Seitenkerngruppe , Clarkescher Intermediolateraltrakt) durch Ver
mittlung des autonomen Systems das ganze Krankheitsbild.

Band 64, Heft 3.

Wichmann, Königsberg: Zur Differentialdiagnose zwischen Dementia prae-
cox und Hysterie bzw. Psychogenie. An Hand der Literatur erörtert Verfasser
die sehr schwierige und wegen der Prognose besonders wichtige Frage der Dif

ferentialdiagnose zwischen Dementia praecox und Hysterie. Ausführliche Mit

teilung eines Falles, bei dem nicht zu entscheiden war, ob eine psychegene Er
krankung vorlag, oder ob die Summe der Erscheinungen der Ausdruck einer

Spaltung der Persönlichkeit war.

Ganter, Wormditt i. Ostpreußen: Über Sterbllchkeltsverhältnisse und

Sektionsbefunde bei Epileptischen und Schwachsinnigen. Statistik der Anstalt

Wormditt aus den Jahren 1906—1920. Krankenbestand der Anstalt durch-
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schnittlich 200—300 Kranke. Von 173 gestorbenen Epileptikern starben 54 =
31,2 Proz. an Tuberkulose, von 105 Schwachsinnigen sogar 57 = 54,2 Proz. Die
Epilepsie wirkt nur wenig lebenskürzend und weist im allgemeinen eine Krank
heitsdauer von 20 Jahren auf. Der größte Prozentsatz der Idioten stirbt im Alter
von 11—20 Jahren.

Meyer, G., Königsberg: Paranoische Formen des manisch-depressiven
Irreseins. Kurze Mitteilung von 3 Fällen, bei denen differentialdiagncstisch para
noische Psychose und Dementia praecox zu erwägen ist.

Kluge, Preßburg: Affektänderungen. (Mit 17 Textabbildungen.) Erörte
rungen über das Affektleben auf schroff mechanistischer Grundlage erdacht und
durchgeführt. 1. Aufstellung des Begriffes Intellektualität gegenüber der Affekti-
vität. 2. Systematisierung der verschiedensten Affektänderungen. 3. Kcnsta-
tierung des Lenkungsaffektcs bei den willkürlichen Quantitätränderungtn der
Affektivität.
Galant, s... Praktische Intelligenz und moralische Imbezillität. (Mit

(3Textabbildungen.) 1. Praktischer Sinn und praktische Intelligenz. 2. Intelligenz
und praktische Intelligenz. 3. Nähere Beleuchtung von 3 Beobachtungen. 4. Teste
zur Prüfung der praktischen Intelligenz. 5. Intelligenz und moralische Imbe
zillität. 6. Moral und Recht. Vorschlag das Strafrecht zu ändern, die Zucht
häuser in Irrenhäuser umzuwandeln. Die Zuchthäuser „verbessern" die Verbrecher

nicht, sondern führen nur dazu, daß die Freigelassenen sich wieder an der Gesell
schaft zu rächen trachten, zumal die Zuchthausbehandlung zu roh ist. Verfasser
fordert eine Umwamdlung des Straf recht s in ein Moralrecht.

Band 64, Heft 4.

Hirsch, Paul: Die Frage der Kastration des Mannes vom psychiatrischen
Standpunkte. I. Medizinischer Teil. 1. Kastrationsfolgen an Eunuchen, Ka
straten, Skopzon und operierten Tieren. 2. Über die in neuerer Zeit erfolgten
Unfruchtbarmachungen in Schottland, Amerika und in der Schweiz. 3. Anwen
dung der Unfruchtbarmachung zu Heilzwecken und aus sozialpolitischen Gründen.
4. Einwendungen gegen die Unfruchtbarmachung. — II. Juristischer Teil. Die
Kastration (Exstirpation der Hoden) kommt in verzweifelten Fällen von gesteiger
tem Geschlechtstrieb als ultimum refugium in Frage. Die Anwendung der Kastra
tion ist beim heranwachsenden Individuum nicht zulässig, da sie den Körper
schädigt, sie ist also erst nach dem 25. Lebensjahr beim Manu anzuwenden. Als

Operationsmethode kommt nur die Kastration in Frage, da die anderen Methoden
in dieser Hinsicht noch zu wenig erprobt sind. Die Folgen der Kastration beim
Manne sind nicht mehr so eingreifend, allerdings besteht durch das Klimakterium

praecox eine gewisse Disposition zu geistigen Erkrankungen. Bei der angeborenen
Homosexualität kommt Kastration mit folgender Implantation normaler hetero
sexuell gerichteter Hoden nach Steinach in Frage. In allen diesen Fällen muß
juristisch die Operation als ein Experiment, d. h. als ein von der heutigen medi
zinischen Wissenschaft noch nicht allgemein anerkanntes Heilmittel angesehen
werden. Der Eingriff darf nur mit der Einwilligung des Patienten gemacht werden.
Vorher sind die Patienten über die Vorteile des Eingriffs und eventuellen Nach
teile zu unterrichten. Eine sozialpolitische Sterilisation wäre sehr zu wünschen,

allerdings nur innerhalb der in der Arbeit gezogenen Grenzen. Nach der heutigen
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Gesetzgebung kommt sie überhaupt nicht in Frage, da sie strafbar ist. Die ein
fachste und sicherste Sterilisierung ist die Vasektomie. — Monographische Be
arbeitung des Themas mit vollständiger Literaturangabe.

Raecke, Frankfurt a. M.: Perversität und Eigennutz. Beitrag zur foren
sischen Beurteilung sexueller Verlirungen. An Hand von 4 Fällen zeigt Verfasser,
daß Perversität und Schwindlertum öfter vergesellschaftet auftreten. Eigentums
verbrechen und sexuelle Verirrung sind zwar auf derselben minderwertigen psy
chischen Veranlagung erwachsen, aber Perversion bedingt weder das Eigentums

delikt noch umgekehrt. Beide sind unabhängig voneinander und als koordinierte

Folgen der einen Veranlagung zu betrachten. Verf. spricht sich heftig gegen die

Ansicht von Magnus-Hirschfeld aus, die in jeder zufälligen Form der Per
versität eine andere selbständige Triebentartung sehen will. Die richtige Ein

schätzung der geschlechtlichen Verirrungen kann nur im Zusammenhang mit
anderen Triebentgleisungen geschehen. Bei den meisten Psychopathen ist das

Überwiegen ihres Trieblebens weniger auf krankhafte Heftigkeit eines speziellen
Triebes als auf das allgemeine Versagen der ungenügend ausgebildeten Hem
mungen zurückzuführen .

Timm, Rostock: Ein Beitrag zur Lokalisatlon der amnestlschen Aphasle.
(Mit 5 Textabbildungen.) Ein Fall, dessen Sektionsbefund eine Zerstörung des
Marks in der 2. und 3. Temporalwindung ergab. Die im weiteren Verlauf der Er
krankung hinzutretende aensorische Aphasie erklärt sich aus dem Weiterwachsen
des Tumors gegen die 1. Temporalwindung oder aus der Kompression des Gyrus
temporalis superior. Der angeführte Fall liefert einen weiteren Beitrag zu der Auf
fassung, daß ein Zentrum der amnestischen Aphasie im Mark des linken Schläfen

lappens, und zwar in der 2. und 3. hinteren Schläfenwindung zu suchen ist. Verf.
sucht die beiden gegenüberstehenden Lehren Monakows (amnestische Aphasie
bei Verletzung jeder beliebigen Stelleder Sprachregion) und Picks (eine bestimmte
Ausfallserscheinung muß einen umschriebenen Angriffspunkt haben) zu vereinigen,
indem er vergleichend anführt, daß zwar Funktionen eines Uhrwerks von ver
schiedensten Stellen aus Störungen erfahren können, daß es aber immer eine

Stelle geben wird, von der aus die Störung am leichtesten und stärksten her

vorgerufen ist.

Medow, Rostock: Eine Gruppe depressiver Psychosen des Rückbildungs
alters mit ungünstiger Prognose (erstarrende Rückbildungsdepression). Auf Grund
von 5 angeführten Fällen gibt Verf. einen Umriß des Krankheitsbildes: Sehr

schleppender Verlauf führt zu starren Haltungen, stereotypen Bewegungen,
Iterationserscheinungen der Sprache, während der Affekt verblaßt. Alle ent
scheidenden Merkmale der sensibcn Demens fehlen. Ätinlrgie nicht Arterio-
sklerose. Eine besondere konstitutionelle depressive Familifnanlage ist für die

Genese von Wichtigkeit. Prognose quoad restitutio ad integrum ungünstig.

Band 64, Heft 5.

Ho ehe, Nachruf au! Wilhelm Erb.
Baum, Bonn: Zur Frage des Vorkommens der hereditären Ataxle bei Ge

schwistern unter besonderer Berücksichtigung der Therapie. An Hand eines selbst
beobachteten Geschwisterpaares erörtert Verf. Klinik und Therapie. Die eine
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Patientin zeigte eine vergrößerte Schilddrüse. Thyieoidintabletttn (im 1. Falie
HO Tabletten in l Jahr, im 2. Falle nur 20 Tabletten) besserten beide Patienten
deutlich.

Albreoht, Berlin: Hysterische Hautgangränen. Auf Grund eigener Beob
achtungen und durch das Studium der Literatur kommt A. zu dem Urteil, daß
es sich bei der hysterischen Hautgangrän fast immer um Artefakts handelt. Die

Präge, ob es sich bei diesen Selbstverletzungen nicht mehr um Hysterie, sondern

einfach um Simulation handelt, wird mit Recht aufgerollt, kann aber nicht be
antwortet werden, da es bei der modernen Hysterieauffassung, die der Willenf-

richtung in der Krankheitsdarstellung als das Wesentliche betont (Bonhoeffer,
Gaupp u.a.) eine scharfe Grenze zwischen Hysterie und Simulation überhaupt
nicht gibt. Praktisch bleibt es somit immer nur bei einer Wahrscheinlichkeits-

diagnose, denn wir haben keine Methode, mit Sicherheit zu entscheiden, wo be
wußte Vortäuschung und autosuggestive Selbsttäuschung ineinander übergehtr
und wo sie sich scheiden lassen (Bonhoeffer). Daß diese Autosuggestion troti
der zweckmäßigen Handlungen (die zu der Hervorbringung und Unterhaltung
der Wunden notwendig sind) bestehen bleibe, wäre nur bei hochgradiger Urteilt-
schwäche möglich. Nur in solchen Fällen dürfen mir von den Selbstschädigunger
als von echten hysterischen Reaktionen sprechen.

Schaffer, Budapest: Tatsächliches und Hypothetisches aus der Hlsto-
pathologle der InTantll-amaurotischen Idiotie. (Mit 13 Abbildungen.)

1. Die infantil-amaurotische Idiotie besteht histopatholcgisch in der all-
örtlichen Schwellung der Nervenzellen, die anfangs durch Quellung, später durch
Fällung des Hyaloplasmas bedingt ist. Elektiv degeneriert. Alles Ektodeimal?
während alles Mesodermale verschont bleibt. Die Heredodegeneration ist durcb
ein eigenes histopathologisches Syndrcm gekennzeichnet, dessen Merkmal auf
Grund der entwicklungsgeschichtlichen Wahl in der Form der ektcdeimalen urd

systematischen Elektivität gegeben ist. Die hercdodegenerativen Krankheiten

entstehen ferner innerhalb der Grenzen eines entwicklungsgeschiehtlichfii
Segments.

2. Die Anatomie der infantil-amaurotischen Iditoie kann makroskopische
Veränderungen zeigen : Verhärtungen und Verflüssigungen der Marksubstnnz
der Großhirnhemisphären, klaffende Sylviusspalte, partielle Operkulaticn des

Okzipitallappens, fötale Furchung des Rückenmarkseitenstranges. Der Prozeß

.steigt von der Großhirnrinde gegen das Rückenmark hinab, beginnt im Gehirn
meist im Okzipitallappen.

3. Die Schwellung der Nervenzellen findet man auch bei anderen heredo-

degenerativen Formen, z. B. bei heredocerebellarer Ataxie und bei spastischer
Heredodegeneration, allerdings nie in so dominanter Entwicklung wie bei

Tay- Sachs. Die krankhafte Veränderung des Hyaloplasmas scheint die grund
legende histopathologische Erscheinung bei der Heredodegeneration im allge
meinen zu sein. W. We ig eld t -Leipzig.
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Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie.
Herausgegeben von C. v. Mo na k o w.

Verlag 0. Füssli, Zürich. (Preis des ganzen Bandes 120 Mark, des Heftes

75 Mark.)
Band IX, Heft l (1921).
Hedinger, Basel: Die Regeneration Im Nervensystem. Umfassendes Sam-

melreferat in 3 Teilen: Regeneration der peripheren Nerven, des Rückenmarks
und des Gehirns. Verfasser hält den Streit zwischen den Anhängern der poly-
genistischen (Marchand) und monogenistischen (Stroebe) Regeneration peri-
pherer Nerven zwar noch nicht für entschieden, neigt aber mehr der monogeni
stischen Theorie zu. Sowohl die Kriegserfahrungen als auch die moderne experi

mentelle Embryologie bildet im Verein mit der His-Forelschen Neuroblasten-
theorie eine weitere Stütze der monogenistischen Nervenregeneration. Die Re-

generationsmöglichkeiten im Rückenmark und Gehirn sind außerordentlich be
schränkte. Sehr wichtig erscheint dem Verfasser die Feststellung vcn Tello.
daß die Regenerationskraft des Cerebrums, Cerebellums und des Nervus opticus
verstärkt werden kann, wenn Stückchen von frischen im Degenerationsstadium
befindlichen Nerven in die Wunde transplantiert werden.

Brun, Zürich; Klinische und anatomische Studien über Apraxle. (Mit
17 Abbildungen.) Fortsetzung erfolgt im nächsten Heft.

Richter, Budapest: Sur la pathogenle du tabes. Die Pathogenese der Tabes
zerfällt in 3 Phasen :

1. Festsetzung der Spirocliäten in den Wurzeltcheidcn,
2. Granulationsprozesse daselbst durch die Spirrchäten verursacht,
3. den Granulationsprozessen entsprechende Schädigung der Nervenfaseir

des Rückenmarks.

Kurze Zusammenfassung der in der Zeitschrift f. d. ges. Neurologie und Psy
chiatrie 1921, Bd. 67, S. l veröffentlichten Arbeit des Verfassers.
Doebeli, Zürich: Beiträge zur Lehre von den Sensibilitäten. (Mit 18 Ab

bildungen.) (Siehe Bd. IX, Heft 2, wo Fortsetzung dieser Arbeit steht.)
Farbarge-Vail, Genf: La valeur de l'electrodlagnostic dans la tetanie.

Pathognomonisch für die manifeste und latente Tetanie ist nach den Unter
suchungen des Verfassers folgende elektrische Nervenüberempfindlichkcit (geprüft
am Nervus ulnaris): KSZ und AnSZ von l Mill. -Ampere ab, KSTet. von 5—10,
AnSTet. von 10 Mill.-Ampe.res ab, KÖZ stete, AnöZ fast stets von 5 Mill.-Am-
pdres ab auslösbar. Die AnöZ tritt bei Tetanie nach Escherich stets früher auf
als die AnSZ. Die Elektrodiagnostik allein erlaubt die Diagncse der manifesten
und latenten Tetanie. Nur in einigen Fällen von formes frustes von Tetanie ver

sagt das elektrodiagnostische Verfahren. Rachitis, Tuberkulose, Osteomalacie,

senile Veränderungen geben nie die für Tetanie charakteristische elektrische Über-

empfindlichkeit, obgleich es scheint, als ob das elektrische Verhalten der Tetanie

mit Kalkmangel in ursächlichem Zusammenhang steht. Bei der klinischen Unter-
rmchung findet man oft Zeichen weiterer endokriner Störungen (Basedow, Dystro

phien, Myxödem, Osteomalacie usw.).
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Kaufmann, Basel: Über Adipositas dolorosa. Beschreibung von 2 Fällen,
von denen der eine eine 40jährige, der andere eine 62jährige Frau betrifft. Im
1. Falle Neigung zu Adipositas in 3 Generationen, in beiden Fällen Neigung zu

Blutungen, Verzögerung der Gerinnungszeit, als deren Ursache in erster Linie

Veränderungen der Gefäße angenommen werden. Ein Fall zeigte herabgesetzte,
der andere erhöhte Kohlehydrattoleranz. Thyreoidintabletten besserten das

Allgemeinbefinden erheblich, nicht aber die Fettwucherungen an den Extremi
täten und die Druckschmerzhaftigkeit derselben.

Redalie, Genf: Contribution a Petude de l'encephallte lethargique. Genaue
liistologische Untersuchung eines Falles von chronischer Encephalitis lethargica.
Xelldegeneration besonders in der Medulla oblongata bildete die hauptsächlichste
anatomische Veränderung. Wenig Gefäßveränderungen.

Band IX, Heft 2.

Perret, Ciarens: La regeneratlon du Systeme nerveux. Sammelreferat über
die Leistungen auf dem Gebiete der Nervenregeneration während der letzten

20 Jahre. Ausführliche Literaturangaben.

Bing, Basel: Causes d'erreur dans l'evaluation clinlque de la regeneration
des troncs nerveux I6s4s. Die „Pseudorestitution" ist irrtümlicherweise die

häufigste Ursache für falsche Bewertung des Regenerationsvorganges. Verf. zeigt,
daß meist nicht echte Regeneration der Nerven eintritt, sondern nur eine An

passung (Adaptation) der ihrer eigentlichen Nerven beraubten Muskeln an eine

schon in Reserve gehaltene Ersatzinnervation der Muskeln.

Brun, Zürich: Klinische und anatomische Studien über Apraxie. (Mit 17 Ab
bildungen.) (Fortsetzung aus Heft IX, 1). Besprechung folgt im nächsten Heft.
Doebeli, Zürich: Beiträge zur Lehre von den Sensibilitäten. (Fortsetzung

und Schluß aus Heft IX, 1).
1. Die epidermisbedeckte Haut scheint keine Oberflächensensibilität für

den Feuchtigkeitsgehalt der Luft zu besitzen. Vielleicht sind an den Wurzel
scheiden der hygroskopisch beeinflußten Haare Rezeptoren für den Feuehtigkeits-

grad der Luft. Sicher besitzen die Schleimhäute der Mund-, Naaen- und Rachen
höhlen eine bewußtseinsfähige Feuchtigkeitssenibilität, die möglicherweise
zur summarischen Orientierung über die Feuchtigkeit des Milieus, in dem der

Mensch sich befindet, genügt.

2. Jucken, künstlich durch Juckpulver erzeugt, kommt dadurch zustande,
daß sich die feinen Borstenhaare von Mucuna pruriens in die Haut einbohren.
Chemische Vorgänge sind dabei nicht beteiligt. Die Intensität des Juckens hängt
ab einerseits von der Anzahl der sich einbohrenden Borsten, andererseits von

der Dicke der Hornhaut, welche die Borsten zu durchdringen haben. Bei Syrin-
gomyelie ist da, wo die Schmerzleitung vermindert oder aufgehoben ist, kein
Jucken auszulösen. Wo das Schmerzgefühl normal ist, läßt sich auch Jucken

provozieren. Juck- und Schmerzgefühl gehören ihrer spinalen Leitung nach zum
mindesten eng zusammen. In bezug auf den elementaren adäquaten Reiz be
stehen für Schmerz und Jucken nur quantitative Unterschiede, welche genügen,
um in den höheren Auswirkungsorganen ganz verschiedene Vorstellungen zu er

wecken und somit wesentlich ungleiche Affektivitäten 7,11erregen.
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3. Bei Springomyelie kann Tiefendruck schmerzhaft und schmerzlos sein,
d. h. die schmerzleitendeii Bahnen für die Neurone der Tiefensensibilität können
im Zerstörungsgebiet der Syringomyelie liegen.

4. Im Ausdehnungsgebiet der Unterbrechung der Obei flächen- und eines
Teiles der Tiefensensibilität ist auch der Gelenkschmerz vermindert oder auf

gehoben. Gelenkschmerz und Gelenksensibilität sind voneinander unabhängig.

5. Die Rezeptoren, deren Reizung die Wahrnehmung von passiven Gelen k -

bewegungen vermittelt, liegen bei erhaltenem Gelenk jedenfalls im wesentlichen
in der das Gelenk umgebenden Haut. Demnach gehört auch eine oberflächliche
Sensibilität zu den propriozeptiven Sensibilitäten (Sherrington). Offen bleibt
die Frage, ob es sich dabei um die Funktion des Drucksinnes der Haut allein han
delt, oder auch um die Fähigkeit, die Dehnung der Haut richtig zu empfinden.

6. Durch Erzeugung einer vollständigen Blutleere an einer Extremität
werden sowohl bei Gesunden als bei Syringomyelikern Gefühle ausgelöst, die mit

stärkster Affektvalenz bedacht sind. Während das Gefühl des Bluthungers un

erträglich ist, ist das Durchblutungsgefühl nach Lösung der Esmarchschen Bindo
sehr befriedigend. Diese Empfindungen fehlen auch beim Syringomyeliker nicht.

7. Strichreiz kann beim Syringomyeliker mit einer Raumvorstellung ver
bunden sein oder nicht. Wird der Strichreiz nicht mit einer Raumvorstellung
assoziiert, so handelt es sich um Hautgebiete, in welchen Berührungs- und Orts
sinn gestört sind.

(In der Arbeit vermisse ich vor allem Hinweise auf Goldscheider, Das
Schmerzproblem, Strümpell, Drucksinn. Ref.).
Maier, Hans W., Zürich: Untersuchungen über die Wirkungen des Koffeins

und des Kaffees auf den Menschen. (Mit 14 Tafeln.) (Siehe nächstes Heft, in dem
Schluß der Arbeit folgt).

Audo va, Dorpat: Über den zeitlichen Verlauf der Atrophie des Skelettmuskels
nach Durchschneidung des Nerven. Die Atrophie des Muskels, die nach Durch
schneidung des Nerven einsetzt, kann beim Kaninchen bereits in wenigen Wochen
sehr weit fortschreiten und in 4 Wochen über 50 l'roz. vom Gewicht erreichen.
In den folgenden 100 Tagen büßte der Muskel höchstens 25 Proz. ein. Trägt man
das Gewicht der Muskeln als Ordinaten, die Zeit als Abszissenabi-chnitte in ein

Koordinatensystem ein, so ergibt sich eine Kurve der Muskelatrophie, die in den
ersten vier Wochen einen sehr steilen, später dagegen einen sehr flachen Verlauf

zeigt. Bei der Atrophie des Muskels findet eine weitgehende Veränderung in der
chemischen Zusammensetzung statt. In den ersten Wcchen relative Vermehrung
des Wassergehaltes und des Gehaltes an wasserlöslichen Substanzen. Eine Hyper
trophie der korrespondierenden Muskeln der normalen hinteren Extremitäten
findet nicht statt.

Gig o n, Basel: Über Zwerchwuchs und Riesenwuchs mit einem Beitrag zum

Studium verwandter Entwicklungsstörungen Im Organismus. (Mit 10 Abbildungen.)

(Siehe nächstes Heft, in dem Schluß der Arbeit folgt.)

W. Weigeldt, Leipzig.
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Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie.
Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer.

Band 50, Heft 4. (Oktober 1921.)

Krambach, Berlin: Dauersymptome und amyostatische Krankheitszustände
nach Encephalltls. Schilderung von 2 Fällen, von denen einer an dauernder
Schlafsucht, Paralysis agitans sine agitatione, Atmungsstörungen, der andere an

f'horea — Torsionsdystonie — ähnlicher Bewegungsstörung mit Pupillenstöiurgcn
litt.
VVciniann, Berlin: Über einen eigenartigen VerkalkungsprozeB des Gehirns.

(Mit 12 Textabbildungen.) Unter eingehender Literaturberücksichtigung be

schreibt Verfasser einen 47jährigen Mann, der an apraktischen und aphasischtn

Störungen, später an Verblödung, Erregungszuständen und myoklorusähnlichtn
Erscheinungen litt. Die genaue histologische Untersuchuung ergab einen eigen
artigen Verkalkungsprozeß der Hirngefäße, der von der Arteriosklerose streng zu

trennen ist. (Hueck). Die Kalkablagerunng erfolgt nicht spezifisch in der Gefäß
wand, sondern auch frei im Nerven parenchym . In dem geschilderten Fall be
standen arteriosklerotische Gefäßwanderkrankungen und Verkalkungsprozesfe

nebeneinander. Die Störung der Lymphzirkulation hat offenbar für den Ver

kalkungsprozeß die größte ursächliche Bedeutung.

Popper, Prag: Klinische Studien zur Genese der Schizophrenien II (zur
exogenen Genese). In etwa 1

/g aller männlichen und in l/
s aller weiblichen

Schizophreniefälle fanden sich, trotz aller kritischen Erwägungen, gewisse
ursächliche exogene Faktoren. Verfasser in der Meinung, daß unter dem.
was wir jetzt Schizophrenie nennen, vielleicht doch nicht eine nosologische
Einheit zusammengefaßt ist.

Band 50, Heft 5
.

Pohlisch, Berlin: Ergebnisse der Balkanstichoperation. Verfasser berichtet
kritisch über 10 eigene und 550 in der Literatur mitgeteilte Fälle von

Balkenstich.
Auch bei der Ausführung des Balkenstichs m u ß m an jui t unvorhergesehenen

Zwischenfällen und üblen Folgeerscheinungen rechnen. Der Eingriff ist klein,
aber nicht immer harmlos und hat in seiner Ausführung Vorteile vor der Trepa
nation, nicht aber vor der Hirnpunktion. Diagnostisch steht der Balkenstich der

Hirnpunktion nach, weil diese für die Feststellung der Örtlichkeit und Beschaffen
heit eines Tumors mehr leistet. Als Palliativmaßnahme hat sieh der Balkenstich
in einer Reihe von Fällen bewährt, hat jedoch nur selten Dauererfolge erzielt.

Durch einmalige oder wiederholte Ventrikelpunktion, die kein schwerer Eingriff
ist, lassen sich dieselben Ergebnisse erreichen. Bei Tumoren soll der Balkenstich
nicht angewandt werden, sondern zuerst die Ventrikelpunktion als Voroperation
und später die Trepanation. Nach Payr hat der Balkenstich bei traumatischer
Meningitis serosa gute Erfolge ergeben. (03 Literaturnummern.)

Kramer, Berlin: Schußverletzungen perlpherer Nerven. Auf Grund eines
sehr großen Kriegsmaterialcs bespricht Verfasser die neurologischen Ausfalls

erscheinungen nach Verletzungen des Plaxus brachialis. 25 Fälle vom Erbschen
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Typus, 7 Fälle vom Klumpkeschen Typus und 30 Fälle, bei denen der gesamte
Plexus mehr oder weniger stark betroffen war. 32 Fälle von Verletzung des di-

stalen Teiles des Plexus, welche den Übergang zu den Verletzungen der einzelnen
Nervenstämme bilden und sich von diesen nur dadurch unterscheiden, daß infolge
des nahen Aneinanderliegens der sich aus dem Plexus entwickelnden Stämme in
der Regel mehrere gleichzeitig betroffen sind. Im Anschluß an die Plexusläh-

mungen bespricht Verfasser noch die Verletzungen des Nervus suprascapularis

(8 Fälle), thoracicus longus (2 Fälle), axillaris (9 Fälle), cutaneus nntebiachii me-
dialis (30 Fälle) und cutaneus brachii medialis.

Bresowsky, Dorpat: Beitrag zur Kenntnis der Läsionen der subthaiaml-
schen Region. Mitteilung eines Falles von Thalamusabszeß, der, sich senkend,

in verhältnismäßig kurzer Zeit unter Zerstörung des roten Kerns und eines Teils
der Substantia nigra durch den linken Hirnschenkel nach außen durchgebrochen
ist. Die Zerstörung des von Kar plus und Kreidl entdeckten sympathischen
Zentrums im Corpus subthalamicum führte in dem hier mitgeteilten Fall lediglich
zu kontralateralem Exophthalmus, während auf der Seite der Läsion überhaupt
keine pathologischen Erscheinungen auftraten. Diese Beobachtung spricht sehr

zugunsten einer vorzugsweise kontralateralen sympathischen Innervation vom
subthalamischen Zentrum aus, wenigstens beim Menschen.

Band 50, Heft 6.

Wo l per t- Berlin, Ein Fall von Hypophysengangscyste. (Mit 2 Abb.) Eine

38jährige Frau erkrankte mit Cessatio mensium und Abnahme des Visus. Später
Opticusatrophie und Strabismus divergens beiderseits, Somnolenz. Sella normal.
Säktion: Hyphophyse normal. Kugelrunde Cyste, deren Wand aus Platten -

epithelien bestand. Lage zwischen Brücke und Gyri recti an Hirnbasis ober
halb der normalen Sella turcica genau in der Mittellinie. Aufhören des Menses,

psychische Störungen, werden als Hypophysenausfall gedeutet. Das Hypo
physensekret muß auf indirektem Wege ins Gehirn gelangen, da bei der
Lage des Tumors schwere Ausfallserscheinungen hätten auftreten müssen.
Baus ch-Godde lau, Zum Vorkommen elementarer Krampte bei Katatonie.

An Hand zweier Fälle entwickelt Verf. die Ansicht, daß die elementaren
Krämpfe im Rahmen des schon an und für sich vielseitigen motorischen
Bildes der Katatonie als Ausdruck einer besonderen konstitutionellen Färburg
der Motilität anzusehen sind, nicht etwa als eine Kombination zweier Krank
heitseinheiten: Epilepsie und Katatonie.

Knapp- Düsseldorf, Das Zwerchfellzentrum In der Gehirnrinde und des

Singultus. Der Singultus ist nicht immer als ein bulbäres Symptom aufzufassen,
daß durch direkte oder reflektorische Beeinflussung der Mcdulla oblongata zu
stande kommt, sondern häufiger als bisher angenommen wird, als ein Herd
symptom des motorischen Teils der Hirnrinde. Auf Grund literarischer Studien
und eigener Beobachtung kommt Verf. zu dem Urteil, daß das Zwerchfellzentrum
im Fuß der zweiten Stirnwindung, und zwar in dessen oberer Region liegt.
Möglicherweise sei noch ein zweites Zentrum für die Zwerchfellbewegungen in
der Nähe des Fußes der vorderen Zentralwindung vorhanden.

We im an n -Berlin, Über einen unter dem Bilde der Landryschen Paralyse
verfaulenden Fall von Encephalltis epidemica. (Mit 5 Abb.) Bei einem 51jährigen
Deutsche Zeitschrift {. Nervenheilkunde. Bd. 73. 26
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.Manne kam es innerhalb von 14 Tagen zu einer aufsteigenden, letal endigen-
denLähmung. Sektion: Gehirn normal. Rückenmark: Haupt Veränderungen
(infiltrativ entzündliche Prozesse) nicht in der Rückenmarksubstanz selbst,

sondern in den vorderen und hinteren Wurzeln. Außerdem im Rückenmark
selbst Gefäßinfiltrate in der weißen Substanz, akute Ganglienzellerkrankungen
und Gliaherdbildungen. Auffällig war, daß im klinischen Bilde, trotzdem der

Krankheitsprozcß in den vorderen und hinteren Wurzeln gleich stark aus

geprägt war, Symptome von Seiten der hinteren Wurzeln ganz zurücktraten.

W. Weigeldt-Leipzig.

Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie.
Herausgegeben von 0. Foerster, R. Gaupp, W. Spielmeyer.

Berlin 1921, Julius Springer.

Bd. 73, Heft l -3.

Zur Analyse und Pathophysiologie der strlären Bewegungsstörungen. Von

O. Foerster (Breslau). P. bespricht in dieser umfangreichen, auf großer Er
fahrung und sorgfältigster Beobachtung beruhenden Arbeit in eingehendster
Weise die klinischen Erscheinungen der striären Symptomenkomplexe. Er unter
scheidet: 1. das Jiypo kinetisch-rigide Pallidumsyndrom, wie wir es
vor allem bei der Paralysis agitans, bei Pseudosklerose, bei epid. Encephalitis
u. a. finden. Es setzt sieh im wesentlichen zusammen aus dem Tremor, aus er
höhtem „formgebenden" Muskeltonus, Erhöhung des Dehnungswiderstandes
der Muskeln, kataleptisches Verhalten, Fehlen der Reflexsynergien, Fehlen der
Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen , Bewegungsarmut, Fehlen der Mitbewegungen .
•2. Das athetotische Striatumsyndrom (Striatum = Putamen und Nucleue
caudatus) setzt sich aus folgenden Symptomen zusammen : A the tose -Bewegungen ,
Herabsetzung des Muskeltonus, Überdehnbarkcit der Muskeln, intensive Aus
drucks- und Reaktionsbewegungen, ausgesprochene Mitbewegungen, Störung des
Sitzens, Gehens, Stehens. 3. Das choreatische Syndrom unterscheidet sich
durch die besondere Art der Bewegungsreize. Schließlich werden noch der

Torsionsspasmus, der Torticollis spasticus und die Myoclonie erwähnt. Sehr in
teressante Erörterungen zur allgemeinen pathologischen Physiologie aller dieser
Zustände. Zahlreiche lehrreiche Abbildungen. — Zur pathologisch-anatomischen
Dllferentlaldlagnose der Paralysis agitans und der Huntingtonschen Chorea.

Von F. H. Lewy (Berlin). Wertvolle sehr genaue histologische Untersuchungen.
Bei der Paralysis npitans ist vor allem das Pallidum, bei der chron. Chorea das
Striatum erkrankt. — Weitere Beiträge zur Kenntnis der Friedreich-ähnlichen
Krankheitsbilder. Von F. Schob (Dresden). Zwei sehr genau klinisch und
anatomisch untersuchte Fälle, teils sich anschließend an die Friedreichsehe
Krankheit, teils an die cerebellare Ataxie. — Zur Frage der Untersuchung der
körperlichen Leistungsfähigkeit bei Hirnverletzten. Von Dr. Bappert (Frank
furt a. M.). Eingehende methodische Untersuchungen. — Encephalitis lethargica
in der Selbstbeobachtung. Von W. Mayer-Groß und G. Steiner (Heidelberg).
Mitteilung einer von dem Pat. selbst geführten sehr genauen Krankengeschichte,
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in der namentlich auch die psychischen Störungen eingehend geschildert werden.
Auch die Schilderung der Motilitätsstörungen bietet manches Interessante. —

Die Spirochäten im Zentralnervensystem bei der Paralyse. Von F. Jahnel
(Frankfurt a. M.). Sehr lehrreiche übersieht über den jetzigen Stand der Spiro-
ohätenforschung bei der Paralyse und der Tabes. Die Angaben von Marie und
Levaditi über eine besondere Art der Spirochäten bei der „Lues nervosa"
werden von J. widerlegt. Bei Paralyse finden sich die Spirochäten nicht nur in
der Binde (bes. des Stirnhirns), sondern auch in den tieferen Abschnitten, im
Kleinhirn, häufig in den Meningen, zuweilen auch in den kleineren Gefäßen.

Die Zahl der Spirochäten im Gehirn bei Paralyse ist zuweilen ungeheuer groß,
in anderen Fällen findet man sie nur ganz vereinzelt! Bei der Tabes sind die

Spirochäten zwar schon wiederholt in den Hintersträngen, den hin leren Wurzeln,

Spinalganglien und Meningen gefunden worden, aber doch stets nur in auflallend

spärlicher Menge. — Histologisches zur Frage der diffusen Hirnsklerose. Von
K. Neubürger (München). Anatomische Untersuchung in einem Fall (Kranken
geschichte fehlt), der zur „diffusen Hirnsklerose der Kinder und rler sog. ,.Ence-

phalitis periaxialis diffusa" in Beziehung steht. Auch Beziehungen zur mul

tiplen Sklerose scheinen vorhanden zu sein. Spirochäten wurden nicht gefunden.

Band 73, Heft 4 und 5.

Über einen Fall von seniler Paralyse. Von Sigfried .Salonion (Heidelberg),
l'aralysc bei einer 7] jühr. Frau. — Zur Frage der sogenannten Encephalitis con-
genita (Virchow). Von Dr. F. Wohlwill (Hamburg). Verf. beschreibt schwere
csrebrale Destruktionsprozesse bei Neugeborenen und kleinen Kindern, die als
Anfangsstadien der diffusen Hirnsklerose aufgefaßt werden. Der Virchowsche
Namen der Enccphalitis oongenita wird am besten ganz fallen gelassen. — Über
Spirochätenbefunde bei atypischen Paralysen. Von Dr. H. Herme l (Hamburg).
Auch bei Paralysen mit miliaren Glimmen, mit encephalitischen Herden, bei
akuten Paralysen, bei senilen und juvenilen Paralysen u. a. konnten positive
Spirochätcnbefunde erhoben werden. — Ein Fall von multipler Sklerose mit posi
tivem Spirochätenbefund. Von Dr. Schuster (Budapest). Verf. fand in einem
Fall rasch verlaufender multipler Sklerose in den kleinsten Herden Spirochäten.
In mehreren anderen mehr chronisch verlaufenen Fällen konnten trotz mühsamen
Suchens keine Spirochäten gefunden werden. — Ein Beitrag zur Differential
diagnose zwischen Nervenlepra und Syrlngomyelie. Von A. Jordan und M. Kro 1 1
(Moskau). Besprechung eines klinischen Falles von Lepra nervosa. — Die Sebor-
rhoea faciei als ein Symptom der Encephalitis lethargica. Salbengegicht in einem
Fall von Encephtlitis leth. mit striiirem Symptomenkomplex. — Zur Klinik
der Ostitls deformans (Paget) des Schädels. Von Dr. K. Grosz (Wien). Kasuistische
Mitteilung. — Über statischen Infantilismus bei cerebraler Diplogia. Von Dr.
E. Thomas (Köln). Bei infantiler cerebraler Diplogic sind die Nacken- und
Bückenmuskeln fast schlaff, d. h. es persistiert die normalerweise bestehende
Atnnie dieser Muskeln in den ersten Lebensmonaten. — Multiple Sklerose und
Beruf. Von H. Dreyfus (Heidelberg). Es zeigte sich ein Hervortreten der
landwirtschaftlichen Berufe, außerdem eine gewisse Bevorzugung der Ho]/.-
berufe (Tischler). — Die diagnostische Bedeutung des Glutäalklonus. Von Prof.
H. Pfister (Berlin-Lichtenau). Der Glutäalklonus wird dadurch ausgelöst,

26*
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daß bei Bauchlage oder auch im Stehen des Pat. die Hinterbacke mit kräftigem
Ruck nach oben gestoßen wird. Der echte Glutäalklonus ist ein Zeichen für die
Erkrankung der Pyramidenbahn, ebenso wie der Babinsky-Reflex. des Fuß
phänomen usw. Doch kommt bei Neurasthenikern auch ein „Pseudo-Glutäal-
klonus" vor. — Nachwels eines Stirnhirntumors mit Röntgenstrahlen. Von Dr.
Holthusen (Heidelberg). Ein nicht verkalktes linksseitiges hämorrhagischrs
Stirnhirngliom konnte durch Schattenge bung auf der Röntgenplatte zur Dar

stellung gebracht werden. — Zur Kritik des Begriffs „unbewußtes psychisches
Geschehen". Von Dr. Jossmann (Breslau). — Zur Einteilung und Bezeichnung
der Psychopathien. Von R. A. E. Ho ffm an n. — Über Huntingtonsche Chorea.
Von Dr. I. L. Entres (Eglfing). Verf. hat auf Grund eigener Baobachtungen
und ausgedehnter Literaturstudien die Erblichkeitsverhältnisse bei der

Ch. H. untersucht. Er kommt zu dem Ergebnis, daß in allen genügend erforschten
Fällen die direkte erbliche Übertragung des Leidens nachweisbar ist. —

Über Pseudopsychosen, Von Dr. Friedr. Moerchen (Dietenmühle). Pseudo-
psychosen sind „rein biologisch bedingte abnorme Einstellungen eines an sich
normal beschaffenen psychophysischen Mechanismus". — Zur Frage der allge
meinen Proteinkörpertherapie und aktiven Immunisierung der progressiven Para

lyse. Von Dr. Jaoobi (Jena). Verf. versuchte die Proteinkörpertherapie mit
einer spszifischen aktiven Immunkörpertherapie zu verbinden. Die Resultate

waren ,,wenig ermunternd". — Zwei Fälle von Eigentumsdelikten infolge krank
haften Triebes zum Verschenken. Von H. Herschmann (Wien). — Über Per
sönlichkeitsveränderungen bei Kindern infolge von epidemischer Encephalitis.
Von M. Kirnchbaum (Köln). — Die Erweiterung des Foramen occlpltale magnum.
Von Dr. Kluge (Budapest). Die Erweiterung wird bei Gehirngcschwülsten und
beim Hydrocephalus chron. beobachtet. Durch Hineinpressen der Oblongata
in das Foramen bei einer raschen Bewegung kann plötzlicher T<-d entstehen. —

Tierexperimentelle Kramptstudlen. Von Dr. H. Fischer (Gießen). Man muß
von einer zentralen und einer peripheriKchen Komponente (Anspruchbarkeit der

Muskeln) des Krampfmechanismus sprechen. Exstirpation der Nebennieren
setzt die Kampffähigkeit der Tiere durch Vergiftung mit Amylnitrit deutlich
herab. Jedenfalls spielen innersekretonische Voreänge eine Rolle bei der Aus

lösung der Krämpfe. — Ein Fall von isolierter reflektorischer Pupillenstarre. Von

Dr. H. Gragc (Chemnitz). Hereditäre Syphilis war nicht nachweisbar. Dagegen
konnte die Pupillenstarre wahrscheinlich als Restsymptom einer früher durch

gemachten Encephalitis epid. gedeutet werden. — Experimentelle Untersuchungen
zur Frage des Verlaufs der oculo-pupillären Fasern In den hinteren Wurzeln. Von

E. Pollak und E. Sternschein. Resektion der hinteren Wurzeln in der Höhe
von C, bis D, bei Kaninchen zeigte keinerlei Folgeerscheinungen an den

Pupillen. A. Strümpell-Leipzig.
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