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Geschichtliche Einleitung. 

DieLehrevon der Neuriti s ist erst in den letztendreiDecennien 
durch das Ineinanderarbeiten der klinischen, expe1imentellen und patho­
logisch-anatomischen Forschung, wesentlich auch nach Vervollkommnung 
der histologischen Untersuchungsmethoden ausgestaltet worden. Die Kennt­
niss der Po ly n euriti s ist eine Errungenschaft der letzten 18 Jahre. Es 
soll in kurzen Zügen zusammengefasst werden, wie sich diese Lehren 
nicht ohne Umwege zu ihrem jetzigen Stande entwickelt haben. 

So lange für die Annahme einer Entzündung die alten Celsus'schen 
Gardinalsymptome (Calor, Rubor, Dolor, Tumor), sowie die seröse, hämor­
rhagische und eitrige Exsudation erforderlich schienen, kannte man nur 
die durch äussere Verwundung veranlasste Nervenentzündung, welche 
indessen in den Handbüchern der Chirurgie und allgemeinen Pathologie 
nur stiefmütterlich behandelt wurde, bis 1863 die Errichtung eines Spe­
ciallazareths für Nervenverletzungen im amerikanischen Bürgerkriege unter 
der Leitung von Weir Mitchell, Morehouse und Keen diesen Autoren 
die Gelegenheit bot, einschlägige Erfcthrungen zu sammeln, und die Frage 
der traumatischen Neuritis dann durch W. Mi tchell allein 1874 zu einem 
gewissen Abschlusse gebracht wurde. Vorher waren viel mehr die ver­
meintlichen Folgeerscheinungen der traumatischen Neuritis berücksichtigt 
worden, unter denen der Trismus und Tetanus am meisten gefürchtet 
war. Die Kliniker waren auf Grund der Angaben von LP-pelletier 
(1827), Curling (1836), Froriep (1837), Rokitansky u. A., dass sie 
bei der anatomischen Untersuchung entzündliche Verdickungen der Nerven­
stämme der verwundeten Gliedmassen bei Tetanus gefunden hätten, davon 
durchdrungen, dass der Tetanus von einer von der Wunde fortgeleiteten 
Neuritis ausgehen müsse. Noch 1876 leitete Nothnagel seinen Vortrag 
über Neuritis in diaanostischer und pathogenetischer Beziehung damit 

0 

ein, dass er seinen Jenenser Zuhörern auf Grund der Schmerzhaftigkeit 
des N ervus mediauns am Oberarm auf Druck in dem vorgestellten Falle 
von Trismus und Tetanus nach einer Schnittwunde der letzten Phalanx 
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2 Geschichtliche Einleitung. 

des Daumens den pathologisch-anatomischen Nachweis einer Neuritis mit 
Sicherheit voraussagen zu können glaubte. Obgleich er nun in derselben 
Arbeit mittheilt, dass gerade dieser Fall keine nachweisliche Neuritis er­
kennen liess, so macht ihn weder diese eigene Erfahrung, noch der von 
ihm erwähnte Umstand stutzig, dass auch nicht entfernt in allen Fällen 
Yon Tetanus traumaticus sich eine Neuritis ascendens gefunden hätte. 
Da die allerdings schon von Billroth vermuthete toxische Entstehung des 
traumatischen Tetanus noch jeder exp erimentellen Begründung entbehr~ , 
so war man umsomehr nach dem damaligen Stande des \ Vissens berech­
tiot einen re:flectorischen Zusammenhan2.· mit örtlicher Neuritis anzn-o• ...., 
nehmen, als auch sonst den inclirecten (refl ectorischen) Symp tom en der 
Neuritis eine grosse Bedeutung zugeschrieben wurde. So sollte für di e 
Entstehung vieler Neurosen, nicht nur localer Krämpfe (Gesichtsmuskel­
krampf, Halsmuskelkrampf), sondern auch der Refl exepil epsie und Chorea 
Perineuritis und Neuritis eine Rolle spieleiL Dag egen wurde für die so­
genannten Reflexlähmungen, und zwar besond ers die von Erkran kungen 
der Blase, des Darmes u. s. w. anschein end ausgehend en Paraplegien 
von v. Leyden 1870 angenommen, dass ein e urspr üngliche örtliche Neu­
ritis, in sprungweiser Fortpflanzung aufsteigen d ~ auf das Rückenmark 
übergriffe. Es wurden von v. Leyden eine grosse Anzahl von exp eri­
mentellen Untersuchungen von Ti es l e r, Fe in be r g, K l e mm , N ie di c k, 
Rosenbach, Treub u. A. (1869- 1879) angeregt, welche darauf aus­
gingen, diese sprungweise zuerst von R. R e m a k auf Grund seiner gal­
vanotherapeutischen Erfahrungen beh auptete Verbreitung der Neuritis 
ascendens nachzuahmen. Es ist ein gewiss bemerkenswertlies Beispiel des 
V\r andels der Anschauungen in der Pathologie, dass das Interesse und 
der Glaube an die anfänglich in ihrer Bedeutung sicher überschätzte Neu­
ritis migrans ascendens in den letzten beiden Decennien fast erloschen ist. 

Da unter den örtlichen Symptomen der traumatischen Neuritis der 
Schmerz besonders vorherrscht, so ist es begreiflich, dass Neuralgien früh­
~eitig von neuritiseher Erkrankung abhängig gemacht wurden. Allerelings 
hat Romberg die Angabe als unrichtig nachgewiesen, dass schon Co­
tugno (1770) Ansammlung seröser Flüssigkeit in der Scheide ischia­
discher Nervenfasern bei Ischias gefunden hätte. Immerhin dachten die 
Pathologen sehr Yiel früher an die übrigens immer und immer wieder 
widerlegte neuritisehe Entstehung von Neuralgien als von Lähmungen. 
So selbstverständlich es für unsere jetzigen Anschauungen erscheint, dass 
auch eine autochthone schwerere Gewebsveränderung der motorischen 
Nerven durch Unterbrechung der Nervenleitung Muskellähmung bewirken 
muss, so langsam hat diese Auffassung entsprechend der damals noch 
fehlenden pathologisch-histologischen Anschauung Eingang gefunden. y..r enn 
auch die traumatischen und rheumatischen NervenHLhmungen von Rom-
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lJerg und Duchenne schon gründlich erforscht waren, und auch schon 
hi:;tologische Untersuchungen über den Ablauf der Nervendegeneration 
und B.egeneration vorlagen, so dachte man doch nicht daran, irgend welche, 
namentlich aber nicht die rheumatischen Nervenlähmungen von einer 
selbstständigen Erkrankung der Nerven abhängig zu machen. Wenn nicht 
ein Trauma oder ein Druck den Nerven betroffen hatte oder ersichtlicher 
Weise ein Entzünclungsprocess auf ihn übergegriffen hatte, so sollte wenig­
stens ein plastisches Exsudat ihn comprimiren. Namentlich für die peri­
pherische Gesichtslähmung hat dieses Axiom so lange unbestritten Geltung 
gehabt, dass der von Min kows ki 1891 beigebrachte Befund einer reinen 
Neuritis immer noch übenaschend kam. Wenn eine Nervenverletzung 
nicht ohne \Veiteres auf der Hand lag, oder wenn nach spontan ein­
getretener Lähmung alsbald die Muskelatrophie besonders auffällig wurde, 
so wurde allgemein eine myopathische Lähmung angenommen und dieselbe, 
was in prognostischer Beziehung zu schweren Irrthümern führte, häufig 
mit progressiver Muskelatrophie verwechselt. Selbst durch Trauma ent­
standene oder von einer Schulterverletzung ausgehende Deltoideus- und 
Sermtuslähmungen, deren neuritisehe Entstehung aus der Beschreibung 
um;w eifelhaft ist, wurden noch 1868 von H. Frieclberg ausnahmslos als 
idiopathische Muskellähmungen in Folge von Muskelentzündung aufge­
fasst. Die Lähmung wurde von ihm in sehr gezwungener Weise so er­
klärt, dass eine ursprüngliche Muskelentzündung den Muskel alsbald er­
schlatl'en sollte. Man muss sich vergegenwärtigen, dass man damals noch 
nicht den Einblick in den Ablauf der Degeneration von Nerv und Muskel 
hatte, welchen die methodische elektrodiagnostische Untersuchung der 
Nerven- und Muskelerregbarkeit jetzt gewährt. 

Um so verdienstvoller erscheint es, dass 1860 R. Remak zuerst 
die Lehre von den neuritischen Lähmungen kurz mit folgenden 
Worten begründete: "Es gehört zu den sichersten Ergebnissen meiner 
diagnostischen und therapeutischen Erfahrungen, dass die unter dem all­
gemeinen Namen der Serratus- und Cucnllarislähmungen bekannten, zu 
Atrophie neigenden Lähmungen einzelner oder mehrerer Schultermuskeln, 
welche nach I~rkältung und Anstrengung entstehen oder zu Gelenk­
entzündung hinzutreten, durch N enritis muscularis, d. h. durch Neuritis 
cliffusa oder nodosa der vom Plexus brachialis zu jenen Muskeln sich 
begebenden Nervenäste bedingt werden." Weiterhin erwähnt er als häufig 
die Neuritis des Mediauns am Oberarm und die von ihr abhängige neu­
ritisehe Muskelatrophie der Daumenmuskeln und betont ihre von der 
progressiven Muskelatrophie abweichende Verbreitung und Prognose. In 
der Einleitung eines 1864 geschriebenen, diese Erfahrungen ausführlicher 
darstellenden, nicht veröffentlichten Capitels über neuritisehe Lähmungen 
für eine von meinem Vater beabsichtigte "Klinik der Nervenkrankheiten" 

1* 
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findet sich folgender bemerkenswerther Satz: "Ich vermochte in der ge­
sammten Literatur weder eine Thatsache, noch auch eine durch Analogie 
bearündete Ansicht aufzufinden. aus welcher das Zustandekommen der 

0 

Muskellähmungen durch Neuritis mit irgend einer ... Wahrscheinlichkeit 
hervorginge." 

Einen weiteren Fortschritt in der Kenntniss der neuri tischen Läh­
mungen brachte die experimentelle Erforschung der von Du ch enne seit 
1847 bei peripherischen Lähmungen gefundenen Aufhebung der Muskel­
erregbarkeit für den inducirten, und der von Baie rl ach er 1869 ent­
deckten, später sogenannten Entartungsreaction für den galvanischen 
Strom. Es waren die classischen Arbeiten ron Erb und r. Ziemsse n und 
Weiss, welche 1868 diese werthvollen Aufschlüsse beibrachten. \Yie sehr 
die Klärung des Verhältnisses der elektrodiagnostischen Symptome zu dem 
Ablauf der Degeneration des Nerven und Muskels bei :0r ervenlähmnagen 
ein Erforderniss für den Fortschritt der Erkenntniss war, geht darans 
hervor, dass noch 1868 Hitzig die Bleilähmung als eine myopathische 
(musculäre) Lähmung auffasste. Da die experimentell en ~errenlälunungen 
durch Durchschneidung und Quetschung der ~ en 'en erzielt 1ra.reu, so 
kamen die Resultate dieser Untersuchungen besonders dem Yerständniss 
der traumatischen Nervenlähmungen zugute, uncl cler idiopathischen 
wenigstens insoweit, als sie nun nicht mehr als :Muskellähmnngen Yer­
kannt werden konnten. Sie bestärkten aber andererseits die _-\_ufl'assun g, 
dass auch die anscheinend idiopathischen Nervenlähmungen ron einem 
den N enen von aussen erdrückenden Exsudat veranlass t würden. Noch 
1872 wurde von Nothnagel diese Entstehung der Yon ihm beschriebenen 
peripherischen Typhuslähmungen angenommen. Dagegen wurde von D n­
chenne 1872 eine "Paralysie consecntive a la lH~vrite a frigore Oll Nerrite 
paralytique a frigore" anerkannt. Gen ligendes anatomisches Material lag 
bei der seltenPn Gelegenheit der Obductionsbefunde localisirter periphe­
rischer Paralysen und der Unvollkommenheit der Untersuchungsmethoden 
noch nicht vor und floss auch später nur sparsam zu. Erst 1 t)7-± wurde 
von B ernhard t Perineuritis und Neuritis des Radialis als Grundlage einer 
nach Typhus exanthematicus entstandenen RadiaUsparalyse anatomisch 
nachgewiesen. Die bereits früher erhobenen Befunde von Neuritis bei 
toxischer Lähmung, nämlich bei Kohlenoxydlähmung (Leu d e t 1806) und 
Bleilähmung (Lancereaux 18G2 u. A.), kamen damals für die neuritisehe 
Basis der peripherischen Lähmungen nicht in Betracht, da man von einer 
einheitlichen Auffassung von Lähmungen verschiedener Aetiologie noch 
weit entfernt war. Immer mehr bürgerte sich aber doch alJmälig die 
Ansicht ein, dass die nicht traumatischen Nervenlähmungen nicht nur 
der einzelnen peripherischen cerebraspinalen Nerven, sondern auch der 
Plexus von neuritischen Processen ausgehen können. Dies wurde auch 
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von Erb 1874 für die von ihm beschriebenen und nach ihm benannten 
Armplexuslähmungen angenommen, soweit sie nicht traumatisch sind. 
Auch B ernh ard t hat in der ausführlichen Bearbeitung der peripherischen 
Lähmungen in diesem Handbuch ihre häufige neuritisehe Pathogenese 
hervorgehoben. 

\Vie ist es nun zu erklären, dass bei dem Auftreten schlaffer cleae-o 
nerativer Lähmung nicht in einem einzelnen Nerven, sondern genau mit 
denselben elektrodiagnostischen Zeichen in mehreren N ervengebieten, sei 
es eines Gliedabschnittes oder einer ganzen Extremität oder auch mehrerer 
Extremi täten, erst zwei Decennien nach der Aufstellung der neuritischen 
I.Jähmnngen die Annahme einer mehrfachen neuritischen Erkrankung peri­
pberischer Nerven plausibel erschien? Diese Verzögerung der Erkenntniss 
wurde durch den Mitte der Sechzige1jahre einsetzenden, auf der Verbesse­
rung der anatomischen Untersuchungsmethoden fussenden Aufschwung 
der IWckenmarkspathologie verschuldet. Man knüpfte an die früher so­
genannte essentielle, von v. H ein e schon 1860 als spinale bezeichnete 
atrophische Kinderlähmung an. Du ehe n n e hatte 1855 gezeigt, dass in 
den definitiv gelähmten Muskeln Verlust der Erregbarkeit für den inclu­
cirten Strom eintritt. Diese Erfahrung wurde 1868 von Salomon dahin 
ergänzt, dass in denselben Muskeln auch galvanomusculäre Entartungs­
reaction nachweisbar ist. vVährend so eine grosse klinische Ueberein­
stimmung mit peripherischen Paralysen sich herausstellte, wurde in zur 
Obduction gelangten, meist veralteten Fällen von Prevost und Vulpian 
(1866), Lockhart Clarke (1867), Charcot und Joffroy (1870) in den­
jenigen Abschnitten des Hückenmarkes, von denen die Vorderwurzeln und 
Nerven der gelähmten Gliedmassen ausgingen, Atrophie der grauen Vorder­
hörner gefunden, durch welche die in ihnen enthaltenen multipolaren 
Ganglienzellen zerstört waren. Auf diesen Befunden und dem Nachweis 
der Atrophie derselben Ganglienzellen bei der progressiven Muskelatrophie 
wurde die Lehre von der Poliomyelitis an terior begründet (der Name 
wurde 1874 von Kussmaul empfohlen). Man machte die Voraussetzung, 
dass durch acute oder allmälige Ausschaltung der motorischen multi­
polaren Ganglienzellen der graUEm Vordersäule acute oder subacute Läh­
mung der von dem betreffenden Spinalsegmente innervirten Muskeln ein­
tritt, und weiterhin, dass die Ernährungsstörung und Atrophie der Ganglien 
nach dem vValler'schen Gesetze secundäre Nervendegeneration erst der 
Vorderwurz ein, dann der en tsprechenclen motorischen Nerven und von 
ihnen versorgten Muskeln zur Folge haben müsste. Da bei der spinalen 
progressiven Muskelatrophie und progressiven Bulbärparalyse bei Lebzeiten 
die Motilität der abgemagerten Muskeln, sowie die elektrische Nerven­
erregbarkeit bestehen bleibt, und anatomisch die Degeneration der peri­
pherischen Nerven vermisst wird, so kam man mit dieser Hypothese nicht 
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aus, sondern war genöthigt, entweder einen besonderen trophischen di­
recten Zusammenhang zwischen der Ganglienzelle einerseits und den 
Muskeln andereTseits, oder auch neben den motorischen Ganglienzellen 
noch besondere, nur trophische Ganglienzellen anzunehmen (Du eh e n n e 
und J offroy 1870). 

Die Entwicklung der Lehre von der progressiven Muskelatrophie, 
welche insofern einen ähnlichen Ga.ng genommen hat, als auch hier der 
spinale oder musculare Ausgang zu vielfachen ControYersen Anlass ge­
geben hat, muss hier ausserhalb der Betrachtung gelassen werden. 

Die sehr einleuchtende und bestechende Lehre von der Poliomyelitis 
anterior der Erwachsenen wurde 1872 von Du ch enn e inaugurirt, 1.Yelcher 
-von der spinalen Kinderlähmung, namentlich durch den Verlust der fara­
dischen Erregbarkeit analogen Lähmungsform en Erwachsener mehrere je 
nach dem acuten oder chronischen Verlaufe mit langathmigen Bezeich­
nungen belegte Krankheitsbilder aufstellte. Galvanische Entartnngsreac­
tion eines der spinalen Kinderlähmung analogen Falles eines Erwach­
senen wurde 1874 zuerst von Bernhard t beschrieben, und dadurch auch 
in dieser Beziehung wieder die Uebereinstimmung nachgewiesen. Auf­
genommen wurde die Poliomyelitislehre von den führenden Neurologen 
(Charcot, Erb, C. Westphal u. A.). Von C. \Yes tphal wurde 1876 
für die acute Form die Bezeichnung "acute atrophische Spinallähmung" 
empfohlen, welcher Erb alsbald die subacute unrl chronische anrcih te. 
Letztere, als eine auf die grauen Vordersäulen beschränkte chronische Er­
krankung, sollte sich durch das Fehlen der spastischen Erscheinungen 
von der um dieselbe Zeit von Charcot aufgestellten amyotrophischen 
Lateralseierose unterscheiden. Die häufige Symmetrie und grössere Ver­
breitung der Lähmungen über mehrere Extremitäten schien besonders für 
ihren centralen Ursprung zu sprechen. Gewisse Besonderheiten der Locali­
sation der Lähmungen, dass sie sich nämlich nicht an die einzelnen 
Nervengebiete binden, sondern von verschiedenen Nerven innervirte, syner­
gisch wirkende Muskeln nicht selten zusammen befallen und so eine grosse 
Analogie mit der Bleilähmung darbieten, gaben den Anlass, dass Erb 
1874 und E. Remak 1875 auch die poliomyelitisehe Pathogenese der 
Bleilähmung als wahrscheinlich vertraten. Die typischen Localisation en 
wurden 1879 von E. Remak ausführlich bearbeitet. 

Auch die acute aufsteigende Paralyse Landry's wurde von einzelnen 
Autoren (Chalvet 1871, Petitfils 1873) als acuteste Form der Polio­
myelitis betrachtet. 

Wenn dann bei den spärlichen Obductionsbefunden zunächst die 
Nerven- und Muskeldegenerationen sehr viel auffälliger waren als die 
mühselig zu suchenden Rückenmarksveränderungen, so erschütterte dies 
nicht die Annahme einer Poliomyelitis, da man erstere als secundäre 



Geschichtliche Einleitung. 7 

betrachtete. Man wollte die Rückenmarksveränderungen finden und musste 
sich häufig mit geringfügigen Alterationen der Zellen (Vacuolisation) be­
ani.üren. So kam es denn, dass einzelne Obductionsbefunde hierher aehö-o ~ b 

riger Krankheitsfälle (Dumenil 1864 und 1866, Eichhorst 1876, Eisen-
lohr 1879, Joffroy 1879), in welchen nur peripherische Nerven- und 
:Niuskeldegeneration, aber keine oder geringe Rückenmarksveränderungen 
constatirt waren, zunächst unbeachtet bliebeiL Man hatte wohl auch den 
Hintergedanken, dass nicht ordentlich untersucht war, und bessere Me­
thoden doch noch Rückenmarkveränderungen erkennen lassen müsstm1. 
In den nur klinisch beobachteten Fällen vernachlässigte man der Poliomye­
litishypothese zu Liebe eher die häufigen Schmerzen und die Sensibilitäts­
störungen oder legte sie als Hinterhornsymptome aus, als dass man das 
Rückenmark aus dem Spiel liess. Namentlich die acute atrophische 
Spinallähmung war eine so häufige Krankheit, dass F. Müller 1880 
47 Fälle monographisch zusammenstellen konnte, ohne auch nur der Mög­
lichkeit der Verwechslung mit peripherischen A:ffectionen zu gedenken. 

Gerade als so die Lehre von der Poliomyelitis ihren Höhepunkt er­
reicht hatte, gelang es der nüchternen und vernichtenden Kritik v. L ey­
d e n 's 1880, in zwei Arbeiten überzeugend nachzuweisen, dass dieselbe 
aus Analogieschlüssen auf sehr unsicherer anatomischer Basis schematisch 
aufgebaut war. Er selbst beschrieb klinisch und anatomisch unter aus­
führlicher Würdigung der schon oben erwähnten Vorarbeiten zwei typische 
Fälle von Neuritis disseminata multiplex ohne Betheiligung des Rücken­
markes und entwarf das Krankheitsbild der multiplen degenerativen Neu­
ritis. Als Aetiologie wurden zunächst Erkältung, Muskelanstrengungen, 
Infectionskrankheiten angegeben. Der Name Polyneuritis wurde zuerst 
1882 von Piersou gebraucht. 

Es ist m üssig, dass sich um die Polyneuritis ein nationaler Prioritäts­
streit. entwickelt hat. -wenn J. Ross und S. Bury anführen, dass bereits 
1843 G ra v es vermuthet hat, dass eine 1828 von Chomel in Paris beob­
achtete Epidemie ausgedehnter Lähmungen von einer Erkrankung der 
N ervenendigungen herrührte, so war dies doch nur eine unbewiesene Ver­
muthung. Viel schwerwiegender wären die französischen Prioritätsansprüche 
für Dumenil und Joffroy, wenn es diesen Autoren gelungen wäre, die 
gerade von Frankreich ausgegangene, fast zehn Jahre die Neuropathologie 
beherrschende Poliomyelitislehre auf ihr bescheidenes Gebiet zurückzu­
weisen. Dieser durchschlagende Erfolg war v. Leyden vorbehalten. 

Es folgten so schnell bestätigende klinische und anatomische Beob­
achtungen von Eisenlohr, Kast, Pierson, Caspari, v. Strümpell, 
F. C. Müller, 0. Vierordt, Roth, Oppenheim, Löwenfeld, Deje­
rine u. A., dass schon 1884 v. Leyden in seinem Referate über Polio­
myelitis und Neuritis auf dem Berliner Congress für innere :Medicin wohl 
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mit Hecht aussprechen konnte , dass di e Mehrzahl der Neurologen zu der 
Ansicht neigte, dass die Krankheit, welche man bisher als Poliomyelitis 
diagnosticirt hatte, wohl in der Mehrzahl der Fälle multiple Neuritis sein 
möchte. Er warnte aber auch vor schematischer Einseitigkeit mit folgen­
dem, fast prophetischem Satze: "So lange nicht zweifellose Beweise dafür 
vorliegen, dass die spinalen Ganglienzellen auch im Gefolge peripherer 
neuritiseher Processe erkranken und atrophiren können, so lange ist das 
Loos der Poliomyelitis nicht entschieden. " 

Namentlich in ätiologischer Beziehung war das Gebiet der Poly­
neuritis alsbald erweitert worden. Die Bleilähmung hatte Y. L ey den 
sofort wieder für die Neuritis in Anspruch genommen, für deren peri­
pherischen Ursprung gewichtige Stimmen, z. B. von C. \Yes tpha.l 1874, 
von Charcot 1876, niemals aufgehört hatten , sich zu erhebeiL Fern er 
erhielt v. Leyden 's Annahme, dass die diphtherischen Lähmungen von 
neuritiseben Veränderungen abhängen, durch eine gründliche Untersuchung 
von P. 1\ieyer 1881 eine gewichtige Stütze. 

Kurz nachher, 1882, erschienen die Arbeiten von Ba r l z und S eh e u b e, 
nach welchen die japanische Kakke (Berib eri) als eine endemische Form 
der Polyneuritis zu betrachten war. 

Auf die besondere Bedeutung des chronischen Alkoholismus in der 
Aet.iologie der Polyneuritis wurde 1884 von :Moeli die Aufmerksamkeit 
gelenkt. 

Es würde zu weit führen, schon an dieser Stelle zu verfolgen: in 
welchen Richtungen die Kenntniss der Polyneuriti s in anatomischer und 
klinischer Beziehung durch die Arbeiten der schon genannten Autoren 
und die ferneren von F. Schnitze, E. Remak, R. Schulz, Lili enfeld , 
v. Ziemssen, M. Bernhardt, Stintzing, Ro se nheim, M:oebius, 
Thomsen, Kahler, Siemerling, Senator, Eichhorst, Nonne, Min­
kowski, Goldflam, Bruns, Nauwerck und Barth in Deutschland, von 
Dejerine, Pitres und Vaillard, Raymond, Ballet, Francotte, Ba­
binski, Charcot, Auche in Frankreich, von Grainger Stewart, 
Dreschfeld, Buzzard, J. Ross, Althaus u. A. in England bis 1890 
gefördert wurde. Nur ein Punkt sei hervorgehoben. Nachdem C. \V es t­
phal zuerst 1878 Degeneration sensibler Hautnerven bei Tabes gefunden 
hatte, eine Frage, welche durch die Untersuchungen von Oppenheim 
und Siemerling 1887 wesentlich zum Abschlusse kam, war das Inter­
esse an den Beziehungen dieser Neuritis sensibler Nerven zur klinischen 
Ataxie wachgerufen worden. Im Verlaufe dieser Untersuchungen ermittelte 
Dejerine zuerst 1883 die wichtige Thatsache, dass auch ohne jede ana­
tomische Erkrankung des Riickenma.rkes Ataxie lediglich durch neuri­
tisehe Veränderungen der sensiblen Nerven begründet sein kann (Neuro­
tabes peripherica). Es wurde dies zuerst bei Alkoholisten gefunden und 
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für eine Eigenthümlichkeit der Alkoholneuritis gehalten, später aber auch 
für andere Formen der toxischen und dyskrasische.n Neuritis nacho-ewiesen 

b 

und angenommen. 
So war denn die Anzahl und die Verschiedenartigkeit der Afl'ec­

tionen, welchen Polyneuritis zu Grunde lag, so erheblich geworden, dass 
v. L e y den, als er dieselben 1888 in zwei in der Berliner militärärzt­
lichen Gesellschaft gehaltenen Vorträgen zu grnppiren versuchte, hervor­
heben muss te, dass die Polyneuritis nicht eine einzige Krankheit 
darstell t, sond ern eine Gruppe von Krankheiten, deren einzelne 
Formen in ihrem Typus zwar übereinstimmen, im Einzelnen jedoch viele 
\ r erschi edenheiten darbieten sollten. 

In der That ist die klinische Verschiedenheit der aufsteigenden 
La n cl r y 'sehen Paralyse, der infectiösen multiplen atrophischen Paralysen, 
der AlkoholHihmungen, der Bleilähmung, Arseniklähmung, der diphthe­
rischen Lähmungen, der aClüen Ataxien u. s. w. so erheblich, dass man 
bald genöthigt wurde, zur Erklärung derselben wieder den Pfad der Hypo­
thesen zu beschreiten, wenn man nicht vorzog, diese Verschiedenheiten 
zu ignoriren. Namentlich für diejenigen atrophischen Lähmungen, welche 
sich den Typen der spinalen Kinderlähmung und der Bleilähmung an­
schli essen, und für letztere selbst wurde l 883 von Erb die Hypothese 
entwickelt, dass auch functionelle Störungen der Ganglien, welche durch 
die zeitigen histologischen Methoden nicht nachweisbar sind, in der Encl­
verbreihmg ihrer Innervation degenerative Veränderungen nach sich ziehen 
li:önnte11. Demgegenüber wurde 1884 von v. Strümpell :,::uerst die ver­
mittelnde Ansicht geäussert, dass eine principielle Scheidung der Verän­
derungen im Rückenmark (Poliomyelitis) und in den peripherischenNerven 
(Polyneuritis) überhaupt gar nicht unter allen Umständen gerechtfertigt 
ist. sonelern die in Rede stehenden A:ffectionen unter einem einheitlichen 
ätiologischen Gesichtspunkte aufzufassen seien. Von den Autoren aber, 
welche nur anerkennen wollten, was histologisch zu sehen war, wurde 
angenommen, und zwar zuerst für die Bleilähmung 1885 von F. Schnitze, 
dass gewisse toxische Schädlichkeiten eine bestimmte Präclilection (Affi­
nität) für bestimmte Abschnitte der peripherischen Nerven hätten ( elective 
peripherische Systemerkrankung). Diese Affinitätshypothese wurde später 
zur Erklärung der verschiedenen Formen der Polyneuritis verallge­
meinert. 

Das laufende Decennium hat nicht nur mehrfache Nachunter­
suchungen nach unterdessen sehr verfeinerten anatomischen Untersuchungs­
methoden gebracht, sonelern es wurden nach dem Vorgange der positiven 
Befunde von P al ( L891) die Untersuchungen des Rückenmarkes wieder 
aufgenommen. Es lässt sich in dieser Beziehung eine gewisse rückläufige 
Bewegung nicht verkennen, indem neuerdings wieder die spinalen V er-
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ändernngen m ihrem Abhängigkeitsverhältniss zu den peripherischen er­
örtert werden. Eine principielle Bedeutung hat di e Neuronlehre gewonnen, 
welche das motorische Neuron erster Ordnung von den muttipolaren 
Ganglienzellen des Vorderhornes bis zur motorischen Endplatte als ana­
tomische und functionelle Einheit auffasst. Experimentaluntersuchungen 
machen es wahrscheinlich, dass nicht ein Theil desselben auf di e Dauer 
degenerirt sein kann, ohne das gesammte Neuron zu betheiligen. "'Wenn 
damit für die anatomisch-pathologische Untersuchung sich die Frage, ob 
eine spinale oder peripheriscbe Erkrankung vorliegt. häufig in der von 
V. Strümpell angenommenen vermittelnden w·eise erledigen dürfte, so 
wird für die klinische Entwicklung der Krankheit. doch stets den Ans­
schlag geben, in welcher Höhe des Neurons die krankmachende Noxe 
einsetzt. 

Abo-esehen von den erwähnten und zahlreichen neuercn Original-
~ ~ 

arheiten sind die Capitel "Neuritis" und "Polyneuritis" in den neueren 
Handbüchern und Lehrbüchern der Nervenkrankheiten (les In- und Aus­
landes mehrfach bearbeitet worden. Dagegen steht wenigstens in ÜPr 
deutschen Literatur eine umfassendere :Monographie noch ans, da meine 
eigene encyklopädische Bearbeitung der Neuri tis in drei Anfi agen der 
R.ealencyklopädie (1 881, 1888 und 1898) nicht als solche gelten kan n. 

In Frankreich hat :M:m e. Dejerin e-Klumpk e 1 88 ~) eine Mono­
graphie über die Polyneuritiden im Allgemeinen und die Bleilähmungen 
im Besonderen geliefert, Babin ski 1894 im sechsten Bande des Traite 
de :Medecine (Charcot, Bouchard) den Abschnitt "Nevrites" bear­
beitet, und1897 Raymond in seiner "Clinique des maladies du systeme 
nerveux" umfangreiche Vorlesungen über Polyneuritis veröffentlicht. In 
England haben J. Ross und Judson S. Bury 1893 ein ausführliches 
Buch "On peripheral Neuritis" herausgegeben. 

Als ich vor die Aufgabe gestellt wurde, für dieses Werk das wesent­
lich von einem anatomischen Krankheitsbegriff ausgehende Krank­
heitsgebiet der Neuritis und Polyneuritis zu bearbeiten, glaubte ich, da 
ich selbst seit vielen Jahren keine Gelegenheit zu anatomischen Unter­
suchungen habe, für die lo·itische Bearbeitung des anatomischen und 
pathologisch-anatomischen Theiles meinen auf der Höhe der neueren 
histologischen Methoden stehenden Mitarbeiter gewinnen zu sollen. 
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Dr. Edward Flatau. 

Entwicklungsgeschichtliches und Anaton1isches über die 
peripherischen Nervenfasern. 

Bis indieneuere Zeit bestanden hauptsäeblich drei Theorien, welche die Ent­
stehung der Nervenfasern zu erklären suchteiL Die eine derselben - die Sch wann­
sehe - meinte, dass die Nervenfasern aus den längsverwachsenden Zellemeihen, 
die an Ort und Stelle der späteren Nervenfasern entstehen, hervorgehen. Die 
zweite, von Rensen im Jahre 1876 aufgestellte Theorie, lautete , die Nervenfasem 
wären etwas von Anfang an im Organismus Bestehendes. Die dritte Theorie von 
Eidder und Kupffer nahm an, dass die Nervenfasem nichts Anderes als eine 
Fortsetzung der Nervenzellen darstellen. Diese letzte Theorie wurde dann durch 
die bekannten embryologischen Untersuchungen von His und durch die auf Grund 
der Golgi'schen Methode gewonnenen Resultate wesentlich unterstützt und hat 
sich aUmälig die allgemeine Anerkennung erworben. 

Auf sehr frühen Entwicklungsstufen besteht die Anlage des Centrainerven­
systems aus einer Markplatte, die den Charakter eines einfach geschichteten Epi­
thels zeigt. Zwisehen den inneren Abschnitten der Epithelzellen liegen runde, zum 
grossen Theil in Karyokinese begriffene Zellen, die von His Keimzellen genannt 
worden sind. Diese Keimzellen entwickeln sich dann zu nerven bildenden Zellen 
- Neuroblasten. Das Wesen der Neuroblastenbildung besteht darin, dass das 
ursprünglich breite Protoplasma einer Keimzelle nach einer bestimmten Seite aus­
strömt und sich zu einem langen Faden mit konischem Ansatzstück, dem Axen­
fortsatz, umbildet. Von den im Rückenmark entstehenden Neuroblasten sendet ein 
Theil seine Axencylinder in die vorderen Wurzeln (peripherische motorische Fa­
sern), ein anderer in die Längsstränge des Rückenmarkes (intramedulläre centrale 
~ervenfa.sern). Die Neuroblasten, die im Rückenmark in den Vorderhörnern 
s1tzen, schicken ihre Axencylinder durch die vorderen Wurzeln in die quergestreiften 
Muskeln, während die der Seitenhörner ihre Axencylinder wahrscheinlich zu den 
Muskeln der vegetativen Organe absenden. Die Fasern der beiden Arten verlaufen 
zunächst zusammen in den vorderen Wurzeln; sie trennen sich aber von einander 
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da, wo sich der gemischte Nerv bildet, und während die Fasern der Vorderhorn­
zellen weiter in den gemischten Nerven verlaufen, treten die Fasern der Seiten­
hornzellen in die Rami communica.ntes des N. sympathicus ein (Gaskell). Während 
also die m o t o r i s c h e n peripherischen cerebrospinalen Nervenfasern ihr Entstehen 
der Entwicklung der Keimzellen verdanken, die in dem Medullarrohr liegen, 
entstehen die peripherischen sensiblen cerebrospinalen Nervenfasern aus den 
Keimzellen, die in den ganglionären Rudimenten ausserhalb des Medullar­
r 0 h r e s ihren Sitz haben. Diese Keimzellen entwickeln sich ebenfalls zu Neuro­
blasten, die man hier als GangEoblasten bezeichnet .. Jeder solcher Ganglioblast 
hat zwei Fortsätze: der eine derselben zieht nach dem Rückenmarke bin und wird 
zu einer Hinterstrangsfaser, der andere läuft nach der Peripherie und wird zu einer 
peripherischen sensiblen Faser. Dasselbe gilt auch für die cerebralen motorischen 
und sensibl en Ner venfasern. 

Diese E ntwicklung rler Nervenfasern geht sehr langsam vor sich. Der 
menschliche Embryo besitzt bis zur vierten Woche überhaupt keine Nervenfasern. 
E rst während der vierten Woche tritt er aus diesem nervenfaserfreien Stadium 
heraus und wird durch die in die Organe hineinwachsenden Axencylinderfortsätze 
der Ne m oblasten mit Nervenfasern versorgt. Das Hineinwachsen der Axonfort­
sätze in die Org·ane geschieht in der Weise, dass der frei hervorwachsende Stumpf 
derselben , mit ei ner charakteristischen Endverdickung (Ram6n y Caj al 's Wachs­
thumskeule - cö ne d'accroissement) versehen, sich immer weiter gegen die Peri­
pherie vorschiebt, so dass Wochen vergehen, ehe z. B. die letzten Enden der Finger 
und der Zehen ihre Nerven erhalten haben. Zuerst sind dabei nur kurze Stümpfe 
vorhanden , dann bilden sich Geflechte und nach diesen dieN ervenstämme aus. Kurz 
nach ihrem Hervortreten zeigen die N ervenstämme, in welchen sich die motorischen 
und sensiblen Nervenfasern vereinigt haben, einen gestreckten V er lauf, und sie 
gelangen zunächst in solche Theile, die in der geraden Richtung ihres Wachstbums 
lieg·en. Dies sieht man z. B. in auffallender Weise in dem vollständig gerade ver­
laufenden N. vagus. Wenn die Nervenstämme in ihrem späteren Wachsthume von 
dem ihnen innewohnenden Bestreben zu geradem Wachsthum abgehen, so geschieht 
es entweder dadurch, dass die Theile (Organe) nachträglich ihre Lage ändern, oder 
aber dadurch, dass dieN ervenstämme selbst durch die auf ihrem Wege angetroffenen 
Widerstände (Knorpel, Gefässe) von ihrem gerade.n Wege abgelenkt und nach der 
Seite verschoben werden. 

Die Nervenfasern, welche, wie gezeigt, zuerst aus einem Axencylinderfortsatz 
bestehen, bekommen dann in ihrer weiteren Entwicklung die sogenannten Scheiden 
- die Myelinscheide und die Sch wann 'sehe Scheide. Da manche Nervenfasern 
während ihres ganzen Lebens der Myelinscheide entbehren, so pflegt man difl 
Nervenfasern in zweigrosse Gruppen zu theilen: in die myelinhaltigen und die 
myelinlosen Nervenfasern. 

Erst in der letzten Zeit gelang es, dank den raschen Fortschritten der mikro­
skopischen Technik, in den feineren Bau dieser myelinhaltigen und myelinlosen 
N Elrvenfasern einzudringen. Die Methoden, die hier hauptsächlich in Betracht 
kommen, sind di(.l Zerzupfungs- und die Schnittmethode. Die erste besteht darin, 
dass man einen frei und mit o'l'osser Vorsicht herauspräparirten Nerven auf einer 
Stütze (etwa einem Streichholz) in der sogenannten "physiolog·ischen Streckung" 
befestigt und in eine o·5-1·ooj ige Lösung von Osmiumsäure bringt, in derselben 
etwa 25 Stunden lässt uncl da;n im Wasser oder Glycerin zerzupft. Es ist em­
pfehlenswerth, die grob zerzupften Bündel mit Picrocarminlösung nachzufärben 
und dann feiner zu zerlegen. Man kann auch den Nerv direct in physiolog·ischet· 
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Kochsalzlösung oder in o·5 °/0 Ac. osmicmn, in Jodserum, Picrocarmin, 1-3 o;
0

,
1 

Arcr. nitricum zerzupfen. 
0 

Um von den Nerven Schnitte zu verfertigen , bringt man dieselben in Fixi­
runo-s- und Erhärtungsfiüssigkeiten. Dazu dienen verschiedene chemische Verbin­
dun~en der Chromsalze (t-3°/00 Ac. chromicum, 2°/0 Ammon. bichrom ., 3-4o/ 
Kali bichrom.), vorAllem die viel benutzte Müller 'scheFlüssigkeit, fem ero·g 
bis lo/o Ac. osmicum, 5-10°/0 Formol und seltener Alkohol. 

Ausser diesen beiden ·i\lethoden kann man sich auch des von H olm g r e n für 
die Beobachtung des Kreislaufes angegebenen Apparates bedienen, um den Nerv 
im lebenden Körper (beim Frosch) zu studiren. 

Die Auswahl der l\Ietbode hängt davon ab , ob man den feineren Ban einer 
einzelnen Nervenfaser orler des gesammten Nervenbündels, beziehungsweise Ner ven­
stammes untersuchen will. Für den ersteren Zweck eignet sich besser die Zerzupfungs­
methode, für den letzteren, und namentlich für das Studium des Bindegewebes und 
der Saftbahnen der Nerven, die man im Gesammtbilde studiren will, die Anferti­
gung der Schnitte. 

Myelinhaltige Nervenfasern. 

Die myelinhaltig-en, auch als weisse bezeichn eten Nervenfasern findet man 
in den peripherischen cerebraspinalen Xerven, im Centralnervensystem, in de n 
Spinalganglien und den ihnen entsyrechenden Ganglien der Hirnnerven nnd eben­
falls im sympathischen System. 

Das charakteristische Merkmal dieser Fasern , nämlich die Myelinscheide, zeigt 
sieb an peripherischenNerven erst am Ende des vierten intrauterinen l\Ionates; sie 
tritt dabei an verschiedenen Nerven zu verRcbiedenen Zeiten auf, und auch jede ein­
zelne Nervenfaser wird von ihr allmälig bekleidet, vom Centnun gegen die Peri­
pherie binschreitend. Auch die später myelinbaltig werdenden Nerven neugeborener 
Kinder enthalten nur vereinzelt Fasern mit einer entwickel ten Myelinscheid e. Die 
meisten Fasern zeigen in diesem Alter weder die doppelten Cantouren, noch die 
durch Osmium schwarz gefärbte :Myelinscheide; sie zeigen statt dessen nach Os­
miumbehandlung grünliebe und graugelbliche Contouren. Auch andere Reactionen 
ergeben, dass die Myelinscheide der Neugeborenen nicht nur wenig·er Myelin ent­
hält, sondern dass das Myelin auch qualitative Unterschiede von dem der Erwach­
senen zeigt. Die Myelinentwicklnng macht sehr langsame Fortschritte und führt 
wahrscheinlich erst nach dem dritten Lebensjahre zu dem Zustande wie beim Er­
wachsenen. An den myelinhaltigen Nervenfasern fehlt während ihres ganzen 
Lebens das Myelin an ihrem Ursyrunge von der Nervenzelle und an ihrer End­
verzweigung. 

Die peripherischen Myelinfasern der Erwachsenen bestehen aus dem Axen­
cylinder, der Myelinscheide und der Schwann'schen Scheide (Fig. 1). Einzelne 
}Jeripherische :Myelinfasem bestehen, ebenso wie die centralen, nur aus dem Axen­
cylinder und der Myelinscheide, besitzen dagegen keine Scbwann'sche Scheide 
(Taf. I, Fig. 2). Die Breite der myelinhaltigen Nervenfasern (im Durchschnitte o·Oül 
bis 0·02 mm) wechselt in verschiedenenNerven und in einem und demselbenNerven 
eines Individuums. Ihr Durchmesser wechselt auch erheblich mit dem Alter. Im 
Allgemeinen nimmt man an, dass die Faser desto breiter sei, je länger sie ist, dass 
femer die motorischen Nervenfasern breiter als die sensiblen seien dass die dicken 

' Fasern aus grösseren Zellen entspringen, und dass alle Nervenfasern vom Centrum 
aus gegen die Peripherie an Dicke abnehmen. 
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Die l\Jyelinscbeide nennt man denjenigen Bestandtheil der myelinhaltigen 
Nervenfaser, welcher zwischen dem Axencylinder und der Schwann'schen Scheide 
liegt. Betrachtet man die myelinhaltige Nervenfaser 
unter dem Mikroskop (Zerzupfung und Behandlung mit 
verdünnter Osmiumsäure, Arg. nitricum, Picrocarmin 
oder Kupferhämatoxylin nach Weigert), so sieht man, 
dass die Myelinscheide an einzelnen, ziemlich regel­
mässig von einander liegenden Stellen unterbrochen ist. 
Diese Stellen, die im Jahre 1871 von Ranvier als eine 
allgemeine Erscheinung und in ihrer Wichtigkeit er­
kannt wurden, nennt man "Ran vier'sche Schnür­
ringe" oder "Ranvier'sche Einschnürungen" (An­
neaux constricteurs, Fjg. 1 r). Das zwischen je zwei 
Einschnürungen liegende Stück der Myelinscheide 
nennt man "interannuläres Segment" (segment inter­
annulaire). Diese Segmente sind desto länger, je dicker 
die Faser ist. Beim Menschen beträgt ihre Länge o·o9 
bis 0"96 mm. Es ist ferner bekannt, dass in einem und 
demsei bcn Nervenstamm Unterschiede in der Länge der 
Segmente vorkommen können, und dass die letzteren 
in den Endig·ungsstellen der Nervenfasern }{ürzer sind 
als in den Stämmen selbst. 

Während man die Ranvier'schen Einschnü­
rungen als wirklich im normalen Nerven präexi­
stirende und als Eintrittsstellen der Ernährungs­
stoffe für den Axencylinder ansehen darf, sieht man 
ausserdem in den myelinhaltigen Nervenfasern Bil­
dung·en, die wahrscheinlich nur als Kunstproducte 
aufzufassen sind, obgleich viele derselben eine ganz 
verschiedene Deutung erfahren haben. Präparirt man 
einen Nerven aus, so beginnt sofort seine Myelin­
scheide zu gerinnen, wodurch das Bild der doppelt 
contourirten Fasern entsteht. Trotzdem man die 
myelinhaltigen Fasern meistens als im normalen 
Zustande mit doppelten Contomen versehen aufstellt, 
scheint es doch nicht so zu sein. Betrachtet man 

a--

nämlich den Nerv im lebenden Organismus (Schwanz Fig. I. Normale myelin-
der Batrachierlarven), oder zerzupft man ihn in baltige Nervenfaser. 
nicht schädlichen Flüssigkeiten (1/2 - 3/ 4 °/0 Koch­
salzlösung·, dünnes Jodserum, Krebsblut), so erscheint 
die Faser zunächst als einfach contourirt, und erst nach 
und nach zeigt sich innerhalb des äusseren Contours 
der Myelinscheide eine, meist der ersteren parallele 
Linie, wodurch das bekannte Bild des doppelten Con­
tours entsteht. Für das Entstehen des doppelten Con­
tours auf künstlichem Wege sprechen auch die Um­
wandlungen des herausgeflossenen Myelins, die gut zu 
beobachten sind, wenn man zu der myelinhaltigen 

a Axencylindor; s Schwann'sche 
Scheide; n Nervenkern, die Myelin­
scheide leicht einbuchtend; p fein­
körnige Substanz an den Polen des 
Kernes; r Ranvier'sche Einschnü­
rung (es hört hier da.s Myelin auf 
und der A.xcncylinder ist sichtbar); 
i Grenzlinien der Myelinsegmente, 
entsprechend den LD.Dtermann-

schen Einkerbungen. 
(Nach Schwalbe.) 

Nervenfaser Wasser oder Jodserum zusetzt. Es treten dann an den Enden der zer­
zupften Nervenfasern eigenartige rundliche, ganz verschieden aussehende Kugeln 

Remak und Flatau, Neuritis und Polyneuritis. I. 2 
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und Tropfen auf, die ebenfalls zu erst doppelte Contouren zeigen, um später in 
körniO'e Gebilde zu zerfallen. 

0

Weitere Bildungen, die man an den myelinbaltigen Nervenfasern beobachten 
kann, sind die sogenannten Schmitt-Lanterm ann'scben Einkerbungen oder die 
Myelinkegel. Es zeig·en sich nämlich an den mit Osmium behandelten N enen­
fasem in mehr oder weniger regelmässigen Abständen U nterbrechnngen der 1\fyelin­
scbeide. die meistens in schräger Richtung das ganze l\Iyelin durchziehen und so 
zur Bildung von Trichtern führen, die auf dem A:s:encylinder ineinander aufgesteckt 
sind . Der Abstand zwischen je zwei solchen Eiukerbungen soll beim 1\Ienschen 
o·oos-0·02 mm betragen. Diese Einkerbungen sind höchst wahrscheinlich nicht 
als natürliche Bestandtheile der myelinhalt igen Nervenfasern, sondem als Kunst-
1n·oduct und als Resultat des Absterbens anzusehen . Dafür spricht die Thatsacbe, 
dass dieselben weder an Nervenfasern lebender Thiere, noch nach Behandlung mit 
unschädlichen Substanzen zu Tage treten. 

Ferner wurden von Lau termann, Golgi und seinen Schülern an mit Os­
mium und Chromsilber behandelten Präparaten ganz verschiedenartige Systeme 
von spiraligen Fäden, Netzen, trichterartigen Gebilden beschrieben, die in nonnaleu 
Myelinscheiden vorkommen und theil weise als Stützapparate derselben dienen solle11. 
Die ganz vielgestalteten Figuren, die hier vorkomm en, sind ebenfalls als Kuust­
producte anzusehen, denn man sieht sie nicht an ganz frischen, mit 0'1-1'0 °/0 
Ueberosmiumsäure behandelten Fasem, und wirkt man auf die Nervenfasern mit 
fettentziehenden Substanzen (Aether und .Alkohol), so treten sie ebenfalls nicht 
auf. Als besondere Stützgerüste können sie auch deshalb nicht gelten. weil sie sich 
mit Osmiumsäure schwarz färben und somit ihren Aufbau aus l\Iyelin zeigen . 

.A.usser diesen Scheinbestandtheilen der nlyelinscheicle trifft man in derselben 
nach specieller Behandlun g· mit Alkohol und Aether ein eigenthümliches knorriges 
Gerüst von starker Lichtbrechung mit überall doppelten Contomen, das einerseits 
in einer äusseren (Ii. h . an der Aussenseite der }Iyelinscbeide) röhrenartigen 
Membran, andererseits in einer axial (d. h. an der Innenseite der l\Iyelinscheide) 
gelegenen runzeligen Haut wurzelt. Diese beidenl\Iembran en sind durch quer ver­
laufende Fasersysteme miteinander verbunden. Um dieses Gerüst deutlich zu sehen, 
muss man das Myelin mit Aether und Alkohol ausziehen, femer das Pepton durch 
Zusatz von Schwefelsäure oder durch das Kochen mit Yerdünnten Säuren, Eisessig 
oder concentrirter Salzsäure entfernen. Bei verschiedener Behandlungsweise der 
myelinhaltigen Nervenfasern zeigt dieses "N enrokeratingerüst" ein wechselndes 
Aussehen: bald besteht dasselbe aus feinen , dicht verbundenen Fäserchen, bald 
zeigt es grobe Maschen und Brücken, manchmal siebt man wiederum feinste Netze 
U, S. W. 

Alle diese Thatsachen beweisen zur Genüge, wie viel die Art der Behandlung 
und die Anwendung von verschiedenen chemischen Substanzen auf die myelin­
haltige Nervenfaser ausmacht. Am allerhäufigsten zeigt sich dabei ein blätteriger 
Bau, ~in Zerfallen des Myelins in Lamellen, die ihrerseits verschiedene Scheinfäden 
und Figuren bilden 1\önnen. Alle diese Erscheinungen können auf das verschiedent­
licbe Aufquellen de!' einzelnen Bestandtheile des 'Myelins (Lecithins) zurück­
geführt werden und dürfen deshalb nicht als normale Bildungen, sondern als Pro­
ducte des Absterbens und der physikalisch-chemischen. Umwandlung angesehen 
werden. 

. Was die chemische Beschaffenheit des l\'Iyelins anbetrifft, so wissen 
'Wll'! da~s die Reaction der myelinhaltigen Nervenfasern neutral oder schwach al­
kalisch Ist. "Wenn man sie einige Zeit auf 45 - 50o erhitzt, so tritt saure Heaction 
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ein, welche wahrscheinlich durch die Abspaltung von Phosphorsäure aus den 
Oro·anischen Verbindungen zu Stande kommt. Das :Mvelin besitzt die Eio·en-o • b 

schuft, sich mit Osmiumsäure schwarz zu färben; ferner kann man es durch succes-
sive Einwirkung von sieelendem Alkohol, Aether, Benzol, auch Eisessig und 
Chloroform, völlig auflösen. Wenn Wasser, Jodserum oder eine wässerige Lösung 
von Säuren oder Salzen auf das l\iyelin einwirkt, so bilden sich Quellungserschei­
nung-e n in Form von Keulen, Tropfen, Lamellen u. s. w. Die Entstehung dieser 
verschi ecl entlicben l\iyelinformationen wurde speciell von Gad und Heymanns 
stndirt. Die beid en Autoren kamen zu dem Resultat, dass die Entstehung dieser 
l\Iyelinformationen auf complicirte Quellungserscheinung·en am Lecithin zurückzu­
führen sind, welche hauptsächlich auf der Bildung von Niederschlagsmembranen 
brruhen. Di e Myelinscheide entllält ausser Protagon, Cholesterin und Lecithin auch 
Neurokeratin , wobei die l\Iengenverhältnisse dieser einzelnen Bestandtheile nicht 
mit voll ständiger Sicherheit festgestellt sind. Ungefähr enthalten die periphe­
rischen N ervenfasem G 6 °/0 Wasser, 12 ° j 0 Cholesterin, o· 3 °/0 Neurokeratin und 
unbestimmte l\iengen von Lecithin und Protagon (die centralen Nervenfasern ent­
halten 8 °/0 Protagon). 

Den wesentlichen Bestancltheil der myelinhaltigen, wie überhaupt aller 
N erve!lfase m , bildet der im centralen Tb eil der Faser liegende Axeucylinder 
(.Axenfaser, Neuraxon, Primitivband). Er stellt den ans der Zelle herauswachsen­
den For tsatz dar , der zu einer peripberischen Faser wird. Die Axencylinder in den 
periph erischen Nerven finden sich bei N engeborneu schon wohlgebildet vor; sie 
treten dabei in geringer Zahl auch als "freie Axencylinder" auf (A. Westpltal), 
di e sich in Osmiumpräparaten zwischen den Fasem mit schwarzer ßiarkscheide als 
grosse grünlieb e Fäden finden, uncl die mitunter eine beginnende Markanlagerung 
in Gestalt feiner dunkler Linien oder schwärzlicher Halbmonde zeigen. Diese freien 
Axencylinder übertreffen oft in ihrem Durchmesser die breitesten Fasern des be­
treffenden Bündels nncl treten bauptsäclllich in der dritten bis sechsten Woche des 
extrauterinen Lebens auf. Die Nerven aus dem zweiten Lebensjahre zeigen dieses 
Merkmal nicht mehr. 

Der Axencylincler einer myelinhaltigen Nervenfaser bei Erwachsenen bildet 
in frischem Zustande einen cylindrischen Faden, welcher in der l\Iitte jeder Faser 
vom Centrum bis zur Endverästelung ununterbrochen verläuft. Er zeigt dabei 
parallele Ränder und ziemlich gleich bleibende Breite. Sein Querschnitt ist rund 
oder etwas oval. Die Breite ist sehr verschieden, und zwar sind die Axencylinder 
der gröberen Fasern in der Regel stärker; in Fasern von tü·G ~t beträgt sein Durch­
messer 7·5 u in Fasem von 4·6 u nur 2·6 't. Im frischen Zustande erscheint der 

I ' i ("' 

Axencylinder durchsichtio· stark lichtbrechend, beinahe homogen und mehr oder 
bl 

weniger deutlich längsstreifig. 
Um die Grössenverhältnisse des Axencylinders zu studiren, kann man zu 

den lebenden dünnen Hautnerven des Frosches Tropfen von Ac. acet. glaciale s. 
concentratum zugeben, es treten dann an dem Schnittende viele Axencylinder als 
blasse, helle, sehr breite Fäden hervor. A ucb sohr geeignet für diesen Zweck er­
scheint :Methylenblau. Wenn man den Nerven vorher in den üblichen Chromsalzen 
gehärtet bat, so kann man schöne Axencylinder e1·halten, wenn man die Präparate 
mit Carmin, Nigrosin, Pikrinsäure, Säurefuchsin (van Gieson) oder mit Anilin­
blau (nach S trö b e) behandelt. Will man an frisch herausgenommenenNerven dea 
Axencylinder darstellen, so zerzupft man auf einem Deckglas und tropft Aether 
oder Collodium zu oder aber man lässt clen Nerven 24 Stunden in Chloroform 

' liegen und zerzupft ihn dann in Wasser. Brauchbare Bilder bekommt man ferner 
2* 



20 Entwicklungsgeschichtliches und Anatomisches. 

nach Behandlung der Nerven mit Liquor ferri sesquicblorati und Dinitroresorcin 
(nach Platner). . . 

Was den feineren Bau des Axencylmders anbetnfft, so kann man wohl an-
nehmen, dass er aus feinsten Fibrillen (Axenfi brillen) besteht, die in einer inter­
fibrillären Substanz (Axop las m a S eh i eff erde c k er 's) eingebettet sind. Die Axen­
fibrillen (von ungefähr 0·4 !-l- Dicke) kann man am besten erkennen, wenn man 
von den in o·5°f0 Osmiumsäure ge~ärteten Nerven Längs- _ und _Querschnitte ver­
fertigt und dieselben mit Säurefucbsm, Methylenblau, Vesuvm, Bislllarckbraun oder 
saurem Ehrlich'scben Hälllatoxylin nacbfärbt. Behandelt man in dieser Weise 
einen Nerv, so sieht man z. B. auf dem Querschnitt einer Ner venfaser , dass an der 
Stelle des Axencylinders zahlreiche, in gleichen Abständen stehende P ünk tchen sieb 
befinden, welche die Querschnitte der Axenfibrillen darstellen, uncl zwischen diesen 
siebt man eine schwächer gefärbte Zwischensubstanz (Axoplasma). Di e Pünktchen 
haben ungefähr dieselbe Grösse wie die Abstände zwischen denselben. Man nimmt 
an, dass der Axencylinder nach aussen durch eine sehr dünne, festere Schiebt 
(Axencylinderrinde Schiefferdecker's) begrenzt is t , welche den eigentlichen 
scharfen Contour desselben bedingt. Ihr wirkliclles Vorhandensein an normalen 
Nervenfasern ist freilich nicht als gesichert anzusehen. Aucll die Annahme eines 
Raumes, der sich zwischen dem Axencylinder und der iliyelinscheide befinden soll 
und als lymphatische Bahn gedeutet wird (periaxial er R a um), ist n icht als eine 
sicher begründete anzunehmen. Wenn man nun auch diese E ilelungen in Bezug 
auf ihre normale Präexistenz noch als discutirbar ansehen darf, so treten dagegen 
bei Behandlung derNervenfasernmit verschiedenen chemischen Substan zen Formen 
auf, die in der That nur Kunstproducte sind. Behandelt man nämlich die Fasern mit 
Alkohol und Carmin oder mit Alkohol, Aether oder Chromsäure, so erscheinen di e 
.Axencylinder auf dem Querschnitte als zackige , unregelmässig- llalbmonclfönn ige, 
sternartige Gestalten. Lässt man ferner auf die Nervenfasern Höllensteinl ösung ein­
wirken, so zeigen sich deutliche, meist körnige dunkle Querstreifen , di e man als 
Fromman'sche Linien bezeichnet, und die zulll 'l'heil am Axencylinder selbst 
oder in dem pariaxialen Raum Schiefferdeck er's ihren Sitz haben. Diese Quer­
streifen, die man als Silberniederschläge auffassen muss, betreflen bald die ganzen 
siebtbaren Abschnitte der gefärbten Axencylinder, bald nur einzelne Theile der­
selben. Sie treten sowohl an den breiten, wie an den schmalsten Axencylindern auf. 
Die Anordnung und die Zahl dieser Linien ist eine sehr wechselnde, sie zeigen 
sich hauptsächlich an den Ranvier'schen Einschnürung-en. In dieser Gegend 
bilden sich ausserdem (bei Behandlung mit Höllensteinlösung) scheinbare Ver­
dickungen des Axencylinders, die Ran vier als "r e n fl e m e u ts b ico n iq u es" 
bezeichnete; diese Verdickungen kommen vielleicht zu Stande durch die Färbung 
einer Substanz, die dem Axencylinder unmittelbar aufliegt und möglicherweise bei 
den Stoffwechselvorgängen (die in den Ranvier'schen Einschnürungen sehr leb­
haft sind) eine besondere Rolle spielt. 

Was die physikalische und chemische Beschaffenheit des Axen­
cylinders anbetrifft, so darf man wohl die Consistenz des letzteren als eine fest­
weiche ansehen. Die Axenfibrillen besitzen wahrscheinlich eine sehr feine Structur, 
denn sie zerfallen sehr schnell beim Absterben in feine Körnchen von sehr starkem 
Lichtbrechungsvermögen. Diese Körnchen liegen zunächst in Reihen, die der Rich­
tung der Fibrillen entsprechen. Beim weiteren Absterben verschwindet auch diese 
regelmässige Anordnung der Körner, es tritt dann eine Vacuolisirung ein, und es 
kommt schliesslich zur Verflüssigung des Axencylinders. Die Fibrillen conserviren 
sich am best.en bei schneller Einwirkung von Hermann 'scher Flüssig·keit auf die 
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o-anz frische Faser; Osmiumsäure erhält sie nicllt so lange. Die Fibrillen, die durch 
die Ran v ~er 'sehe~ Einschnürung.en wahrscheinl.ich etwas mehr zusammengedrängt 
hindurchz1ehen, zeigen auch an diesen Stellen dieselbe structurelle Beschaffenheit. 
Bei der Theilung jeder Nervenfaser geht wahrscheinlich je ein Tbeil der Axon­
fibrillen in je einen Zweig über; dies ist aber noch nicht sichergestellt, und man 
hat fern er auch an eine Theilung der einzelnen Fibrillen gedacht. 

Was die Endigungsweise der Axencylinder anbetrifft, so ist es mög­
lich, dass hier die Axencylinder sich in einzelne Fibrillen auflösen, obgleich an­
dererseits auch di e Annahme nicht unberechtigt erscheint, nach welcher auch die 
letzten E ndverzweigungen der Axencylinder je aus mehreren Fibrillen bestehen 
so ll en. -

Die zwischen den Fibrillen liegende Substanz, das Axoplasma, ist wider­
standsfähiger als die Fibrillen. Sie ist im frischen Zustande homogen, farblos und 
durchsichtig . Ihr Lichtbrechungsvermögen ist ziemlich stark, aber schwächer als 
dasjenige der Fibrillen. Ihre Consistenz entspricht weder der einer Flüssigkeit, noch 
ei ner zähflüssigen Substanz; sie ist nach Schiefferdecker noch am meisten einer 
Gallerte ähnlich. Den Reagentien gegenüber ist das Axoplasma äusserst empfind­
lich ; am besten fixirt man es mit 1/ 2 °/0 Osmiumsäure oder mit Hermann 'scher 
Flüssigkeit, doch kommt es auch hierbei zu Trübungen und Netzbildungen. Die 
letzteren treten de utlich bei Pikrinsäurehärtung hervor. Bei Zusatz von Wasser 
tri tt im Axoplasma Vacuolisirung ein, die bei Zusatz von Eisessig noch stärker 
wird . Bei Behandlung mit Kochsalzlösung entsteht Schrumpfung in Form von 
"Fe der se el e n " (feine Fortsätze, die vom Axencylinder nach der Myelinscheide 
ziehen) . 

Fernere Schlüsse auf die chemische Beschaffenheit des Axencylinders werden 
aus folgenden Reactionen zu ziehen sein: er quillt auf in concentrirter Essigsäure 
und löst sich schwer auch bei längerem Kochen auf. In kalten Lösungen von Alka­
lien verändert er sich wenig; in Natron wird er schnell blass, schwillt bis 13 ~L an 
und löst sich schliesslich auf. In rauchender Salpetersäure geht der Axencylinder 
schon nach weniger als einer halben Minute zu Grunde. In Wasser verändert er 
sich nicht, auch nicht beim Kochen (er schrumpft nur); durch .Aether und Alkohol 
schrumpft er, löst sich aber nicht darin auf. Die Schrumpfung tritt auch bei Ein­
wirkung von Jod, Sublimat, Chromsäure und kohlensaurem Kali ein. 

Auf Grund dieser Reactionen lässt sich wohl annehmen, dass der Axen­
cylinder eine geronnene Proteinverbindung darstellt, die sich aber von Faserstoff 
unterscheidet, indem sie den kaustischen Alkalien und der Essigsäure einen 
grösseren Widerstand leistet und in kohlensaurem Kali und Salpeterwasser sich 
nicht löst. Sie stimmt dagegen durch ihre Elasticität und Tinlöslichkeit in kohlen­
saurem Kali mit der Substanz der Muskelfibrillen überein, von der sie sich durch 
U nlöslichkeit in verdünnter Salzsäure und durch Schwerlöslichkeit in Essigsäure 
unterscheidet. 

Die Schwauu'sche Scheide (Fig. 1 s) bekleidet als eine sehr dünne, 
elastische und zarte Membran die Myelinscheide. Sie entsteht in de1· Weise, dass 
sich am Ende des ersten intrauterinen Monats an der Peripherie der Nerven em­
bryonale bindecrewebio-e Zellen zeicren, welche sich vermehren, in das Innere der 
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Nerven hineindringen und auch dort ihre Vermehrung fortsetzen. Diese embryo-
nalen Bindegewebszellen unterscheiden sich von den gewöhnlichen bindegewebigen 
Zellen durch die Grösse ihres Längsdurchmessers. Sie stellen abgeplattete Zellen 
mit grossem, ovalem Kern dar, der sich entweder in Ruhe oder in Karyokinese be­
findet. Die Zellen passen sich sehr leicht der Form der Nervenfasern an. Sie hüllen 
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die letzteren röhrenartig ein, wobei sie miteinander verschmelzen u~d zur Bildung 
der Sch wann 'sehen Scheide führen. Zu dieser Zeit besteht also die Nervenfaser 
nur aus dem Axencylinder und der ihn bedeckend en Schw an n 'schen Scheide. 

Bei Neugeborenen erscheinen die Kerne der Sch wann 'schen Scheide im 
Verhältnisse zum Durchmesser ihrer Fasern von sehr beträchtlicher Grösse und 
übertreffen oft den letzteren um das Zehnfache und darüber (A. Westphal) . Sie 
sind häufiO' von ausO'edehnten protoplasmatischeil Jlfassen umg·eben. Die Zahl diC'ser 
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oTossen Kerne cler S eh wann 'sehen Scheide wird aber Immer gennger, und schliess-
lich unterscheidet sich die Schw a nn 'sehe Scheide der Zweijährigen kaum mehr 
von der der Erwachsenen. 

Die vollständig entwickelte S eh wann 'sehe Scheide bedeckt, wie gesagt, die 
:Myelinscheide, indem sie sehr fest an derselben anliegt. Sie besitzt in ihrer ganzen 
Ausdehnung dieselbe Dicke. Auf der inneren Seite der Schwann'schen Scheide 
findet man grosse, homogene, farblose Kern e, die o·oos-0·01 G mm gross sind und 
in ents1Jrechenden Ausbuchtungen der l\Iyelinschcide liegen. l\Ieistens entfällt auf 
jedes interannuläres Segment je ein Kern. 

Eine vielfach umstrittene Frage ist die nach dem Yerhalten der Scb wann­
sehen Scheide an den Scbnürringen. Während Einige annehmen, dass dieS eh wann­
sche Scheide ans einzelnen Segmenten besteht, die an den Ranvier'schen Ein­
schnürungen etwa zusammengeklebt sind, meinen Andere, dass sie einen ununter­
brochenen Schlauch darstellt, der an den Einschnürungen zwar eine gewisse 
Vertiefung zeigen kann, dass es sich aber auch an diesen Stellen um keine eigent­
liche Unterbrechung handelt. Diejenigen , die an der Schwan n 'sehen Scheide 
einzelne Segmente sehen wollen, gehen hauptsächlich von der Voraussetzung aus, 
dass jedes Segment der Schwan n 'sehen Scheide, inclusive der Segmente der 
2\Iyelinscheide, ein Nervensegment darstellt, welches die Bedeutung einer Zelle habe 
und mit einer Fettzelle (Ran vier) verglichen werden könne. Wenn auch diese 
Theorie vom entwicklungsgeschichtlichen Standpunkte viel für sich hat, so muss 
man doch die Annahme einer Segmentirung an der entwic k elten Schwann­
schen Scheide als unbegründet betrachten. Man sieht niemals, weder an frischen 
Präparaten, noch an mit verschiedenen Reagentien bearbeiteten Nervenfasern, eine 
Verschmelzung der supponirten Segmente. 

Um die Schwann'sche Scheide darzustell e n, wird der Nerv in "Wasser 
rasch abgespült und für zehn Minuten in 3 °/00 Arg. nitri cum gelegt, dann in 
Wasser ausgewaschen und in Glycerin zerzupft. Dünnere Nerren (z. B. die Nervi 
thoracici der Ratte, Maus) können direct in 1-3 °/00 Höllensteinlösung zerzupft 
werden. Exponirt man ein solches Präparat nnr eine kurze Zeit dem Lichte, so 
treten gleich schwarze lateinische Kreuze auf. Der Querbalken dieser Kreuze reicht 
von der Sch wann 'sehen Scheide bis an den Axencylinder heran und ist auf einen 
Silberniederschlag zurückzuführen, der vielleicht in einer Substanz ausfällt, die 
den Raum zwischen der Schwann'schen Scheide und dem den Schnürring durch­
ziehenden Axencylinder ausfüllt (Schiefferdecker's Zwischenscheibe). Der 
senkrechte Balken des Kreuzes entspricht dem Axencylinder und ist auf den schon 
oben geschilderten Niederschlag theils am Axencylinder selbst (in Form der From­
man 'sehen Linien), theils in den J)eriaxialen Uaum zurückzuführen. Zerstört man 
an einer mit Osmiumsäure fixirten Nervenfaser das dem freien Ende anliegende 
)Iyelinstück durch Einwirkung verdünnten Ammoniaks, so siebt man die gefaltete 
Scb wann 'sehe Scheide, die an der EinschnürunO' nur eine Verschmäleruno- und 
keine sichtbare Segmentirung zeigt. :Man kann ~uch die Schwann'sche S;heide 
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seilen, wenn man durch einen leichten Druck des Deckglases das Myelin aus den 
Nervenfasern herauspresst. 

Um die Kerne der Schwann ' schen Scheide darzustellen, lässt man den Nerv 
kurze Zeit in verdünnter Ac. osmium liegen und setzt ihn dann 24 Stunden lano· 
der Einwirkung von 1°/0 Picrocarmin aus. 

0 

Die chemische Beschaffenheit der Sch wann 'sehen Scheide wird wahrschein­
lich derj enigen der bindeg·ewebigen Hüllen entsprechen. 

Höchst wahrscheinlich bietet die Sc h wann 'sehe Scheide keine Beziehuno­
zur Entwicklung des Myelins. Bei dieser Gelegenheit soll auf die enge Beziehun~ 
zwischen dem Axenc!lincler und der Myelinscheide und auf die Möglichkeit der 
Entstehung des Myelms aus Umwandlungsproducten der Substanz des Axencylin­
ders hingewiesen werden. 

Has llindegewebe der ]Jeriphcrischen Nervenfasern. Die so gebauten 
myelinhalti gen peripherischen Nervenfasern werden durch das Bindegewebe zu 
Nervenbünd eln und diese wieder zu einem Nervenstamm zusammengefasst. Das 
Bindegewebe, welches ein Nervenbündel umgibt, nennt man Per in e uri um (Taf. I, 
Fig. 3, P n) . Die bindegewebigen Züge, die vom Perineurium in das Innere des 
N ervenbüncl els eindringen und dasselbe in mehrere Abtheilungen zersetzen, be­
zeichnet ma.n als End o neu ri um (Taf. I, Fig. 3, En ). Das Bindegewebe, welches 
ausserhalb des P erineurinms liegt und verschiedene Nervenbündel miteinander ver­
bindet , heisst Epin e urium (Taf. I, Fig·. 3, Ep). Der so zu Stande kommende 
Nervenstamm ist mit den umgebenden Organen durch bindegewebige Substanz 
verbunden. Der feinere Bau des Bindegewebes der peripherischen Nervenfasern 
und die B eziehungen, die zwischen ihren Lymphbahnen und denjenigen des 
Centralorganes bestehen, wurden am eingehendsten von Key und Retzi us studirt. 

Das Perineurium besteht aus einer Anzahl concentrisch angeordneter dünner 
Häutchen (Lamellen, Membranen). welche sich leicht von einander trennen lassen 
und hie und da durch zwischenlaufende Brücken miteinander verbunden sind. Der 
Bau dieser Häutchen ähnelt dem der Arachnoiclalhäutchen, und sie stellen eine wirk­
liebe Fortsetzung derselben dar. Jede Perineuralmembran besteht aus drei Schichten: 
in der :Mitte lieg·t eine wenig entwickelte fibrilläre Schicht, die von beiden Seiten mit 
einer äusserst feinen Schicht von Endothelzellen (Zellenhäutchen) bekleidet ist. Im 
Holzessig· schwellen die Perineuralhäntchen bedeutend und zeigen dann nach Anilin­
behandlung eine sehr schöne Anordnung. 

Jedes von Perineurium umgebende Nervenbündel ist in grössere und kleinere 
Abtheilungen getrennt. Es trennen sich nämlich vom Perineurium einzelne Peri­
neuralhäutchen ab, gehen ins Innere desNervenbündelshinein (Endoneurium) und 
theilen dasselbe zuerst in oTöbere Partiell. Von einem solchen Septum trennen 
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sich, eines nach dem anderen, die Perineuralbäutchen ab und sepanren Immer 
kleiner werdende Theile des Nervenbündels. Mit diesen Häutchen verlaufen auch 
die Blutgefässe. Die feinsten dieser Häutchen liegen scbliesslich den einzelnen 
Nervenfasern an, uncl zwar in folgender Weise: .A.usserhalb der S eh wann 'sc~en 
Scheide jeder Nervenfaser findet man in Zerzupfungspräparaten mehr oder w~mger 
zahlreiche feine Bincleo-ewebsfibrillen welche der Nervenfaser parallel, bald dichter 
an ihr, b;ld in einiger

0

Entfernung, ~erlaufen. Diese Fibrillen liegen im ~or~al~n 
Zustande dicht aneinander o·eordnet um die einzelne Nervenfaser, wobet s1e em 
Häutchen bilden. Sie stelle~ also eine äussere Scheide dar, nach Art eines 'rubus, 
in welchem eine Nervenfaser liegt. Auch dieses Häutchen besteht aber nicht nur 
aus der Fibrillenschicht · die letztere ist vielmehr, ähnlich den Perineuralhäutchen, 
auf beiden Seiten von Endothelzellenhäutchen bedeckt. Die Fibrillenhäutchen der 
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Nervenfasern stellen keine vollständig geschlossenen Membranen dar; man muss 
vielmehr annehmen, dass sie an manchen Stellen Unterbrechungen zeigen, durch 
welche z. B. die Injectionsftüssigkeit zwischen sie und die Schwan n 'sehe Scheide 
eindrino-en kann. Diese feine Fibrillen scheide, welche jede einzelne Nervenfaser 
umschl~sst, nennt man auch Henle ' sche Scheide. l\ian ka.nn sie sehr gut an 
den Endigungsstellen der motorischen Nerven sehen, wo man die einzelnen Nerven­
fasern in natürlicher Lage beobachten kann. An solchen Endfasern zeigt sich die 
Sc h wann 'sehe Scheide mit einer anderen bedeckt, die an ihrer inneren Seite 
deutliche Kerne zeigt. Zwischen diesen beiden Scheiden sieht mau eineu Raum, 
wahrscheinlich mit nutritivem Plasma gefüllt, welches an den Einschnürungsstellen 
an den A:xencylinder herantreten kann. Die H enl e 'sehe Scheide stellt somit das 
einfachste Perineurium dar. Aus je mehr Nervenfasern ein Nervenbündel besteht, 
desto complicirter wird sein Perineurium, di e Zahl seiner Häutchen wächst, nnd 
grosse Nervenbündel können 12-13 solcher l\Iembranen in ihrem Perineurium 
aufweisen, die wie Cylinder ineinandergesteckt sind. Um das Perineurium gut zu 
sehen, spritzt man in den N. iscbiadicus von Thieren ein Gemisch ein, welches 
aus einem Theil 1 °f0 Arg. nitrici und zwei Theilen Gelatine besteht. Zum Studium 
des Perineuriums eignen sich ferner Querschnitte nach Härtung der Nerven in 
1 Of0 Ac. osmicum und Alkohol bei nachträglicher Färbung mit Purpurin (dabei 
färben sich die Kerne der Membranen). Zum Studium der elastischen Fasern der 
Fibrillen in den Häutchen eignet sich 1\laceration der Nerven in 2 °/00 Ac. chro­
ruicum (nicht mehr als 7 Tage) und Färbung mit Picrocarmi n. Um die Hen I c­
sche Scheide zum Vorschein zu bringen, behandelt man die feinen Nerven eine l\1i­
nute .lang mit 1/ 2 - 1/ 3 "/o Ac. osmicum bei nachträglicher Färbung mit Picro ­
carmm. 

Unmittelbar ausserhalb des Perineuriums jedes einzelnen Nervenbündels 
findet man das Epineurium. Dasselbe besteht ebenfalls aus concentrischen fibril ­
lären Bindegewebshäutchen, welche durch Essigsäure stark anschwellen und nach 
nachträglicher Härtung in Holzessig ihre Anordnung gut zeigen. In frischem Zu­
stande bestehen diese Häutchen aus längslaufenden fibrillären Fasern, die von 
jeder Seite mit einer Endothelzellenschicht überzogen sind. Sie unterscheiden sich 
von den Perineuralhäutchen durch ihren grösseren Reichthum an Fibrillen und 
ihre grössere Breite. Die inneren Membranen des Epineuriums schliessen sich ganz 
eng an das Perineurium; je mehr sie sich aber von dem letzteren entfernen, desto 
mehr geht ihre concentrische Anordnung verloren, und schliesslich gehen siß in 
ein lockeres, unregelmässig concentrisch angeordnetes Bindegewebe über, das aus 
den ~embranen und Fettzellen besteht und Blutgefässe führt . Das Epineurium 
verbmdet somit einzelne Nervenbündel miteinander und macht sie zu einem Nerven­
stamm, welcher seinerseits durch eine bindegewebige Substanz, in der man eben­
falls eine lockere, unregelmässig concentrische Structur erkennen kann, mit· den 
umliegenden Organen zusammenhängt. Das Epineurium kann man theils nach den 
für das Perineurium angegebenen Methoden, theils nach ein- bis zweiwöchentlicher 
Härtung in 2 ° f 00 Ac. chromicum und Carminfärbung studiren. 

Die bindegewebigen Scheiden begleiten die Nervenstämme in ihrt~ Verzwei­
gungen nach der Peripherie hin, indem sie sich dabei theilen und in den Zweigen 
diese}be Anordnung und Structur zeigen wie in den Nervenstämmen selbst. Diese 
Sche1den bilden nicht nur eine Substanz durch deren Vermittluno- die Nerven­
fasern und Nervenbündel zusammenhäno-e~ sondern sie stellen aucl~ Bahnen dar, 
. c ' 
In welc~en die lymphatische Flüssigkeit sich befindet und mit den Lymphräumen 
des Gehirnes und des Rückenmarkes in Verbindung steht. Injicirt man nämlich 
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eine Flüssigkeit (z. B. Richardson's Blau, Chloroformasphalt) in die Subdural­
uncl Subarachnoidalräume des Gehirnes und des Rückenmarkes, so tritt die Flüssig­
keit durch die Ganglien hindurch in die peripherischen Nerven über. Man findet 
sie in den letzteren hauptsächlich zwischen den Perineuralhäutchen. .A.usserdem 
findet man aber, dass die Injectionsflüssigkeit auch vom Perineurium aus sowohl 
in das Innere der Nervenbündel eindringt (und dabei nicht nur in dickere Septa, 
sondern sogar in die feinsten Häutchen, nämlich in die Räume zwischen der 
Schwann'schen und der Henle'schen Scheide), als auch dass die Flüssigkeit 
zwischen die epineuralen Häutchen vordringt. Macht man die Injection in umge­
kehrter Richtung, d. h. in den peripherischen Nerv, so fliesst die Injectionsfiüssig­
keit in die Ganglien hinein, um dieselben und an ihnen vorbei, sowohl in den Sub­
dural-, als auch, und zwar vorzugsweise, in den Subarachnoidalraum. Wenn die 
Canüle in das Perineurium eingestochen war, so dringt die Flüssigkeit in das Endo­
und Epineurium hinein. Die Inject.ionsfiüssigkeit verbreitet sich im Nerven von 
der Injectionsstelle ab nicht nur centripetal (zum Gehirn und Rückenmark), sondern 
auch centrifugal (nach der Peripherie hin) in die Verzweigungen der Nerven­
stämme hinein. Diese lymphatischen Verbindungsbahnen zwischen den Nerven 
und den Centralorg·anen spielen eine grosse Rolle nicht nur bei den Stoffwechsel­
processen der Nerven, sondern wahrscheinlich bei den verschiedensten pathologi­
schen Zuständen derselben. 

!Myelinfreie Nervenfasern. 

Die myelinfreien peripherischen Nervenfasern findet man als einen wesent­
lichen Bestandtheil vieler Aeste des N. sympathicus (Plexus carotici, N. lienalis, 
N. hepaticus u. a.). In vielen cerebraspinalen Nerven sind sie nur spärlich vor­
banden, sie verlaufen dann einzeln oder in Gruppen zwischen den myelinhaltigen 
Fasern. Die Fila olfactoria bestehen ausschliesslich aus myelinfreien Fasern, welche 
übri~ens auch die Endverzweigungen sämmtlicher myelinbaltiger Nervenfasern ver­
treten. Sie sind in der Regol die schmalsten aller Nervenfasern, ganz blass und 
farblos. Besonders gut kann man dieselben ausser den Endverzweigungen der elek­
trischen Nerven von Torpedo an denjenigen der motorischen Fasern in den 
Muskeln und an den Endigungen der sensiblen Nerven in der Haut beobachten. 
Was die Endigung der myelinhaltig·en Fasern im Muskel betrifft, welche man be­
kanntlich als Endplatte bezeichnet, so ergibt sich nach Kölliker, dass erstens der 
Axencylinder der myelinhaltigen Fasern ohne Aenderung- seiner Structur in den 
myelinlosen Elementen sich fortsetzt, und zweitens, dass in vielen Fällen auch die 
S eh wann 'sehe Scheide mit ihren Kernen auf dieselbe übergeht. Die beiliegende 
Figur veranschaulicht a.m besten die Art der Endigung der myelinbaltigen Fasern 
in einem Muskel (Fig. 4). Zur Untersuchung· dieser Fasern zerzupft man ent­
sprechende Nerven, oder man härtet sie in 2 °/0 Ammon. bichromaticum, schneidet 
und färbt mit Carmin, Picrocarmin u. s. w. Die myelinlosen Fasern bestehen aus 
Axencylinder, und in vielen Fällen erkennt man an ihnen au(jh Sc h wann 'sehe 
Scheide. Der Axencylinder dieser Fasern zeigt höchst wahrscheinlich dieselbe fibril­
läre Structur wie der der myelinhaltigen Fasern. Die Sch wann 'sehe Scheide lässt 
sich nicht an allen diesen Fasern nachweisen; an manchen, z. B. an den letzten 
Endignngen der motorischen und sensiblen Nerven, existirt sie nicht, und diese 
Endverzweigungen bestehen ausschliesslich aus Axencylinder. An anderen royalin­
freien Fasern sieht man nur Kerne, die clem .A.xencylinder anliegen. Diese Kerne 
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(0'012S-0·0192 m·m) liegen in fast regelmässigen Abständen von einander, was 
sehr für ihre Angehörigkeit zu der Schwann'schen Scheide spricht. 

Demgernäss kann man die myelinfreien Nervenfasern in drei Gruppen theilen: 
1. in myelinlose Fasern~ die nur aus Ax:encylindern bestehen und keine Spur von 
Schwa nn 'scher Scheide zeigen; hierzu gehören die letzten Endverzweigungen der 
motorischen und sensiblen Nerven; 2. in Fasern, die von einer vollständig·en 
Schwa.nn'schen Scheirle umgeben sind (myelinlose, graue Fasern) ; man findet sie 
in peripherischen Nervenfasern während ihres Wachsth ums, wo sie noch keine 
Myelinscheide haben (bis circa zum vierten intrauterinen Monat) . Ferner gehört 
hierzu ein Theil der sympathischen Fasern und die motorisehen und sensiblen 
Nervenfasern vor der Abgabe der feinsten (nur aus Ax:encylinder best ehclltien) 
Endzweige; 3. in die eigentlichen Remak'schen Fa se rn , die man haupt­
sächlich in den Sympathicusästen und in den Fila olfactoria fin det. Diese Fasern 
bestehen aus Bündeln von feinen Fibrillen (Axencylindern), di e nur eine unvoll­
ständige Schwan n 'sehe Scheide zeigen. Diese Fasern ver laufen meistens parallel 

e 

Fig. 4. Endverästelung einer dunkelrandigen Faser aus dem Hautmuskel der Brust 
des Frosches (mit der Immersionslinse Nr. 10 von Hartua ck und Ocul. 1). 

a Scheide der NeTTenfaser, bei b auf die blasst'n Endfasern überf5'ebend : b Fortsetzung des :Nerven- _ 
faserinbaltes (vorzüglich des Axencylinders) in die l1lassen Endfasern ; c Kerne der blassen Endfasern; 
cl ein Kern der Muskelfaser jj, auf welcher die Verästelung der Endfasern aufliegt; c Enden der 

blassen Endfasern; !J Kerne der dunkelrandigen Nervenfaser. (Nach K ö llikcr.) 

und treten in keine Verbindungen miteinander. Ob solche Fasern in anderen 
cerebrospinalcn Nerven vorhanden sind, ist noch nicht sichergestellt. Jede Remak­
scbe Faser besteht also hauptsächlich aus einem Bündel von Fibrillen (.Ax:en­
cylindern), die von Kölliker als "Remak'sche Fibrillen" bezeichnet werden. 
Um diese Fibrillen deutlich zu machen, behandelt man die Nerven mit verdünnter 
Essigsä~re, mit 1 / 5-.-1/ 2 °/0 Osmiumsäure oder mit 2 °/00 Chromsäure; sie zeige.n 
weder eme Segmentn·ung (an Silberpräparaten), noch eine Verästelung (an Golgt­
schen Präparaten). An Querschnitten erscheinen die Remak'schen Fasern als feine, 
dunkle, den ganzen Querdurchmesser der Faser einnehmende Pünktchen, zwischen 
welchen sich sehr kleine Räume finden. An den mit Osmium, Carmin oder Picro­
c~rmin bebaueleiten Schnitten sieht man Keme, die längs der Rem ak 'sehen Fasern 
h.egen; sie sind 12-20 /-t gross und zeigen ziemlich regelmässige Abstände. Es 
smd wahrscheinlich Bindesubstanzzellen, die möglich erweise die reducirte Schwan n­
sch_e, eventuell Henle 'sehe Scheide darstellen. Da die Fibrillen, wie gesagt, Axen­
cylmder darstellen, so würde demgernäss jede Remak'sche Faser einem kleinen 
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Nervenbündel ähneln, das aus feinen Axencylindern besteht und Kerne zeiO"t. Was 
die chemische Beschaffenheit der Rema.k 'schen Fasern anbetrifft, so unter~cheiden 
sie sich wesentlich vom Bindegewebe, da sie beim Kochen nicht durcbsichtio- und 
o·allertig werden und sich nicht auflösen, sondern trübe und undurchsichtig w;rden. 
Beim Kochen und gegen die verdünnten Säuren verhalten sie sich ebenso wie die 
Muskelfasern uncl Bindesubstanzzellen. In Kali causticum concentratum werden 
die Fibrillen zuerst als blasse Fasern deutlich, verfallen aber bald in stäbchenartiO"e 
Trümmer und lösen sich schliesslich anf. 

0 

Degeneration und Regeneration der peripherischen 
Nervenfasern. 

Die myelinhaJtigen und die myelinfreien Nervenfasern scheinen nicht 
während der ganzen Lebensdauer ihre normale Structur beizubehalten. 
Untersuchungen, hauptsächlich von Sigmund JYiayer, haben gezeigt, 
da ss in den Nervenfasern des gesunden Körpers immerfort Veränderungen 
nachweisbar sind, die man als de- und regenerative Processe deuten muss. 
Untersucht ma.n die cerebraspinalen Nerven bei verschiedenen Thieren, 
so find et man diese Vorgänge in verschiedenem :iYiaasse ausgeprägt. 
Auch die Nerven von sonst gesunden lVIenschen (Selbstmördern, Er­
mordeten, . Nerven der frisch amputirten Glieder) lassen diese Vorgänge 
erkennen. An den verschiedensten peripherischenNerven findet man ver­
schiedene Stadien der degenerativen Erscheinungen. An manchen Fasern 
sieht man, dass die normale Schwann'sche Scheide von einem nicht 
mehr normalen Inhalte erfüllt ist; die Myelinscheide, die die Schwaun­
sehe Scheide vollständig ausdehnt, ist vielfach zerklüftet; es tritt ausser­
dem eine V ergrösserung und Vermehrung der Kerne der Schwan n 'sehen 
Scheide ein. In anderen Fasern ist der Process weiter vorgeschritten, und 
die Myelinscheide erweist sich als aus einzelnen unregelmässigen Brocken, 
Ballen, Tropfen bestehend, die in eine feinkörnige Masse eingebettet sind. 
Bei noch weiter vorgeschrittener Degeneration kann die Faser so verän­
dert sein, dass es aller Aufmerksamkeit bedarf, um ihre Abstammung 
von normaler Faser zu erkennen. Sie ist dünner geworden, die Sch w anu­
sehe Scheide ist collabirt und ihres abnormen Inhalts derart entledigt, 
dass derselbe nur stellenweise in Form von feinen Fetttröpfchen und 
kleinen dunklen Körnchen auftritt. Auch der Axencylinder kann dabei 
auf dem Wege der Zerstückelung zu Grunde geheiL 

Was die Ausbreitung dieser degenerativen Processe anbetrifft, so 
können von derselben die Nervenfasern entweder in ihrer ganzen Aus­
dehnung vom Centrum bis zur Peripherie, oder nur einzelne Abschnitte 
derselben ergriffen werden. 

Ausser diesen Destructionsprocessen sieht man an den Nervenfasern 
des gesunden Körpers Erscheinungen der Regeneration. Man findet hier 
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nämlich Nervenfasern, die man auf Grund der Kenntniss der experimentell 
erzeugten De- und Regeneration der Nerven und der Entwicklung der­
selben als neugebildete, junge Fasern ansehen kann. Es zeigen sich 
dünne Fasern, die eine sehr feine Myelinscheide haben, und die manch­
mal zu zwei und mehr Fasern in der alten Schwann'schen Scheide liegen. 
Mitunter trifft man eine Faser, an der man sieht, dass ihre Sch wRnn­
sche Scheide ausser den Producten der Degeneration eine central gelegene 
feine, mit sehr dünner Myelinscheide verseheue junge Faser besitzt. Ferner 
trifft man auch Schaltstücke, an de.nen man verschiedene Fonneu des 
veränderten Mvelins findet, und dab ei ein Faserstü.ck, welches alle EiO'en-• 0 

schaften der neugebildeten Nervenfaser zeigt. 
Diese Erscheinungen führten S. l\'Iayer zur Aufstellung des Satzes, 

dass im peripherischen Nervensystem ein fortwährend er \V echsel der 
Formen vorkommt, der in de- und regenerativen Processen seinen Aus­
druck fände. Die meisten Nervenfasern seien keine stabilen Gebilde, 
sondern sie unterlägen vereinzelt während des Verlaufes des Gesammt­
lebens eingreifenden Alterationen ihrer physikalischen und chemischen 
Structur und besässen somit nur eine cyklische Lebensdauer. Es ist 
schwer, schon jetzt diese Resultate, die allerdings noch einer weitere-n 
Untersuchung erfordern, sicher zu deuteiL Man kann wohl denken, dass 
hier der Stoffwechsel eine grosse Rolle spielt und dass die feine, delicate 
Structur der Nervenfaser sehr leicht darunter leiden ka.nn, wenn in dem­
selben Veränderungen vorkommen, die noch die Grenze des Normalen 
nicht überschreiten. Ob hier die im Organismus während der Thätigkeit 
entwickelten Toxine eine zer~törende Rolle spiele11. wäre denkbar, doch 
ist noch nicht erwiesen. Jedenfalls fällt ins Gewicht, tlass man diese Ver­
änderungen in grösserem Umfange bei Erwachsenen als bei Jungen find et, 
ferner dass dieselben viel ausgesprochener erscheinen, wenn der Ernäh­
rungszustand des Organismus gelitten hat, schliesslich, dass man diese 
Erscheinungen an den Nerven von Menschen ziemlich constant beobachtet 
hat, die an kachektischen Krankheiten gelitten haben. 

Die de- und regenerativen Vorgänge sind am besten an den Nerven 
zu studiren, die auf dem Wege der Quetschung oder Durchschneidung 
in ihrem Verlaufe unterbrochen sind. Hier zeigen sich in dem periphe­
rischen und dem centralen Stumpfe (von der Läsionsstelle gerechnet) 
destructive und restructive Processe in der Myelinscheide, dem Axen­
cylinder und der Schwann'schen Scheide, die den Gegenstand vieler 
Untersuchungen bildeten, und trotzdem bis jetzt nicht vollständig geklärt 
worden sind. 

Die Untersuchungen, von welchen hauptsächlich die von Ran vier, 
Stroebe und v. Büngner in Betracht kommen, wurden meistens am 
N. ischiadicus vom Frosch, Kaninchen, Meerschweinchen angestellt, wobei 
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der Nerv an einer Stelle gequetscht oder durchschnitten worden ist. Auch 
wurde zu diesem Zweck eine percutane Quetschung des grossen Ohr­
nerven bei Kaninchen gemacht (Stroebe). Da die Veränderunaeu am 

b 

Nerven sich in den Zellen und den Fasern abspielen, so sind für die 
ersteren das Flemming'sche Osmiumessigsäuregemisch bei nachträglicher 
Färbung mit Saffranin, für die letzteren 1°/0 Ueberosmiumsäure, Carmin, 
Picrinsäurefuchsin (nach van Gieson) und ferner die von Stroebe em­
pfohlene Anilinblaumethode maassgebencl. 

Die Veränderungen, die in peripherischen Nerven bei Quetschung 
oder bei Dnrchschneiclung auftreten, sind im Wesentlichen dieselben. Die 
Läsionsstellen selbst verhalten sich dabei etwas verschieden; unterbricht 
man einen Nerv durch eine Quetschung, so erscheint an entsprechender 
Stelle gleich nach der Operation eine tiefe circnläre Schnürfurche, so 
dass beicle Stümpfe durch ein dünnes Filament zusammenhängen. All­
mälig nimmt di ese Furche an Tiefe ab, und es bleibt nach einiger Zeit 
nur eine flach eingeschnittene, etwas transparente, graue Stelle zurück. 
Auch diese Timschnürung \erwischt sich allmälig vollständig, bei Ka­
ninchen schon nach 10-14 Tagen. Nach Durchschneidung oder Resection 
der Nerven bildet sich an der Läsionsstelle gleich nach der Operation 
ein Bluterguss. Allmälig entwickelt sich hier Granulationsgewebe, das in 
eine Narbe übergeht. Nach 3-4 Wochen kann man durch die ganze 
Narbe neugebildete Nervenfasern hindurchziehen sehen - es entstand 
also anstatt der Narbe ein neugebildeter Nerv. 

Da die de- und regenerativen Vorgänge nach verschiedener Art der Läsion 
der Nerven in ihrem Wesen dieselben sind (Stroebe, v. Büngner), so werden sie 
hier zusammengefasst beschrieben. Untersucht man den Nerven 24 Stunden 
nach der künstlichen Unterbrechung, so zeigt sich Folgendes: im peri­
})herischen Stumpf weist derjenige Abschnitt, welcher dicht an der Läsions­
stelle liegt, die Myelinscheide körnig und krümelig zerfallen auf, der Axen­
cylinder gequollen, kolbenartig verdickt. Diese Veränderung findet man an ein 
bis zwei Ran vier'schen interannulären Segmenten un~ sie ist als directe 'Yirkung 
des Traumas aufzufassen (traumatische Degeneration). Ausserdem zeigt aber 
der ganze peripheriscbe Stumpf Zerstückelung der :Myelinscheide in lange Cylinder. 
Auch viele Axencylinder sind gequollen. Ein Unterschied zwisc?en .den mehr 
proximal oder mehr distal von der Läsionsstelle gelegenen Stellen 1st mcht deut­
lich zu sehen. 

Im c e n t r a 1 e n Stumpf findet man im Bereiche ~er nächstliegende.n ein b~s 
zwei Ranvier'schen Segmente das Bild der traumatischen DegeneratiOn. D1e 
letztere schliesst nicht scharf an einer R an vier 'sehen Einschnürung ab; vielmehr 
endet dieselbe a.llmälig an irgend einer Stelle des ersten und zweiten Segmentes. 
Oberhalb dieser traumatisch verletzten Stelle erscheint der centrale Stumpf normal. 

Nach zwei TaO'en sind die traumatischen Erscheinungen dieselben ge­
blieben. Im ganzen pe~·ipherischen Stumpf (ohne einen deutlichen Unterschied 
in distalen und proximalen Abschnitten) geht die Zerstücklung der Myelinscheide 
immer weiter. Es erscheinen anstatt der Myelincylinder ovale Markballen, ellip-



30 Degeneration und Regeneration der peripherische n N ernnfaseru. 

soide Trümmer u. s. w. Auch der Axencylinder zeigt mitunter eine Zerstückluno· 
J etzt schon wird der progressi Ye Process merkbar: viele Kerne der Sc h w aun ' sch~~ 
Scheide sind grösser geworden, sie zeigen ein deut liches und reichliches Chromatin­
gerüst, und an manchen erke nn t man sogar den Anfang· der Karyokinese. Im 
centr alen Stumpf sind die Veränderungen in der traumatischen Zone im \Veseut­
liehen dieselben. 

Nach drei bis vier T ag en tritt an den traumatischen Zonen der beiden 
Stümpfe kolbenartige Anschwellung· der .A.xencylinder deutlich hervor. Auch zeigen 

sich hier grosse Zellen mit 1\Iyeliutropfen erfüllt 
(Phagocyten). Imp eriph erisc henSt umpf treten 
ganz umeg·elmässige 1\:Iyelintrümmer in Form von 
Ballen, Tropfen, Kugeln u. s. w. auf. Der Axen­
cylinder ist stark gequollen, zeigt Vacuolenbi ldutw 

Fig. 5. Degener[l.tion des N ervus 
ischiadicus, 6 Tage nach der 
Durchschneid ung (Flemming-

sche Flüssigkeit). 
a Axencylinderreste ; b zerfallene JIIye­
linscheiden; c Schwann'sche Scheide ; 

d Sp;J.lte. 
(Nach Ziegler.) 

0) 
ist in manchen Fasern unterbrochen. Die haupt-
sächlichste Veränderu ng, die man in dieser Zeit 
beo bachtet, zeigt die Sc h wann'sche Scheide. I llre 
Kerne sind grösser, das intranucleäre Chromatin­
gerüst und das Kernkörperehen tritt cleutlicher 
hen·or . In manchen Kernen sieht man die in Fiiden 
geordnete Chromatinsubstanz, in anderen typische 
mytotische Kerntheilungsfiguren. Auch das Proto­
plasma, Jas die Kerne umgibt, hat an Umfang zn­
genommen, ohne seine homogene Beschaffenheit ver­
loren zu haben. l\Ian muss bemerken, dass nicht 
alle Fasern diese Veränderungen zeigen; man fmdet 
vielmehr Fasern , die gar nicht oder sehr wenig 
alterir t ersclleinen. Im ce n tralen St umpf be­
steht zwar in Bezug auf die traumatische Degene­
rationszone Myel irrzerfall , Axency lindersch weil ung, 
Auftreten \'Oll Phagocyten, doch sind in den cen­
t ral davon gelegenen Partien keine ti eferen patho­
logischen Veränderungen zu constatiren. 

Am fünf te n bi s sec h s t en 'l'ag e sind die 
Veränderungen wesentlich dieselben (Fig. 5 ). Dio 
Kemthei lung geht im peripherischenStumpfe weiter 
vor, auch die l\Iyelintrümmcr zerfallen in kleinste 
Tropfen. 

In der zw e it e n ·w oc h e t reten (n ach 
Quetschungen und Durchschneielungen bei ver­
schiedenen Thierspecien an verschiedenen Tagen) 1 

weitere Alterationen ein. In der traumatischen 
Zone sieht man noch die Anschwellung· der Axen­
cylinder. Die beiden Stümpfe nähern sich (nach 

der Quetschung) immer mehr, dank der Proliferation der Kerne der Schwaun­
sehen Scheide, der Endothelzellen der Blutgefässe und der Zellen des Perineuriums, 
wozu sich (nach Durchschneidung) noch ein Zusammenziehen durch Granulations­
masse gesellt. Im peripherischenStumpf vermehren sich noch Anfangs der 

1 Auch die oben angegebenen Zahlen der Tage können bei Quetschungen nncl 
Durc:hschneidungen bei verschiedeneu Thierspecieu schwanken. 
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zweiten Woche die Kerne der ~eh wann 'sch8n Scheide, doch klingt dieser Prolife­
rationsvorgang am Schlusse cheser Woche ab. Der Zerfall der Myelinscheide und 
des Axencylinders, der seinen Höhepunkt erreicht hat, nimmt ebenfalls allmälio· ab. 
Die alte Schwan n 'sehe Scheide fängt an, an manchen Fasern zu verschwi;den. 
Im central en Stumpf zeigen sich aber jetzt (im Anfange der zweiten Woche) 
zum ersten l\Iale feine , dünne Fasern, die an Kupferhämatoxylinpräparaten einen 
dünn en Saum von l\Iyeliuscheide aufweisen, und die von einem alten Axeucylinder 
des centralen Stumpfes (meistens oberhalb der kolbigen Anschwellung desselben) 
abgeheiL Dies si nd neugebildete (regenerirte) Nervenfasern, die dann später 
immer Hinger werd en, um durch die gequetschte Läsionsstelle oder durch die nach 
der Durchschneidung entstandene Narbe in den peripherischen Stumpf und in 
diesem immer weiter nach der Peripllerie hin hineinzuwachsen. 

In der dritten ·wo ch e be.steben die hauptsächlichen Alterationeu in der 
Zunahme der Zahl der neug-ebildeten Nervenfasern und in ihrem fortschreitenclen 
Wachstlmm nach der Peripherie. 

In der vi erten Woch e sieht man, dass einzelne neugebildete Fasern den 
peripherischen Stumpf erreicht haben. Die karyokinetischen Figuren treten schon 
selten in den Kernen hervor. Auch die Zahl der .Myelin- und Axencylindertrümmer 
ist eine geringe geword en. 

Von der vi ert en Woche ab treten keine wesentlichen neuen Erschei­
nun gen hinzu. Der Neubilclungsprocess macht nur immer weitere Fortschritte, und 
die nen entstandenen Nervenfasern erreichen immer mehr distal gelegene Partien 
des periphori schen Stumpfes: am 3 8. Tage sah man sie schon etwa 2 cm von d.er 
Läsionsstell e, am 50. Tag·e 3 cm, am 57. Tage 4 cm u. s. w. liegen. Auch ihre 
Myelinscheide, die anfan g·s nur als ein sehr dünner Saum zu sehen war, wird 
immer brei ter. Die ersten Einschnürungen treten an clieser jungen .Myelinscheide 
etwa in der vierten Woche auf, undnach vier Monaten zeigt sie die Verhältnisse, wie 
man sie an entwickelten Fasern beobachtet. Die so entstandenen neueu Nerven­
fasern ziehen im peripherischen Stumpf, entweder in den alten Nervenbahnen 
und in der alten Sch wann 'sehen Scheide, oder sie laufen in den neu entstandenen 
Spindelzellenzügen, die wahrscheinlich aus der Proliferation der bindegewebigen 
Zellen sich entwickelt haben. Diese aus neuem A.xencylincler und neuer l\Iyelin­
scheicle bestehenden Nervenfasern werden allmälig mit neuer Sch wann 'scher 
Scheide bekleidet, die vielleicht der Proliferation der Zellen des Encloneuriums ihre 
Entstehung verdankt. 

Aus dem o·eschilderten Bilde aeht hervor, dass nach Unterbrechung 
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eines peripherischen Nerven, in seinen peripherischen und centralen 
Stümpfen clegenerati ve und regenerative Vorgänge stattfinden. Die ersteren 
bestehen im peripherischen Stumpf in einer primären traumatischen Dege­
neration des ersten bis zum zweiten nächst der Läsionsstelle liegenden 
Segmente und in einer secunclären Degeneration im ganzen peripheri­
schen Stumpf, welche keinen deutlichen Unterschied in den proximalen 
und distalen Theilen der Faser zeigt und sich in immer weiter fortschrei­
tendem Zerfall der Myelinscheide und des Axencylinders, karyokinetischer 
Proliferation der Kerne der S eh wann 'sehen Scheide änssert (sogenannte 
vVall er' sehe Degeneration). Einzelne Fasern des peripherischen 
Stumpfes bleiben dabei von diesen V erändernngen frei. Im c e n t r al e n 
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Stumpf sieht man ebenfalls eine traumatische Degeneration in den am 
nächsten der Läsionsstelle liegenden Segmenten. Central von dieser Stelle 
zeigt der Nerv keine tieferen Veränderungen (nur in einzelnen Fasern 
sieht man secundäre Veränderungen, die denen im peripherischen Stumpf 
ähneln). In Bezug auf diesen centralen Stumpf der läclirten peripherischen, 
motorischen und sensiblen Nerven kann man auf Grund der modernen 
Untersuchunaen Folaendes saaen: Zum centralen Stumpf der motori schen 
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Nerven aehört selbstverständlich ausser dem eigentlichen Nervenstück 
0 

auch die motorische Wurzel im Rückenmark oder im Hirnstamm mit 
ihrem extra- und intramedullären Verlauf, und schliesslich ihre moto­
rische Vorderhornzelle, eventuell die Zelle des motorischen Hirnnerven­
kernes. Was diesen centralen Nervenstumpf an betririt, so zeigt derselbe in 
der That keine so tiefgehenden Veränderungen, wie man sie im peri­
pherischen von der Durchschneidungsstelle find et. Die Untersuchungen 
von :M:ering im Laboratorium von Dark sch ewit s ch :~;eigten aber, 
dass auch der centrale Stumpf des lädirten N. ischiadicus ge wisse 
Alteration zeigt. Das l\1yelin der Nervenfasern zeigt an seinen Rän­
dern eine grosse Anzahl von Einschnitten, die ziemlich tief in das Innere 
der :Myelinscheide einschneiden, so dass die Nervenfaser keine glatten 
Gontouren mehr hat, sondern geschrumpft aussieht. Zu gleicher Zeit 
verändern sich auch die chemischen Eigenschaften des Myelins in 
diesen Fasern, indem das letztere sich mit Osmium ganz schwach färbt 
und ganz homogen aussieht. Zu einem Zerfall des :Myelin s in einzelne 
Blöcke kommt es aber nicht. vVenn die Läsion des Nerven lange Zeit 
bestanden hat, so führt dies zu einer allmäligen Verschmälerung der 
Fasern. Diesen ganzen Process im centralen Nervenstumpf fasst man ge­
wöhnlich als eine einfache Atrophie auf. · 

Wenn man also im centralen Stück des peripherischen motorischen 
Nerven (nach Läsion des letzteren) auch keine tiefgehende Entartung 
entdecken kann, so verhält sich die Sache anders in Bezug auf die moto­
rischen Wurzeln und die motorischen Zellen dieses Neurons. Die Unter­
suchungen von Bregmann, Redlich, Darkschewitsch-Tichonow 
und mir zeigten, dass die motorischen Wurzeln der spinalen und der 
Hirnnerven nach traumatischer Läsion eines peripherischen Nerven nach 
Ablauf von einer bestimmten Zeit sichere Zeichen des Myelinzerfalles 
zeigen, besonders in ihrem intramedullären Verlauf (Marchi'sche Me­
thode). Ebenfalls zeigen die Arbeiten von Nissl, Marinesco, Lugaro, 
mir, van Gehuchten, Dejerine u. A., dass auch die motorischen Zellen 
des lädirten peripherischen motorischen Nerven deutliche Veränderungen 
aufwei~en. Diese Läsion des centralen Theiles des peripherischen Neurons 
nach emer an der Peripherie stattgefundenen Läsion des letzteren bezeichnet 
man als "r e trog r a d e D e g e n er a t i o n". 
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Auch in Bezug auf den peripherischen sensiblen Nerv zeigten die 
Untersuchungen von Lugaro, Mering u. A., dass bei peripherischer 
Läsion dieses Nerven die Spinalganglienzellen nicht intact bleiben; die 
intramedullären hinteren Wurzeln werden - nach Ablauf von einer be­
stimmten, nicht zu kurzen Zeit - ebenfalls erkranken, und wird sich 
ihre Erkrankung in das Rückenmark fortsetzen (Burland im Laboratorium 
von Dark schewit sch, ich, L. Jacobsohn). 

Alle diese Untersuchungen ergehen, dass das Schema des ·waller­
sehen Gesetzes nicht mehr in den Rahmen der modernen :Forschuna mit 
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der Zuhilfenahme der neueren Untersuchungsmethoden passt. Das Waller-
sehe Gesetz ist nach dem treffenden Ausdrucke Kli ppel 's nicht mehr 
richtig in demjenigen Theil, welcher zu exclusiv ist. Diejenige Anschauung, 
nach welcher die Läsion eines motorischen Nerven nur den peripherischen 
Abschnit t des Nerven betrifft und den centralen Theil desselben nebst 
der Zelle freilassen soll, resultirt aus dem Schema des vVall er 'sehen 
Gesetzes und muss als unrichtig bezeichnet werden. Der peripherische, 
motorische und sensible Nerv stellt ein Gebilde dar, welches in physio­
logischer und pathologischer Beziehung von der Zelle abhängt - in diesem 
Sinne ist auch jetzt das vValler'sche Gesetz richtig. Der peripherische 
Nerv stellt aber zu gleicher Zeit einen Theil eines zusammengehörigen, 
untrennbaren, einheitlichen Organismus dar, welchen wir Neuron nennen, 
und die Zerstörung jedes Theiles dieses Neurons führt zu den Verände­
rungen des gesammten Neurons. Diese Veränderungen manifestiren sich 
bald mehr, bald weniger. Sie treten auch in zeitlich verschiedenen Ab­
ständen von einander auf, und die Art der Veränderungen kann eine 
verschiedene sein, je nach der Zerstörung der Dendriten, der Zelle selbst 
oder des Axencylinders. 

Die Nervenentzündung (Neuritis). 

Die oben beschriebenen Veränderungen, die nach Durchtrennung des 
Nerven in seinem peripherischenStumpf auftreten (Waller'sche Degene­
ration), stellen eine einfache Degeneration der Nervenfasern dar, die 
zur völligen Atrophie der letzteren führen kann. Obgleich dieser Vorgang 
vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus mit der eigentlichen Ent­
zündung nichts Gemeinsames hat, so wird derselbe doch gewöhnlich als 
die parenchymatöse Neuritis (Joffroy) oder als degenerative Neu­
ritis (v. Leyden) bezeichnet. Unter diesem Namen versteht man also 
eine einfache Entartung der Nerven, die makroskopisch als graue, zum Theil 
atrophische und nicht sclerosirte Strä.nge erscheinen, und in welchen man 
bei mikroskopischer Betrachtung Zerfall des Myelins, Schwund des Axen­
cylinders, Kernvermehrung und Atrophie der Nervenfasern constatiren kann. 

Rem o. k und F l:d a u, Neuritis und Polyneuritis. I. 3 
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Von einer wirklichen Entzündung kann eigentlich erst dann die 
Rede sein, wenn entzündliche Vorgänge im bindegewebigen Theile der 
Nerven stattfinden (Betheiligung der Gefässe, entzündliche Exsudationen, 
·wucherungen), wobei auch die Nervenfasern selbst durch das entzün­
dungserregende Agens in grösserem oder geringerem Maasse mitbetroffen 
werden. Diese eigentliche Nervenentzündung stellt somit eine N euriti s 
interstitialis dar. Die Veränderungen, die man in den Nerven bei 
dieser Form der Neuritis findet, sind verschieden: je nach der Intensität 
und der Dauer des Krankheitsprocesses, wobei die Differenzen gradueller, 
quantitativer Natur sind. Bei acuter Neuritis in te r s titi a li s sehen 
die Nerven geröthet, geschwollen und wie durchfeuchtet aus, und man 
kann mitunter mit blossem Auge kleinere hämorrhagische H erde und 
seltener gelbliche Stellen (Eiteransammlnngen) in den erkrankten Nerven 
entdecken. Betrachtet man solche Nerven unter dem Mikroskop, so er­
kennt man auf einem mit Carmin, respective Hämatoxylin gefärbten 
Schnitt einen deutlichen entzündlichen Process in dem bindegewehigen 
Theile des NerveiL Dabei, wenn die acute Neuritis durch eine Fortpflan­
zung von der entzündeten Umgebung stattfind et, ist zunächst das Epi­
und Perineurium und dann erst das Endoneurium ergriffen. In anderen 
Fällen, wo der Entzündungserreger mit dem Blutstrome dem Nerven zu­
geführt wurde und auf den letzteren sozusagen von Innen eingewirkt hat, 
kann gleichzeitig das Endoueurium und das gesammte Bindegewebe des 
Nerven alterüt werden. Man sieht dann Erweiterung der Blutgefässe, 
Extravasate von weissen Blutkörperchen, die sich in seltenen Fällen in 
kleinen Eiterherden ansammeln, Blutungen, Kernv ermehrung u. s. w. 
Was die Nervenfasern selbst anbetrifft, so sind dieselben meistens dabei 
miterkrankt, obgleich ihre Veränderungen sich als sehr geringe mani­
festiren können. Um diese Alterationen der Nervenfasern bei der acuten 
Form von Neuritis festzustellen, ist es dringend zu empfehlen, die frische 
Untersuchungsmethode (verdünnte Osmiumsäure bei nachträglicher Fär­
bung mit Picrocarmin) anzuwenden. Man kann auch sehr gut den Myelin­
zelfall unter Ander:em bei Anwendung des Flemming'schen Gemisches 
und der Marchi 'sehen Methode (eventuell mit nachträglicher Nachfärbung 
mit Garminen oder Picrinsäure-Säurefuchsin nach van Gieson) studiren. 
Die Bilder, die man gerade bei Anwendung der Marchi'schen Methode 
bekommt, sind in entsprechenden Fällen von überraschender Klarheit und 
Präcision. Während man nämlich in den normalen Nerven nur gelbe 
quer- oder längsgetroffene Fasern unterscheidet und nur hie und da 
(meistens ausserhalb der Nervenfasern) schwarze Pünktchen sieht, findet 
man in den primären Stadien der Neuritis (bei Anwendung der Marchi­
schen Methode) zahlreiche schwarze Schollen anstatt des normalen gelben 
Querschnittes der Nervenfaser (auf einem Querschnitt) und eine charak-
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teristische, mehr oder minder regelrnässige kettenartige Anordnung dieser 
schwarzen "Degenerationsschollen" in den am meisten maassgebenclen 
Längsschnitten (wiederum statt der normal gelben Streifen). Durch die 
Unterlassung der frischen oder empfindlichen Untersuchungsmethode kann 
man leicht zu irrthümlichen Schlussfolgerungen in Bezug auf die Inte­
arität des Nervenparenchyms kommen. 
<:::! 

Die subacute und chronische Form der Neuritis intersti-
tiali s unterscheidet sich von der acuten dadurch, dass bei ihr eine mehr 
oder weniger stark ausgesprochene Neubildung des Bindegewebes statt­
find et. Diese Bindegewebswucherung kann, wie Virchow zeigte, sehr 
hohe Grade erreichen (Neuritis interstitialis prolifera). Die Nerven 
sehen dabei schmutziggrau aus, fühlen sich hart an und können An­
schwellungen von verschiedener Form zeigen. In den Fällen, wo das 
Bindegewebe stark gewuchert ist, wie in dem von Virchow beschrie­
benen Falle, erscheint das Epi- und Perineurium stark verdickt, und von 
diesen aus ziehen dann starke Septa in das Innere der Nerven hinein 
und zerklüften die Nervenbündel in mehrere Theile. Die Nervenfasern 
selbst gehen dabei zum grossen Theil zu Grunde. In den weit vorge­
schrittenen Fällen findet man nur wenige myelinhaltige Fasern, zum Theil 
entstf~hen statt dieser förmliche Lücken, helle Stellen inmitten der Nerven­
bündel. Das Bindegewebe kann dabei voll von grossen kugel- und eiför­
migen Körnchenzellen durchsetzt sein (Virchow). Solche Bilder der Neu­
ritis interstitialis weisen nach Virchow grosse Aehnlichkeit mit den bei 
Lepra anaesthetica vorkommenden auf. In dem gewucherten Bindegewebe 
können sich ferner grössere Fettmassen ansammeln (Neuritis inter­
stitialis lipomatosa v. Leyden's). 

Wenn auch die Unterscheidung der einfachen Degeneration der Nerven 
(Neuritis parenchymatosa) und der eigentlichen Nervenentzündung 
(Neuritis interstitialis) vom allgemeinen pathologisch-anatomischen 
Standpunkte aus im Auge behalten werden soll, so muss man doch zugeben, 
dass sich thatsächlich die beiden Processe meistens miteinander vermischen, 
und dass es in vielen Fällen unmöglich erscheint, auf Grund der histo­
logischen Untersuchung zu constatiren, was primär erkrankte - die 
Nervenfasern oder das Bindegewebe. Dies gilt nicht nur für diejenigen 
Fälle, wo. die Neuritis local entsteht (Traumeu, chemische Einwirkung 
u. s. w.), sondern besonders für die sogenannten hämatogenen Neuri­
tiden, wo das krankheitserregende Virus den Nerven vom Blute zugeführt 
wird. Im letzteren Falle kann dieses Virus trotz seiner ausgesprochenen 
Affinität zu der Nervensubstanz ( z. B. bei der Bleilähmung) ebenfalls die 
Gefässwände und das Bincleaewebe in Mitleidenschaft ziehen. Man kann 
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deshalb v. Strümpell zustimmen, wenn er bei der multiplen Neuritis eine 
principielle Scheiduna in deaenerative" und "entzündliche" Vorgänge für 
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nicht unbedingt nöthig hält, da dieselben Entzündungserreger sowohl auf 
die parenchymatöse.n Gewebstheile, wie auch auf die Gefässe wirken können. 
Bei den "a.cuten" Entzündungen seien dann gewöhnlich beide Einwir­
kungen sehr intensiv vorhanden, und man sehe dann neben der Degene­
ration der Nervenfasern die Hyperämie der Gefässe und ein reichliches 
entzündliches Exsudat. Bei den "chronischen" Entzündungen, d. h. bei 
langsamer Einwirkung des Giftes träte dagegen fast immer die parenchy­
matöse Atrophie in den Vordergrund, während der entzündliche Process 
zurückgetreten ist und oft schwer von dem Vorgang der sec nnclären 
Bindegewebswucherung nach Atrophie zu trennen sei. 

Ausserdem muss man bei der Deutung der pathologisch-anatomi­
schen Befunde im Auge behalten, dass zu der primär en Alteration der 
Nerven (bei localer oder generalisirter Neuritis) sich stets eine sec u n­
däre Degeneration gesellt, wenn durch die örtliche Schädigung der 
Nervenfaser auch der Axencylinder a.ngegrifl'en wird. l\Iit einem 'V orte, 
es vermischen sich oft die pa.renchymatösen Processe mit den in tersti­
tiellen und die primären mit den secundären . 

Alle diese Formen der Neuritis entstehen entweder auf Grund einer 
localen Schädigung der Nerven (Trauma, Einwirkung von Kälte, Ein­
spritzung von chemischen Substanzen, N ervengeschwülste, U ehergang von 
der erkrankten Umgebung auf den Nerven), wobei eine locali si rte Neu­
ritis entsteht, oder sie werden durch al lgemeine Krankh eit se rreger 
toxisch-infectiöser Natur bedingt und führen in letzterem Falle zu der 
generalisirten Form der Neuritis - der Neuritis multiplex oder 
Polyneuritis. 

Patholog·isch-anatomischc Y crihulcrung·cn bei (lcr localisirtcn 
X cnritis (~Iononcnritis). 

Diejenigen pathologisch-anatomischen Veränderungen, die in den peri­
pherischenNerven nach traumatischen Verletzungen stattfinden (Durch­
schneidung, Quetschung des Nerven [Taf. II, Fig. 6 und 7], Durchschiessung 
desselben, starke Zerrung, dauernde Compression durch Geschwülste 
u. A.), unterscheiden sich principiell nicht von denjenigen Processen, 
welche experimentell nach Durchtrennung der peripherischen Nerven auf­
treten. Es kann deshalb auf die oben (s. S. 27 f.) gegebene Schilderung 
Yerwiesen werden. Die Unterschiede, die hier in Betracht kommen können, 
sind gradueller Natur, indem entweder nicht alle Nervenfasern eines 
Nervenbündels zerstört werden, oder wenn die Zerstörung nicht zu tief 
eingegriffen hat. Im letzteren Falle ist anzunehmen, dass bei leichter 
Quetschung oder Zerrung des Nerven die Axencylinder sehr wenig alte­
rirt werden, und dass hauptsächlich die sehr empfindliche Myelinscheide 
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leidet. Die Nervenfasern können sich aber dabei rasch restituiren ohne 
' dass der eiQ"entliche, oben geschilderte Reg-enerationsvoraana nothwendio-
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wäre. Bei einer stärkeren traumatischen Läsion kann es hauptsächlich 
durch die Wucherung des interstitiellen Gewebes zu einer schon makro­
skopisch sichtbaren Schwellung des Nerven kommen. 

Die Veränderungen, die man im peripherischen Nerv bei Läh­
mungen nach Einspritzung von chemischen Stoffen findet (Aether, 
Chloroform, Alkohol, Ammoniak u. A.), sind verhältnissmässig wenig 
studirt worden. Am besten werden die entsprechenden Alterationen bei 
localer Einwirkung von Aether untersucht. Legt man den Nerv bei einem 
Thiere frei und lässt den Schwefeläther tropfenweise während etwa einer 
halben Stunde auf den Nerv fliessen, so entwickeln sich motorische und 
sensible Lähmungen, und man kann schon nach 24 Stunden deutliche 
degenerative Veränderungen am Orte der Einwirkung nachweisen. Nach 
2-6 Tagen findet man stets parenchymatöse Neuritis im peripherischeu 
Stumpf (A rn o za n). Aehnliche Versuche wnrden auch von Pi tres und 
Va ill ard anges tellt und dabei die Nerven im Niveau der Einspritzung 
des Aethers, ferner ober- und unterhalb desselben untersucht. Der central 
von der Injectionsstelle liegende Nervenabschnitt blieb intact. Im Niveau 
der Einspritzung zeigt der Nerv chemische Veränderung des Parenchyms, 
indem sich das Myelin mit Osmium matt färbt und der Axencylinder 
nicht mehr in Form eines grauen Bandes erscheint. Auf einem Quer­
schnitt kann man nicht mehr Myelinscheide vom Axencylinder unter­
scheiden, und so erweckt es den Anschein, als ob die Substanzen der 
beiden Bestandtheile des Nerven sich miteinander vermischt hätten. Diese 
Veränderungen verbleiben mehrere Tage nach der Einspritzung, und erst 
nach 15 Tagen zeigt sich ein weiteres Fortschreiten des Processes: das 
Myelin zerfällt in feinste Körnchen und wird allmälig resorbirt. Später 
kommt es zu einer Regeneration der zu Grunde gegangenen Fasern. Dass 
an der Einspritzungsstelle der Nerv thatsächlicb necrotisch wird, geht 
aus der Thatsache hervor, dass der unterhalb der Injectionsstelle liegende 
Abschnitt des Nerven schon am vierten Tage deutliche Zeichen der 
vValler'schen Degeneration zejgt. Ferner zeigten die Untersuchungen 
von Pitres und Vaillard dass auch andere Arten von Aether (Aether , 
nitricum, aceticum) und ebenfalls Aethyl- und Methylalkohol eine ana-
loge schädliche Wirkung auf den Nerven ausüben. 

Was schliesslich das Entstehen der localisirten Neuritis durch U e b er­
greifen von der erkrankten Umgebung anbetrifft, so können hier reine 
und eiternde Wunden, ferner Meningitiden (meistens specifischer Natur), 
Lymphdrüsenentzündungen und Zerfall tuberculöser Granulationsherde in 
verschiedenen Organen, Geschwülste, Gelenkentzündung und viele andere 
ursächliche Momente in Betracht kommen. So tritt oft in Folge der 
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Caries des Felsenbeines eine deutliche Neuritis im peripherischen N. fa­
cialis ein, wie dies die pathologisch-anatomischen Untersuchungen von 
Darkschewitsch und Tichonow, mir (Taf. III, Fig. 8), A. l\ieyer u. A. 
aezeiat haben. Dabei kann das Epi- und Perineurium stark ergriffen werden 
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mit einer stärkeren oder geringeren Betheiligung der Nervenfasern sei bst. 
Ganz auf einen Nerven beschränkte Localtubercnlose kommt nach Ziegler 

selten zu Stande. 
In einem Falle von rh eumati sch er Facialislähmung konnte Min­

kowski constatiren, dass, während der Nerv von der Medulla oblongata 
bis inclusive zum Ganglion geniculi normal war, sich vom Ganglion ab­
wärts bis in die Peripherie des Nerven eine sehr weit vorgeschrittene 
Degeneration fand. Von den peripherischen Aesten enthielten manche fast 
nur stark degenerirte Fasern (spärliche Reste von zerfallenem :Myelin, 
Fettkörnchenzellen); in anderen Aesten fand man neben den d egenerirten 
noch zahlreiche erhaltene Nervenfasern. Oberhalb des N. stapeclius nahm 
die Zahl der degenerirten Fasern allmälig ab. Im N. petrosus snper­
ficialis major sah man nur vereinzelte degenerirte Fasern, desgleichen im 
N. stapedius. Der ganze Process war ein rei n deg enerativ er, ohne 
Betheiligung des Neurilemms. Auch haben D ej er in e und Theohari 
in einem ähnlichen Falle vo~ peripherischer rheumatischer Facialisläh­
mung stark ausgeprägte Degeneration in sätmutliehen Facialisästen nach­
gewiesen, wobei der untere Ast stärker afficirt war als der obere. Wäh­
rend die Facialiswurzel intact war, zeigte der nach der Niss l 'schen Me­
thode gefarbte Facialiskern die charakteristische Alteration der Zell en 
(Schwund der Nissl'schen Zellkörperchen, glasiges Aussehen u. s. w.). 
Auch hier konnte ein rein degenerativer Process im N. facialis nach­
gewiesen werden. 

In einem Falle von L. Jacobsohn, in welchem ein Carcinom von 
der linken Brustdrüse auf die Gegend des linken Plexus brachialis über­
ging, war der letztere total erkrankt. Klinisch war eine schlaffe Lähmung 
und Anästhesie der linken oberen Extremität eingetreten, wobei die ersten 
Symptome (Schmerzen) dreiviertel Jahre vor dem Tode aufgetreten sind. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab in diesem Falle einen fast totalen 
Schwund der Nerven des Plexus brachialis (Taf. III, Fig. 9, und Taf. IV, 
Fig. 10), wobei man eine Durchwucherung des Plexus selbst mit carci­
nomatösen Massen nicht finden konnte. Die Wirbelsäule und das Rücken­
mark waren vom Carcinom völlig frei. In den nach Marchi behandelten 
Schnitten kann man nur in wenigen Bündeln Degenerationsschollen 
nachweisen. Die nach der Weigert'schen Methode behandelten Präparate 
z~igen aber deutlich den Schwund der Nervenfasern. In den peripherischen 
~erven der Extremität (Nn. ulnaris, radialis, medianus u. a.) konnte man 
emen analogen Befund feststellen. Die Vorderhornzellen der homolateralen 
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Halssegmente waren in typischer Weise alterirt. Von einer besonderen Be­
deutung ist es aber, dass der gleichseitige Hinterstrang im Halsmark 
(bei der J.Vlarchi ' schen Methode) eine unzweifelhafte, sehr deut­
li ch e Degeneration des Burdach'schen Stranges, bei völlig 
n ormal em Verhalten des Hinterstranges der anderen Seite, 
zeigte. Die Degeneration konnte man aufsteigend im Burdach~schen 

Strange in typischer 'V eise im mittleren und oberen Halsmark und ferner 
in Form des Kommabündels absteigend bis etwa zum fünften Dorsal­
segment verfolgen. Der Fall stellt somit einen einwandsfreien Beweis 
für die Richtigkeit der Behauptung dar, dass bei einer Läsion der sen­
siblen peripherischen Nerven das ganze sensible Teleneuron (d. i. peri­
pherisches sensibles Neuron) mitafficirt wird. 

Bei allen diesen localen Neuritiden werden bei den tiefgreifenden 
Veränderungen auch die Muskeln ergriffen. In den letzteren findet man 
dann ebenfalls die Erscheinungen, wie sie nach einer Durchschneidung 
des Nerven auftreten. Die Muskeln erscheinen blass oder gelblichroth, 
atrophisch, und die mikroskopische Untersuchung entdeckt in ihnen ent­
weder eine einfache Verschmälerung mit erhaltener Querstreifung oder 
Schwund der letzteren, staubig-körniges Aussehen der Muskelsubstanz, 
Kernproliferation und Wucherung des intramusculären Bindegewebes, zu­
weil en mit starker Fettablagerung in dem letzteren. Auch hier ist die An­
wendung der frischen Untersuchung mit verdünnter Osmiumsäure und 
auch die Marchi'sche Methode zu empfehlen. So fand Obersteiner in 
einem Falle von Tabes mit Hemiatrophie der Zunge (wahrscheinlich durch 
Neuritis des N. hypoglossus bedingt) nur bei Anwendung der Marchi'schen 
Methode interfibrilläre Fettdegeneration der Muskelfasern. Auch ich konnte 
in einem Falle von Neuritis des N. facialis deutliche Veränderung im 
M. buccinatorius bei Anwendung der Marchi'schen Methode nachweisen, 
indem bei verloren gegangener Querstreifung die Felder der Muskelbündel 
mit zahlreichen feinen, rundlichen, schwarzen Körnchen förmlich bestäubt 
erschienen. 

Ausser in den Muskeln findet man bei localisirter Neuritis auch Haut­
veränderungen in Form von Herpes, Decubitus acutus, symmetri­
scher Gangrän, lVIal perforant du pied und Pemphigus, obgleich 
hier oft die Möglichkeit vorhanden ist, dass die Hautveränderung primär 
auftritt und eine Nervenalteration verursacht. 

Bei Herpes zoster (Danielssen, Esmarch, Lesser, Dubler, 
Curschmann und Eisenlohr) fand man ausgeprägte degenerativ-atro­
phische und interstitielle Veränderungen in den entsprechenden Nerven, 
auch ohne dass aleichzeitia Alterationen in den Spinalganglien bestanden. 

0 0 

Curschmann und Eisenlohr fanden in einem Falle von Herpes zoster 
eine sehr deutlich ausgeprägte Perineuritis acuta nodosa in mehreren Haut" 
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nerven; in diesem Falle waren die Nervenfasern in tact, dagegen fand man 
im Bindegewebe der erkrankten Nerven zahlreiche Hämorrhagien, Rund~ 
zelleninfiltra.tionen, Vergrösserung und Schwellung der Bindegewebs~ 

zelleiL 
Deeubitus wurde von Dejerine und Leloir, Pi tres und Vail~ 

lard bei verschiedenen Krankheiten in Bezug auf die zuführenden Nerven 
untersucht, und man fand in den letzteren stets deutliche degenerative 
Erscheinungen, die sich dabei sehr schnell entwickelt haben. Auch in 
einem Falle von Fitres und Vaillarcl trat in Folge der L euc ocytämi e 
eine Ulceration der unteren Lippen ein, und die zuführenden N8rven 
zeigten keine einzige intact gebliebene Faser. 

Bei symmetrischer Gangrän beschrieben Fitres und Yai ll ard, 
Wigglesworth, Ho chenegg u. A. starke Veränderungen in den zu­
laufenden NerveiL In einem Fa1le von Pi tres und Vaillarcl zeigte die 
frische mikroskopische Untersuchung des X. peroneus superficialis, dass 
zahlreiche Nervenfasern im Stadium des Zerfall es sich befanden, man 
fand auch leere Sch wann 'sehe Scheitleu neben intacten Fasern li egeiL 
Im N. tibialis fand man in diesem Falle keine einzige normale Faser. In 
einem zweiten Falle konnten die beiden Autoren bei Yöllig intactem 
Rückenmark sehr stark veränderte Nn. plantaris internus, tibialis anticus 
und posticus constatiren. Dagegen war hier der N. ischiadicus völlig normal. 
Bemerkenswerth erscheint, dass man diesen im \Vesentlichen parenchyma­
tösen Process 20-30 cm oberhalb der gangränösen Theile constatiren 
konnte. Fitres und Vaillard nehmen an, dass die spontane (nicht 
durch Gefässerkrankung bedingte) Gangrän von eine.r primären Erkran­
kung der Nerven abhängig ist, wobei man freilich die Ursache der Ver­
änderung für die letzteren noch nicht feststellen konnte. Es ist aber 
auch ein umgekehrtes Verhalten möglich. Aehnliche des tructive Pro­
cesse fand Au ehe in den zuführenden Nerven der gangränösen Glieder 
bei Diabetes. 

In einem Falle von symmetrischer Gangrän mit Amputation des 
Fusses fand Affleck, dass die zu den kranken Theilen führenden Blut­
gefässe normal ware11. Der N. plantaris internus zeigte dagegen starke 
Neuritis mit Degeneration der Nervenbündel. 

Kornfeld hat in einem Falle von Raynaud'scher Krankheit bei 
ei~em Tabiker ausser der Hinterstrangdegeneration eine acute Neuritis 
be1der N n. peronei constatiren können. In dem Falle von D eh i o ( symme­
trische Gangrän der Finger beider Hände mit Amputation derselben) fand 
n:an chronisch-entzündliche Alterationen in den Gefässen und in den 

erven. Die Gefässe zeigten nämlich hochO'radiO'e fibröse Endarteriitis, 
t· E o o respec IVe ndophlebitis. In den Digitalnerven sind die meisten Fasern 



Pathologisch-anatomische Veränderungen bei der Iocalisirten Neuritis. 41 

zu Grunde gegangen, und es entwickelte sich an ihrer Stelle das Binde­
gewebe. D ehio meint, dass diese degenerative Neuritis bei der Ray-
11 a u d 'sehen Krankheit secundärer Natur sei; die Krankheit selbst soll 
eine centraJe vasomotorische Erkrankung darstellen. Dagegen meint B er­
voets, welcher in einem Falle von symmetrischer Gangrän der unteren 
Extremitäten in den amputirten Unterschenkeln degenerative Neuritis und 
Endarteriitis ob literans mit Thrombose gefunden hat, dass die Rayna ud­
sehe Krankheit sich durch eine Neuritis vasomotorischer Fasern er­
klären liesse. 

Ebenfalls konnte man bei Mal perforant du piecl parenchymatöse 
und interstitielle Veränderungen in den zulaufenden Nerven constatiren, 
und zwar nicht nur am Orte der Erkrankung selbst, sonelern auch in 
einer gewissen Entfernung von dem letzteren (Poncet, Duplay et 
Morat, Pitr es et Vaillard, Dejerine, Helhing u. A.). 

Schliesslich fand D ej e ri n e in den Nerven, die zu der Umgebung 
vom P emphigu s führten, Zerfall des Myelins, Protoplasmawucherung 
um cle.n Kern, leichte Kernproliferation und Schwund des Axencylinders. 
Auch fanden Pi tr es und Vaillard in einem Falle von Caries vertebrarum 
mit Myelitis und nachträgJichem Decubitus und Pemphigus die Nerven 
der afficirten Stellen stark verändert. Hier ergab sich ein Befund, den 
man auch sonst bei localer und ebenfalls bei generalisirter Neuritis con­
statiren kann, nämlich dass der destructive Process am stärksten in den 
peripherischen End Verästelungen der Nerven ausgeprägt war, und dass 
die Intensität der Veränderungen von der Peripherie nach dem Centrum 
aJlmälig abklang. 

Ausser der eigentlichen localen Veränderung der Nerven und der 
zuweilen eintretenden secundären Degeneration des peripherischenStumpfes 
kommt hier noch in Frage: 1. das Fortkriechen des Processes entlang 
der Nerven in der Richtuna zum Rückenmark, und 2. die Betheiligung 

0 

des centralen Stumpfes und der zugehörigen motorischen und sensiblen 
Nervenzellen. Tiesler war wohl der Erste, welcher im Jahre 1869 
experimentell das Fortkriechen der Neuritis bis zum Rückenmark be­
stätigte und somit eine experimentell-anatomische Grundlage der von 
Lepelletier, 1. Clarke, Dickinson, Graves, Kussmaul und v. Ley­
den aufgestellten Form der Neuritis migrans lieferte .. Es folgten da~n 
experimentelle UntersuchmJO'en von Klemm, welcher eme sprungweise 
Verbreituna der Neuritis nac

0

h dem Rückenmarke zu und mitunter über das 
letztere hi~aus auf die Nerven der anderen Extremitäten beschrieben hat. 
Diese Experimente von Klemm konnten durch die Untersuchungen von 
Treub und besonders diejenigen von Rosenbach nicht bestätigt werden. 
Es ist deshalb anzunehmen, dass nur bei eitriger und tuberculöser Form 
(und vielleicht bei der Hundswuth) die Entzündung entlang der Nerven 
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fortkriechen kann (fort geleitete l y m p h o g e n e N e ur i t i s 11 a c h 
Z i eg I er). 

Was die Betheiligung des centralen Stumpfes der local lädirten 
Nerven und besonders der zugehörigen motorischen und sensiblen Ganglien­
zellen anbetrifft, so kann zum Theil auf die oben geführte Auseinander­
setzung verwiesen werden. Die Untersuchungen von Darkschewitsch­
Tichonow, Bregmann und mir haben jedenfalls gezeigt, dass bei Neu­
ritis des N. facialis (durch Caries des Felsenbeines bedingt) nicht nur 
eine Neuritis des peripherischen Stumpfes stattfindet, sondern da.ss auch 
der centrale Stumpf dieses Nerven, speciell sein intramedullärer Verlauf 
und die Zellen des Kernes deutliche Veränderungen aufweisen. Die Zahl 
solcher Untersuchungen ist noch eine sehr geringe, die Vorgänge selbst 
lassen sich auf Grund der Neuronenlehre erklären. 

Patltolog·isch- anatomische Yeriiuderungen bei der multiplen 
Neuritis (Polyneuritis). 

Die Uebersicht der pathologisch-anatomisehen Befunde bei der mul­
tiplen Neuritis wird wesentlich erleichtert, wenn als Grundlage die von 
v. Leyden vorgeschlagene Gruppirung in toxische, infectiöse und dys­
krasisch-kachektische Formen beibehalten wird. 

Pathologisch-anatomischer Befund bei den toxischen Formen der multiplen 
Neuritis (Polyneuritis). 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen bei der Bleilähmung 
und besonders die Erforschung des primären Sitzes der Erkrankung haben 
zahlreiche Forscher beschäftigt und harren bis jetzt der endgiltigen 
Lösung der Frage. Nur einzelne Forscher (Hitzig, Harn ack, Friedländer) 
nahmen an, dass bei der Bleilähmung die Muskeln primär erkranken. 
Die überwiegende Mehrzahl der histologischen Befunde haben bald fest~ 
gestellt, dass der Sitz der Erkrankung im Allgemeinen das peripherische 
motorische Neuron ist. Es entstand nun die Frage, ob dabei der peri­
pherische Theil des Neurons (peripherischer Nerv) oder der centrale 
(Vorderhornzelle) zuerst ergriffen wird. Die Anhänger des peripherischen 
Sitzes (Westphal, Charcot, v. Leyden, Schnitze, Eisenlohr, Vier~ 
ord t, Mö bius, Eichbors t, J olly, Goldflam) stützten sich haup~~ 
sächlich auf die anatomische 'l'hatsache dass bei der Bleilähmung dte ' . 
pelipherischen Nerven deutliche Zeichen der Neuritis zeigen, während dte 
vorderen Wurzeln und das Rückenmark selbst intact bleiben. Demgegen­
ü~er meinten besonders Erb und E. Remak, dass das Blei nur eine 
nnkroskopisch nicht nachweisbare Functionsherabsetzung der Vorderhorn~ 
zellen verursachen könne, und dass in Folge dessen einerseits eine Auf~ 
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hebung der motorischen Thätigkeit und andererseits eine trophische Stö­
rung (neurotische Atrophie) der dazu gehörigen Nerven und Muskeln 
ein treten könne. Hierzu käme noch die von Rumpf aufgestellte That­
sache, dass eine Herabsetzung der vitalen Energie der trophischen Gan­
glienzellen sich zunächst an den entferntesten Punkten des von ihnen 
beherrschten Gebietes bemerklich macht. 

Ausser dieser theoretischen und klinischen (E. Remak) Beweis­
führung des centralen Ursprunges der Erkrankung bei der Bleilähmung 
kamen noch his tologische Untersuchungen von Vulpian, D ej erine, 
v. M:onak ow, Oppenheim, Stieglitz u. A. hinzu, welche bei Menschen 
und Thieren Veränd erungen im Rückenmark (hauptsächlich im Vorder­
horn) und zum Theil auch in den vorderen Wurzeln constatirt habeiL 
Die Veränderungen, die man also bei den Bleilähmungen gefunden hat, 
sind folgende : 

Die Veränderungen der peripherischen Nerven beziehen sich 
hauptsächlich auf den N. radialis, es sind aber ebenfalls Alterationen in 
anderen peripherischen Nerven gefunden worden (Nn. medianus, ulnaris, 
peroneus, tibialis posticus, cruralis ). Makroskopisch sehen die Muskeläste 
des N. radialis am Vorderarme dünner und durchscheinend grau aus, und 
untersucht man den Nerven nach der oben angegebenen Methode mikro­
skopisch, so findet man stets die Bilder der degenerativen Atrophie, wie 
man sie nach der Durchschneidung eines peripherischen Nerven sieht 
(s. S. 27 f.). 

Man constatirt dabei in den Nervenfasern die verschiedenen Stadien 
der Entartung, vom Zerfall des lVIyelins in grössere und kleinere Blöcke 
und Körner bis zur völligen Atrophie, wo man statt der früheren Fasern 
nur leere Schwa.nn'sche Scheiden :findet. Je nach der Dauer der Krank­
heit und wahrscheinlich je nach der Intensität des einwirkenden Giftes 
und der Resistenz des einzelnen Organismus sind die frischeren oder die 
weiter vorgeschrittenen Stadien der Degeneration vorhanden, und dieselben 
verwischen sich oft in einem und demselben Nerven. So fand Dejerine 
bei Anwendung der frischen Untersuchungsmethode mit verdünnter Os­
miumsäure dass in eini<Ten Fasern das lVIyelin in gröbere Schollen zer-

' b 
fallen war, der Axencylinder noch deutlich hervortrat, das Protoplasma um 
die Kerne und die Kerne selbst etwas vermehrt waren; in anderen Fasern 
wiederum war das Myelin in feine Körnchen zerfallen, der Axencylinder 
verschwunden, die S eh wann 'sehe Scheide zeigte eine starke Kernproli­
feration. Noch in anderen Fasern fanden sich nur leere Schwann 'sche 
Scheiden, wo die Kerne in einer Entfernung von etwa 0·001 mm von ein-

ander lagen. 
Diese degenerativ atrophischen Alterationen sind am stärksten in 

den terminalen Muskelästen des N. radialis ausgeprägt und nehmen all-
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mälig in der Richt~ng nach dem Rückenmark ab. Der Plexus brachialis 
bleibt meistens intact. 

Eine specielle Form der Neuritis bei Bleilähmung wurde von G 0 m-
bault beschrieben. Gombault fand nämlich, dass man bei langsamer 
Bleivergiftung der Meerschweinchen Nervenfasern findet, in welchen nur 
einzelne Segmente erkranken, wobei die erkrankten Segmente von ein­
ander (in einer und derselben Nervenfaser) durch gesund gebliebene Seg­
mente getrennt sind und aufeinander folgen können. Dabei können ent­
weder ganze Segmente (lesions segmentaires totales) oder nur Bruch­
stücke derselben (lesions segmentaires circonscrits) Yerändert werden. 
Die Veränderungen selbst bestehen im V\r esen tlichen darin, dass der 
Axencylinder intact bleibt und nur die Myelinscheide leidet. Die letztere 
zerfällt in feine Körnchen, wobei das Protoplasma um den Kern vermehrt 
ist und die Kerne eine Proliferation zeigen. In anderen Fällen sammelt 
sich das zerfallene l\'fyelin in einem und demselben erkrankten Segment 
zu mehreren spindelartigen Anschwellungen, die von einander nur durch 
nackte Axencylinder getrennt sind. In noch weiterem Stadium verschwindet 
das Myelin, und es bleibt nur der Axencylinder. Es sei gleich bemerkt, 
dass Gombault dieselbe Form der Neuritis nicht nur bei der Blei­
vergiftung (bei Meerschweinchen), sonelern auch beim Menschen, und 
zwar bei der chronischen spinalen :Muskelatrophie, der amyotrophischen 
Lateralseierose und bei traumatischer Neuritis gefunden hat. Go m bau l t 
meint in dieser neurit.ischen Form eine besondere Neuritisart unterscheiden 
zu dürfen, die er als "nevrite segmentaire periaxil e" bezeichnet, und 
die sich von der Waller'schen Degeneration dadurch unterscheidet, dass 
bei der ersteren die Läsion 1. discontinuirlich auftritt und 2. im ·wesent­
lichen das Myelin betrifft, während der Axencylinder intact bleibt. Er 
bemerkt aber selbst, dass man gewöhnlich neben diesem Bilde der seg­
mentären periaxialen Neuritis auch die für die Waller'sche Degeneration 
charakteristische Störung des Myelins und des Axencylinders finden kann. 
Der Ausgang dieser Neuritisform sei entweder Heilung (mit Bildung einer 
neuen Myelinscheide) oder - im Falle, wenn die Alteration weiter ~ort­
schreitet - geht auch der Axencylinder zu Grunde, was zu einer wirk­
lichen Waller'schen Degeneration führen müsse. Diese segmentäre peri­
axile Neuritis wurde dann bei der Bleilähmung (Goldflam) und Al.­
koholneuritis (Dreschfeld, Dejerine, Lunz und Marmurowslu, 
Gudden), der diphtherischen Lähmung (P. Meyer) und der Puerperal­
neuritis (Korsakow und Serbski) beschrieben. Sie stellt aber keine be­
sondere pathologisch-anatomisch begründete Form dar, sondern bildet 
nur einen leichteren Grad der parenchymatösen DeO'eneration, ein Vor­
stadium einer weiter vorgeschrittenen Nervenenta1iung (vValler'sche 
Degeneration). 
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Alle diese Veränderungen in den peripherischen Nerven bei Blei­
lähmung stellen das Bild der parenchymatösen Neuritis dar, indem das 
Bindegewebe der Nerven dabei meistens wenig mitbetroffen wird. Es 
kommt aber gelegentlich vor, dass auch das Epi-, Peri- und Endoneurium 
gewuchert erscheinen (Zunker, Goldflam). Ebenso constant wie die 
Alteration der peripherischen Nerven findet man einen abnormen Zustand 
in den zugehörigen M u s k eln. Auch hier werden meistens die Extensoren 
des Vonlerarmes , aber auch die Muskeln der oben bezeichneten Nerven 
in manchen Fällen betroffen. Makroskopisch sehen die Muskeln in ihrem 
Volumen in grösserem oder geringerem l\'laasse reducirt aus, ihre Farbe 
zeigt statt des normalen blauröthlichen einen blassrothen, schmutzig­
grauen, gelblichen und weissgelben Ton, wobei die weissgelbliche Ver­
färbung in Streifen auftreten kann. Schliesslich kann der Muskel in ein 
sehniges, starres Bindegewebe mit starker Verdickung der Gefässe um­
gewandelt werden, wobei zwischen den Zügen dieses Bindegewebes ein 
weitmaschiges F ettgewebe und nur hie und da Reste der Muskelsubstanz 
aufz ufinden sind (Zn n k er). Mitunter findet man sehr starke histologische 
Alterationen der Muskelsubstanz in den nicht atrophischen Muskeln. So 
fand Opp enheim in einem Falle von Bleilähmung, dass das Volumen 
der Mm. gastrocnemius und soleus beiderseits wohl erhalten oder sogar 
übermässig war, die Muskeln aber in eine Fettmasse verwandelt waren, 
in der man auf den ersten Blick kaum die Spuren einer Muskelsubstanz 
ersehen konnte. - Bei mikroskopischer Betrachtung constatirt man in den 
atrophischen Muskeln eine Verschmälerung der Muskelfasern, wobei die 
Querstreifung entweder erhalten bleibt oder undeutlich wird und auch 
völlig verschwindet. Dabei kommt es zu einer oft starken Vermehrung 
der Muskelkerne, welche die Muskelsubstanz unterbrechen können; die 
Muskelsubstanz selbst kann wie mit reichlichen Fetttüpfchen bestäubt 
aussehen (Friedländer). Im weiter vorgeschrittenen Stadium geht die 
Quer- und Längsstreifung der Muskelfasern zu Grunde, und der körnelige 
Sarcolemmschlauch enthält nur an einzelnen Stellen eine körnige, klum­
pige, gelbgefärbte, sich mit Carmin intensiv färbende :Masse (Oppen­
heim), und schliesslich bleiben nur leere Sarcolemmschlänche übrig. In 
den stark veränderten Muskeln ist das Binde- und Fettgewebe stark ver­
mehrt, wobei die Gefässe entweder geringe Abweichung von der Norm 
(Fettkörnchen in der vVand und dichtere Lage der Kerne in den Capil­
laren) oder stärlce.re Verdickung ihrer ·wanclungen zeigen können. Die so 
gewucherte Zwischensubstanz enthält zerstreut liegende Reste der meist 

veränderten Muskelsubstanz. 
Was schliesslich die Veränderungen im Rückenmarke und in 

den vorderen Wurzeln anbetrifft, so sind dieselben in der Mehrzahl 
der Fälle vermisst worden. In einigen Fällen wiederum wurden diese 
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Theile miterkrankt gefunden. Vulpian fand colloide Degeneration und 
Atrophie der Vorderhornzellen. 0 p p e n heim beschrieb in einem Falle 
von Bleilähmung hochgradige Alteration im ·vorderhorn, die in Verannuno­
an Vorderhornzellen und Fasergerüst, starker Vascuolisirung, Auftrete~ 
von Spinnenzellen bestand. Dabei war die weisse Substanz intact, und 
die Hinterhörner zeigten eine wenig ausgebreitete Veränderung. In 
manchen Fällen fand man Veränderungen in den Vorderhornzellen im 
unteren Halsmark (v. Monakow, Oeller) und ganz regellose Atrophie 
der grauen Substanz mit reichlichen Corpora amylacea in der weissen 
Substanz (Zunker·). 

Im Falle von Golclflam war im Halsmark ein entzündlicher Process 
in der grauen und in der weissen Substanz constatirt (Alteration der 
Vorderhornzellen, Schwund des Fasernetzes im Vorderhorn, Vermehrung 
der Capillaren und zahlreiche Blutungen in Yorder- und Hinterhörnern, 
ferner Zerfall vieler Nervenfasern in der weissen Substanz mit Neuroglia­
wucherung besonders in den vorderen Abschnitten der Vorderseitensträngp) 
und im Lumbalmarke eine Veränderung, die sich mehr auf die Voreier­
hörner beschränkte. 

Bei experimentell bewirkten Bleilähmungen fand ebenfalls Stieg­
litz hochgradige Alteration in den Vorderhörnern (entzündlicher und atro­
phischer Process im Vorderhorn mit degenerativer Veränderung der Vorder­
hornzellen), wobei hauptsächlich Yacuolenbildung in den Ganglienzellen 
zu constatiren war. 

Ebenso wie das Rückenmark zeigten sich auch die vorder en 
Wurzeln nur in seltenen Fällen deutlich afficirt, und zwar entweder in 
Form einer degenerativen Atrophie (Zerfall des Myelins, Schwund. des 
Axencylinders, Kernvermehrung), oder als eine einfache Verschmälerung 
der Fasern (Vulpian, Dejerine, Zunker, Goldflam u. A.). 

Wie man sieht, treten bei der Bleilähmung die Veränderungen, die 
man im peripherischenAbschnitt des peripherischen motorischen Neurons 
findet, in den Vordergrund gegen die Alterationen im centraten Theile des 
letzteren. Es ist deshalb anzunehmen dass das Bleiaift eine sehr grosse 
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Affinität zu den peripherischen Nerven besitzt und zu constanten, tief-
greifenden Veränderungen in denselben führt. Dagegen lässt sich nicht 
leugnen, dass die bei Bleivergiftung auftretenden Alterationen der Voreier­
hornzellen (Schaffer, Nissl, Stieglitz u. A.) und die sicher constatirten 
Veränderungen der Vorderhörner bei Bleilähmuna nicht constant und 
n~cht als stark destructiv aufgefunden worden si~1d. Wenn man auch 
hter zum Theil die Anwendung nicht genügend empfindlicher Methoden 
;erantwortlich machen will, so muss man doch zugehen, dass nur 
In seltenen Fällen die Veränderungen im Centratorgan tiefgreifender 
Natur 'va.ren. 
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vVenn aber die Veränderungen im Centralorgane bei der Bleilähmung 
verhältnissmässig seltener manifest werden, so zeigen gerade diese Fälle, 
dass das Blei nicht ausschliesslich auf die peri pherischen Nerven, sondern 
auch auf den Centralapparat wirken kann. Auf Grund der schon oben auf­
geführten Thatsachen könnte man somit annehmen, dass das Blei zu den­
jenigen Giften gehört, welche hauptsächlich und fast ausschliesslich das 
peripherische motorische Neuron ergreifen, mit besonderer Bevorzugung 
der peripherischen Abschnitte desselben. 

Wenn man auch auf Grund der modernen Neuroneulehre annimmt 
' dass die Schädigung der peripherischen motorischen Fasern nicht ohne 

Einfluss auf ihre motorischen Zellen bleibt, so kommt es nur in seltenen 
Fällen zu hochgradigen Alterationen dieser Theile des Neurons, wobei 
die Bedingungen, die dazu nöthig sind, sich vorläufig unserer Beobach­
tung entziehen. 

vVas die Frage anbetrifft, ob der peripherische oder der centrale 
Theil des Neurons zuerst erkrankt, lässt sich dieselbe nicht mit Be­
stimmtheit entscheiden, und ihre Beantwortung wird in Anbetracht der 
engen Zusammengehörigkeit der Glieder eines und desselben Neurons noch 
mehr erschwert. 

Die Alkoholneuritis stellt eine Form der multiplen Neuritis dar, 
bei welcher man constante Veränderungen in den verschiedensten peri­
pherischen Nerven nachweisen kann. Die ersten, die bei Potat01·en Dege­
neration der peripherischen Nerven (Nn. peroneus und radialis) beschrieben 
haben, waren Thomsen (1868) und Lanceraux (1881). Thomson 
fand aussenlern fettige Degeneration der Muskeln. Es folgte dann eine 
Reihe von Untersuchungen von Moeli, Hadden, Oppenheim, Bern­
hardt, Siemerling, Dreschfeld, Pitres et Vaillard, Campbell, 
Dejerine, Pal, Gudden u. A. Man findet, wie gesagt, stets deutlich 
ausgeprägte Alterationen der peripherischen Nerven, die hauptsächlich 
degenerativ-atrophischer Natur sind, und ebenfalls Veränderungen in den 
zugehörigen lVIuskeln. In vielen Fällen findet man ausserdem Abweichungen 
im Rückenmark und in den Hirnnervenkernen. Die Veränderungen in den 
Centralapparaten sind aber inconstant und sind auch meistens einer zu 
geringen Natur, um als primäre zu gelte11. Vielmehr scheint es am 
wahrscheinlichsten, die hauptsächlichsten pathologisch-anatomischen Yer­
änderungen in dem peripherischen Abschnitt der motorischen und sen­
siblen peripherischen N eurone zu sehen. Der Alk~hol, der zu den­
jenigen Giften gehört, die einen äusserst schädlichen Einfluss auf das 
gesammte Nervensystem ausüben, localisirt mitunter seine schädigende 
\Virkung auf die peripherischen motorischen und sensiblen N eurone 
und zerstört dann hauptsächlich die peripherischen Abschnitte der­
selben. In anderen Fällen findet man bei Alkoholneuritis ausser den 
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Nerven und :Muskeln auch deutlich constatirbare Veränderungen in d 
Centralorganen, wobei hier ebenfalls wie bei anderen Formen der Pole:~ 
neuritis die dazu nöthigen Bedingungen sich unserer Beobachtun()' völi~ 0' 

entziehen. Mitunter befällt dieses Gift besonders stark die Musl~eln 10 

dass dabei der Schluss berechtigt erscheint, in ihnen eine selb s ts tändi()'~o 
YOn der Erkra.nkung der Nerven unabhängige Alteration anzunehn; , 

. S en 
(Siernerling), ein Schluss, welcher bere1ts von enato r in einigen Fällen 
voll multipler Neuritis besonders betont wurde. 

Der Alkohol kann ganz verschiedene Nerven des Körpers befallen 
wobei oft der N. peroneus besonders stark affici rt wird; das Gift zeiO' t 
aber keine so stark ausgesprochene Affinität zu bestimmten Nerven, wie 
man es z. B. bei der Bleilähmung in Bezug auf den N. radialis findet. 
Es sei besonders betont, dass ausser den Nenen der oberen und unteren 
Extremitäten und denen des Rumpfes, auch Degeneration des N. vagus 
(Dej erine, Camp bell, Gudd en), N. phrenicus (Ca.mpbel l) nachgewiesen 
worden ist; ferner hat Uhth off auch eine retrobulbäre Neuritis be­
schrieben. 

Was die Art der Alterationen der peripherischen Nenen bei Al­
koholneuritis anbetrifft, so erweisen sich dieselben, wie gesagt, hauptsäch­
lich in einem degenerativ-atrophischen Processe, und zwar in verschiedenen 
Stadien desselben (Taf. V-VIII, Fig. 11- 15). So fand Th om se n (1890) bei 
untersuchung eines Falles von Alkoholn euritis hochgradige Degeneration in 
den Nn. peroneus, saphenus und tibialis, so dass kaum eine einzige normale 
Faser vorhanden war, während die N n. cruralis und ischiadicns nur eine 
mässige Degeneration zeigten; in den Nn. medianus, raclialis und ulnaris 
sah man verschiedene Stadien der Entartung. Diese Verschi edenheit der 
Intensität des destructiven Processes in verschiedenen Nerven in einem 
und demselben Falle findet man bei Campb ell, Si em erling, Oppen­
heim, Radden u. A. 

Eine primäre Wucherung des Bindegewebes der Nerven (im Anfangs­
stadium der parenchymatösen Entartung) tritt verhältnissmässig selten zn 
Tage. So fanden aber Oppenheim und Siemerling in einem Falle im 
N. peroneus deutliche Verbreitung des Perineuriums; zwischen dem Peri­
neurium und dem Nervenquerschnitt lagen hier von Stelle zu Stelle 
sclerosirte Gefässe mit atrophischer Umgebung; solche Partien drangen 
weit in das Centrum der Bündel hinein und schickten Bindegewebszüge 
nach allen Richtungen aus. Bei demselben Individuum zeigte der N. sa­
phenus major keine interstitielle und nur mässige Atrophie der Nerven­
fasern. 

Gudd en fand ferner bei Alkoholneuritis sowie bei anderen Er-
' krankungen des Nervensystems eigenartige, durch häufige Theilung aus-

gezeichnete breite, blasse Fasern, deren :Myelin vielleicht in chemischer 
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Umwandlung begriffen ist. Sie zeigen bei Osmiumfarbung keine ausge­
sprochene Scheidung in Myelinscheide und Axencylinder, sondern be­
stehen aus einer blassen Masse, in welcher man grosse ovale Kerne und 
Myelinsubstanz in verschiedensten Anordnungen trifft. 

Auch bei der Alkoholneuritis wird die Thatsache manifest, dass 
gerade die peripherischen Abschnitte der Nerven und speciell die Muskel­
äs te der letzteren besonders stark afficirt werden, und dass die Inten­
sität der Entartung nach dem Centrum zu abnimmt (Oppenheim, Lunz 
und lVIa rm ur ows ki , D ej erin e, Gudd en u. A.). 

Alle diese Veränderungen wurden nicht nur in den gemischten 
Nervenstämmen und den Muskelästen, sondern auch in den Hautnerven 
nachgewiesen. So fand D ej er in e in den Hautnerven, die er frisch in 
1°/0 Osmiumsäure zerzupfte, dass eine grosse Zahl der Nervenfasern deut­
liche parenchymatöse Entartung zeigte, dabei war in maneben Nerven das 
Bild der segmentären periaxilen Neuritis vorhanden. Auch R. Thomsen 
fa,ncl in einem H autaste des N. peroneus hochgradige Degeneration der 
Nervenfasern , wobei das interstitielle Gewebe nicht verdickt war und der 
Peroneusstamm keine Veränderungen zeigte. 

Die M u s keln zeigen bei Alkoholneuritis entweder keine nach­
weisbaren Abweichungen von der Norm, oder man siebt in ihnen ähn­
liche Veränderungen, wie sie zum Theil bei der Bleilähmung beschrieben 
worden sind. Man findet eine einfache Verschmälerung der Muskelfasern 
mit noch erhaltener Querstreifung, oder die letztere geht zu Grunde, der 
Inhalt der Muskelfasern zerfällt, die Kerne des Sarkolemms und des Perimy­
sium internum zeigen eine Proliferation, und das Perimysium selbst wird 
verbreitert. Oft findet man auch hier in einem und demselben Muskel 
nebst normal aussehenden Muskelfasern auch solche, die sich in ganz 
verschiedenen Stadien der Entartung befinden. Nur in sehr seltenen Fällen 
erreichen, wie gesagt, die Alterationen der Muskeln einen sehr hoben 
Grad. Siemerling fand in einem Falle von Alkoholneuritis bei frischer 
Untersuchung der Muskeln Verlust der Querstreifung, Verfettung und 
körnigen Zerfall der Muskelsubstanz und Wucherung des Bindegewebes. 
Die Muskelfasern erschienen dabei ausserordentlich ungleich in ihrem 
Kaliber (28-140 ft). Die nach erfolgter Härtung angefertigten Schnitte 
aus verschiedenen Muskeln der unteren Extremitäten zeigten ausgedehnte 
parenchymatöse und interstitielle Veränderungen, der Inhalt der Muskel­
fasern hat sich vom Sarkolemm zurückgezogen, vielfach fand man zwischen 
Sarkolemm und Inhalt einen feinkörnigen Detritus. Die Muskelsubstanz 
zeiate kleinkörniaen Zerfall in vielen, besonders in den hypertrophischen 

0 0 ' 
Fasern fand man Fetttröpfchen; einzelne Muskelfibrillen enthielten gelb-
liches Pigment. Hie und da lagen leere S eh wann 'sehe Scheiden. Das 
interstitielle Gewebe der Muskeln zeigte enorme Wucherung, so dass fast 

Rem a k nnd F I a tau, Neuritis und Polyneuritis. I. 4 
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jede einzelne :Muskelfaser von eil~em welligen Binclege_websring mit reich­
lichen Kernen und Gefässen umnngt war. - Ausser m den Muskeln d 
Rumpfes und der Extremitäten fand man Alterationen in den Auge:~ 
muskein (R. Thomsen). 

Ausserdem wurden auch auffallend starke Alterationen in den kleinen 
Blutgefässen mit Verdickung der Intima und kleinzelliger Infiltration der 
Wandungen bei Alkoholneuritis beobachtet (Ku ss maul und Mai er , 
Lorenz, Minkowski). 

Ausser den constanten Veränderungen der Nerven und den Ab­
weichungen, die man in den Muskeln auffindet, zeigt manchmal das 
Rückenmark eine Alteration seiner Structur, und in seltenen Fällen fand 
man ebenfalls einzelne Theile des Hirnstammes mitaJficirt. Man sieht in 
diesen Fällen von Alkoholneuritis im Rückenmark ganz kleine hämorrha­
gische Herde (Eichhorst), acute myelitisehe Herde (P ay ne), Atrophien 
und Alterationen der Vorderhornzellen hauptsächlicii im Lumbalmark 
(Sharkey, Schaffer), Gliawucherung, diffuse und localisirte Atrophie der 
Hinterstränge, besonders der Lis sauer 'schen Randzone (Ca mp be ll), Dege­
neration der Vorderseitenstränge und verschiedene nicht systematische 
Veränderungen (Kojewnikoff). Auch wurden mitunter Degenerationen 
in vorderen und hinteren Wurzeln gefunden (Lan ce raux, Ca mpb ell). 
Ferner fand man bei Alkoholneuritis Atrophie im Kerne des N. glosso­
pharyngeus-vagus (Thomsen) bei intacten austretenden Vaguswurzeln. 
Gu d den macht auf den encephalitischen Process im Hirnsta.mm, beson­
ders in der Umgebung des dritten Ventrikels, aufmerksam. Alle diese Ver­
änderungen im Centratorgane treten aber in der Minderzahl der Fälle 
auf, so dass B ern har d t mit Recht hervorhebt, dass die:3e pathologischen 
Processe des Centralapparates nicht zu den nothwendigen Befunden bei 
den Alkohollähmungen peripherischen Ursprunges gehöreiL 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen, welche bei Intoxica­
tionslähmungcn nach verschiedenen anderen chemischen Stoffen auftreten, 
nämlich nach Arsenvergiftung (Erlicki und Rybalkin, Henschen), 
nach mercurieller Vergiftung (Letulle, Heller), Lähmungen nach Kohlen­
oxyd- und Schwefelkohlenstoffvergiftung (Leudet, Alberti) sind ver­
hältnissmässig wenig histologisch studirt worden. 1 e tu ll e führte verschie­
dene Experimente aus, wobei er peptonisirtes Quecksilber entweder direct 
in den Nerven selbst oder subcutan oder durch die Luftröhre einführte. 
Bei allen diesen Versuchen fand man hauptsächlich Zerfall des Myelins, 
oft in Form der segmentären periaxilen Neuritis. Häufig war auch der 
Axencylinder verändert, indem man denselben nicht mehr deutlich von 
der Umgebung unterscheiden konnte. In den meisten Fällen blieb aber 
der Axencylinder intact. Die Regeneration der Nerven schien ziemlich 
rasch vor sich zu gehen. 
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. An eh H ~ 11 er konnte b_ei experimentell.e~ V ersuchen an Kaninchen (Sublimat­
injectwnen) em der mercunellen Polyneuntts entsprechendes Krankheitsbild er­
zeugen. Die mikroskopische Untersuchung ergab hochgradige Degenerationserschei­
nungen in den entsprechendenN erven, ferner Erkrankung der Rückenmarkswurzeln. 
In diesen Versuchen He I I er 's war aber die Iocale Wirkung der Sublimatinjectionen 
auf die Nervenveränderungen nicht ausgeschlossen (E. Remak, Goldscheider). 

E rl i ck i und Ry bal k in konnten in einem Falle von Arsenikvergiftung beim 
:Menschen ausser einer Degeneration in den N n. radialis und peronei eine Altera­
t ion der Vord erhörner constatiren (Veränderung und Schwund sowohl der Vorder­
hornzell cn, wie auch des Fasernetzes daselbst). Rensehen und Hildebrand 
sahen in einem Falle von Arsenikvergiftung beim Menschen eine ausgesprochene 
Neuritis der peripheri schen Nerven, ferner Atfection cler Vorderhörner (Veränderung 
und Schwund clt>r Gan g·Iienzellen) und Degeneration der Go 11 'sehen Stränge. Die 
Verfasser sind der Ansicht, dass das Arsenikgift wahrscheinlich gleichzeitig sowohl 
peripherische Nerven, als a.u ch das Rückenmark lädirt. 

In ei nem Falle von Kohlendunstvergiftung konnte Leu d e t deutliche 
histologische Veränderungen nachweisen. In diesem Falle entstand nach 
einer Kohlendunstvergiftung eine verbreitete Lähmung, und man fand im 
rechten N. ischiadicus unweit des Plexus eine starke Verdickung, in 
welcher die Nervenscheiden stark injicirt waren und der Nerv dicker und 
härter als in de.r Norm war. \Veiter nach unten zeigte der N. ischiadicus 
keine Abweichung von der Norm. 

In einem Falle von ausgedehnter Gangrän der Halsmuskulatur und 
Lähmung des rechten Beines in Folge von Neuritis ischiadica nach Kohlen­
oxyclgasvergiftung konnte Alberti eine Schwellung und hämorrhagische 
Infiltration im rechten N. ischiadicus (hinter dem Trochanter minor) con­
statiren. In dieser Stelle war ein Zerfall der Nervenfasern zu bemerken. 

Anatomische Befunde bei mercurieller und Schwefelkohlenstoffvergif­
tung mit Neuritis beim Menschen sind mir nicht bekannt. 

Pathologisch-anatomischer Befund bei den infectiösen Formen der multiplen 
Neuritis.! 

Bei weniO'en Formen der multiplen Neuritis ist die Frage nach dem 
primären Sitz 

0

des Krankheitsprocesses so oft cliscutirt worden, wie es 
gerade bei diphtherischen Lähmungen der Fall ~ewesen ist.. Wi:hrend 
einzelne Forscher den Hauptsitz der Erkrankung m den penphenschen 
Nerven sehen wollten (Charcot et Vulpian, Lorain ~t L_epine. 
v. Leyden), meinten die anderen im Rückenmark und spemell m den 
Vorderhornzellen den Ausgang der Erkrankung gefunden zu haben 
(Dejerine, Barth, Kiclcl). Noch andere wiederum fanden bei intactem 
Nervensystem stark veränderte Muskeln u~cl dachten deshalb, dass auch 
die letzteren primär ergriffen werden konnen (H~chhaus). E_s ent­
spricht am meisten den Thatsachen, wenn man anmmmt, das:* ehe con-

l· J, i. ll_ 

----------------------- - w 



52 Die Nervenent:t.üudnng (Neuritis). 

stantesten Veränderungen, die man bei den diphtherischen Lähmuno-en 
mit Zuhilfenahme der uns gegenwärtig zu Gebote stehenden Metho­
den nachweisen kann, sich in den peripherischen Nerven befinden. 
Dagegen sind die histologischen Veränderungen im Centralorgan, speciell 
in den Vorderhornzellen nicht stets mit Bestimmtheit nachgewiesen, oder 
aber sind die letzteren meistens feiner er Natur. Fälle, wo man weder 
in den Nerven und Muskeln, noch im Rüekenma.rk Alteration finden 
konnte, gehören jedenfalls zu den Ausnahmen (Ga u cher). Die Verände­
rungen in den peripherischen Nerven wurd en zuerst im Jahre 1862 von 
Charcot und Vulpian in einem Falle von diphtherischer Lähmung des 
Gaumens beschrieben. Die Veränderungen in den Gaumennerven ent­
sprechen denjenigen, die man im peripherischeu Stumpfe eines durch­
schnittenen Nerven findet. Auch zeigten die :Muskeln des Gaumens eine 
körnig-fettige Entartung. Im Falle von Ba.rth und D ejeri n e sahen 
die Nerven der U vnlamuskeln grau aus , und die mikroskopische Unter­
~uchung zeigte, dass keine einzige Nervenfaser intact gebli eben ist. 

Die Veränderungen, die man bei den diphth erischen Lähmungen in 
den peripherischen spinalen Nerven find et, können ganz verschiedene 
Stadien des Zerfalles ihres Parenchyms aufweisen, andererseits treten in 
ihnen gelegentlich deutliche entzündliche Proeesse des Bindegewebes auf, 
wobei sich mitunter knotenartige Anschwellungen in den Nerven zeigen. 
P. l\feyer fand in den dünnen peripherischenNerven stellenweise knoten­
artige cylindrische und spindelartige Anschwellungen, in welehen öde­
matöse und entzündliche Processe im Bindegewebe der Nerven auf­
getreten sind (jugendliches, welliges Bindegewebe mit reichlichen Zellen, 
elaneben Wanderzellen, Leucocyten und Körnchenzellen ). Die Nerven­
fasern zeigten an dieser Stelle ebenfalls Degenerationsersch einungeiL 
Solche Knötchen sah man an den Verzweigungsstellen der Nn. phrenici, 
derNerven der Bauchwand und seltener in den ExtremitätennerveiL An 
dickeren Nerven waren dieselben nicht vorhanden. 

In den Nerven der oberen und unteren Extremitäten sind diese 
parenchymatösen und interstitiellen Veränderungen meistens so vertheilt, 
dass der Grad der Degeneration in einem umgekehrten Verhältniss zum 
Kaliber der Nerven sich befindet. In den feinsten Nerven der Muskeln 
und der Haut ist der destructive Process am stärksten ausgeprägt, und 
man kann den Zerfall der Fasern bis in ihre feinsten Terminalverzwei­
gungen verfolgen. Nach dem Centrum zu wird die Zahl der afficirten 
Fasern geringer. 

Es ist bemerkenswerth, dass man verhältnissmässig oft bei di­
phtherischen Lähmungen Degeneration in den Hirnnerven feststellen 
konnte. So hat Mendel in einem seiner Fälle einen theilweisen Schwund 
des Axencylinders, Veränderungen des Myelins, Kern vennehrung des 
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Endoneuriums im N. oculomotorius gesehen. Oppenheim und Siemer­
ling fanden in einem Falle den N. abducens sehr verändert. P. :ßt!eyer 
fand starke Degenerationen in den N n. III, VII, IX, X, XI und XII 
und eine leichtere im N. V. Arnh eim beschrieb Degeneration sämmt­
licher Hirnnerven mit Ausnahme der N n. I, V, VII und VIII. In den 
beiden letzteren Nerven (facialis und acusticus) fand Moos in sechs 
Fällen Einwanderungen von Mikro- und Streptococcen in der Sch wann­
sehen Scheide. Auch wurde ferner im Plexus carcliacus der degenera­
tiv e Process fes tgest ellt (V in c e n t ), ferner im Plexus pharyngeus, caro­
ticus, coronarius, N. laryngeus superior und N. recurrens (P. Meyer). 
Was die lVI u s keIn anb etrifft, so erweisen sich dieselben entweder 
intact, oder es zeigen sich Abweichungen von der Norm, wie man sie 
in den Mu skeln findet, deren N enen afficirt sind. Man findet dann in 
den Muskeln das gewöhnliche Bild der degenerativen Atrophie. Auch 
hier aber kann in seltenen Fällen vorkommen, dass die Muskeln 
sehr stark affi cirt werden , und dass dann der Schluss gestattet ist, 
dass das infectiös-toxische Gift hauptsächlich auf diesen Theil der cortico­
musculären Bahn eingewirkt hat. So konnte Ho eh haus in den Muskeln 
des H erz ens, des Gaumens und der Extremitäten starke parenchyrna­
tö se 'l'riibung der Muskelsubstanz mit meistens erhaltener Querstreifung 
und stellenweiser Wucherung des Bindegewebes bei erhaltenen Muskel­
nervenästen constatiren. 

Die Veränderungen im Centratorgan beschränken sich bei dieser 
Form der Polyneuritis hauptsächlich auf das Rückenmark, obgleich auch 
der Hirnstamm und das Gehirn betheiligt sein können. Im Jahre 1876 be­
schrieb V nl p i an in zwei Fällen von diphtherischer Lähmung Rarefica­
tion in den Vorderhornzellen, welche aussenlern abgerundet und homogen 
und ohne deutlichen Kern erschienen. Diese Untersuchungen fanden 
dann ihre Bestätiauna in den Arbeiten von B arth et D ej er in e, 

b b 

P.lVIeyer, Abercrombie, Kidd. Besonders trat Dejerine für den cen-
tralen Ursprung der diphtherischen Lähmung ein. In den von ihm unter­
suchten Fällen fand er Verminderung der Vorderhornzellen; die geblie­
benen Zellen erschienen zum Theile glasig und globulös, zum Theile atro­
phisch und mit wenigen Fortsätzen versehen. Von D ej erin e wurden auch 
zuerst (1878) die Veränderungen der vorderen Wur~eln beschrieben, 
indem die Jetzteren in manchen Fällen ganz verschiedene Grade der 
parencbymatösen Neuritis zeigten (Zerfall des Myelins, Axencylinder­
schwund Kernvermehrmw). Ausser den Alterationen der Vorderhorn­
zellen fir~det man gelegentlich auch in der Neuroglia eine Vermehrung. der 
Kerne, ferner treten auch Blutungen in der grauen Substanz auf. D1eser 
leichtere entzündliche Process der grauen Substanz stellt nach D ej er in e 
den primären Sitz der Erkranlmng dar, und erst secnndär soll der 
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Process auf die vorderen Wui·zeln und die. peripherischen Nerven über­
gehen. 

Ausser diesem entzündlichen Process im Rückenmark mit besonde­
rer Bevorzugung der grauen Substanz sind bei den diphtherischen Läh­
mungen Hyperämien und multiple Blutungen in verschiedenen Abschnitten 
der weissen Substanz und auch in den Spinalganglien beobachtet worden 
(Buhl, 0 ertel, Kleb s, D amas chino et Hog er, L an cl o n zy, :Men del), 
ferner auch meningitisehe Processe im Rückenmark (Oert el , Pierret). 
Wie man sieht, kann der pathologisch-anatomische Process bei diphthe­
rischen Lähmungen ganz verschiedene Gebiete des N erveusystems er­
greif eiL Am constantesten und auch am tiefgr eifendsten befällt der de­
structive Process die peripherischen Nerven, ·wobei clas Gift ausser den 
seiner Eintrittspforte am nächsten liegenden N enen des Gaumens fast 
~ämmtliehe spinalen und Hirnnerven ergreifen kann. Oft find et man 
nebst diesen Veränderungen Alteration im Centralorgan, speciell in den 
Vorderhornzellen des Rückenmarkes, es ist ab er kaum anzunehmen, dass 
hier gerade das Anfangsstadium der Erkranlnmg liegen soll te . Mit Recht 
meint Mendel, dass der diphtherische Infectionsstoff ebensowohl die 
Gefc'isswäncle wie die Nerven, und zwar in geeign eten Fällrn gleichzeitig 
ergreifen könne, und dass die Vertreter der poliomyelitischen und der 
neuritischen Veränderungen ebensowellig mHl ehensoviel Recht haben 
dürften wie diejenigen, die Alles von Thromben und Haemorrhagien 
und Alterationen der Gefässwände ableiten wolle11. 

0. Katz hat neuerdings in drei Fällen von Diphtherie mit Lähmungen das 
centrale und peripherische Nervensystem nach der JH arc h i 'sehen Methode unter­
sucht. Er fand an den Vorderhornzellen zwei Reihen von Veränderungen. Zunächst 
fiel an vielen Zellen ein dunkel schmutziggraues Aussehen auf. Bei stärkerer Ver­
grösserung sah man, dass der Zellenleib trübe Bescllaffenheit zeigte und mit tief­
schwarz gefärbten, meist kreisrunden Körnchen durchsäet war. In de.n nach anderen 
Methoden behandelten Zellen sah man diese Körnchen nicht. Diese Zellen zeigten 
ferner einen undeutlichen Kern. Ka tz konnte alle Stufen dieser Alteration in den 
Vorderhornzellen constatiren: Zellen, die diese Körnchen spärlich zeigten, und 
solche, die mehr und mehr mit ihnen besäet waren. Ausser dieser Zellenalteration 
konnte eine andere nachgewiesen werden, welche als eine "nekrotische." bezeichnet 
werden konnte. Die Zellen sahen glasig-homogen aus, zeigten nur Stummel von 
Fortsätzen u. s. w . .A.usserdem fand man an den Marchi 'sehen Präparaten zerstreute 
schwat·ze Punkte in sämmtlichen Strängen der weissen Rückenmarkssubstanz liegen. 
Ferner konnten degenerative Veränderungen an den vorderen und hinteren Rücken­
markswurzeln, in den Nn. accessorius, oculomotorius, trochlearis, trigeminus, abdu­
~ens, faciali~, glossopharyngeus-vagus und hypoglossus nachgewiesen werdeJ~. Auch 
lll den per1pherischen Nerven (Nn. cruralis, radialis u. a.) fand man dieselben 
Veränderungen wie an den peripherischen Nerven. Der N. phrenicus und cler 
~uskel des Diaphragmas zeigten schwere Alterationen. K atz kommt auf Grund 
d.Ieser Untersuchungen zu dem Resultat, dass die Veränderungen bei diphthe­
rischer Lähmung in erster Linie Erkrankungen der Ganglienzellen und 
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dann weiterhin der :on den l~tzteren. trophisch abhängigen Nervenfasern darstellen. 
Wir kö~~en aber mcht 1~mhm, ~n d~~ser. Stell.e die Bemerkung zu machen, dass die 
l\Iarehr s~he Methode Sich wemg ~ur dre femere Untersuchung der Nervenzellen 
eignet. W1e se~on von anderer Seite betont worden ist (Rosin), und wie es von 
mir auf Grund e.Igener Untersuchungen bestätigt wet"Llen kann, findet man auch in 
normalen G~~ghenzellen des Centr~lnerven~ystems beim Menschen (bei .Anwendung 
der March1 sehen Methode) Fettkornehen m den Zellen motorischer Kerne sowohl 
des Rüekenmarl~es wie auch des Hir~stammes. Mitunter erfüllen dieselben den ge­
summten ~ellle1b .und lassen n~r eme~ polaren Raum frei, in welchem das gelbe 
Pigment hegt. Vrelmehr· habe 1eh gezergt, dass bei einer gewissen Kategorie der 
Zellveränderung·en (nämlich in den motorischen Zellen nach Läsion ihres .Axen­
cylinclers) die Zelle gebläht erscheint, und dass sie dann (im Vergleiche mit den 
Zellen der nicht lädirten Seite) nicht ganz, sondern stellenweise die Fettkörnchen 
aufweisen kann. Für die Feststellung der Zellenveränderungen würde die Nissi­
sche Methode zu empfehlen sein. 

Die Untersuchungen von Preisz, welcher in drei Fällen von diphthe­
rischen Lähmungen ansgesprochene Veränderungen sowohl im Rücken­
mark (Vorderhornzellen, weisse Substanz) wie auch ausserhalb desselben 
(Degeneration der hinteren und vorderen Wurzeln, peripherischer spinaler 
und cerebraler Nerven und Muskeln) fand, zeigten, dass das diphtherische 
Gift gleichzeitig im Centrum und an der Peripherie einzuwirken vermag. 

Zu derselben Gruppe der Veränderungen wie bei den diphtherischen 
Lähmung(~n gehören diejenigen Alterationen, die man bei Infectionskrank­
heiten mit leichteren Halsa:tfectionen gefunden hat. So fand Kas t in einem 
Falle von leichterer infectiöser follicularer Angina mit Lähmungen paren­
chymatöse und interstitielle Veränderungen, nicht nur in peripherischen 
spinalen (Plexus brachialis, N. ulnaris, N. peroneus), sonelern auch in den 
Hirnnerven (N. hypoglossus und N. recurrens). Dabei zeigten die Muskeln 
des Rumpfes und der Extremitäten eine blassgraue Verfärbung, und die 
mikroskopische Untersuchung ergab in den Muskeln der Zunge und in den 
Handmuskeln schmale Fibrillen, undeutliche Querstreifung und mässige 
Kernvermehrung. Das Rückenmark war in diesem Falle intact. 

Den ziemlich zahlreichen klinischen Untersuchungen der Lähmungen 
bei Typhus liegen nur spärliche histologische Untersuchungen zu Grunde. 
B ernhar d t fand in einem Falle von Typhus exanthematicus den rechten 
N. radialis am Oberarm in einer Ausdehnung von 2- 3 cm geschwollen 
und graurothviolett (eigentlich lag hier ein Fall von Mononeuritis vor). 
Makroskopisch erwies sich der central von der geschwollenen Stelle gele­
gene Abschnitt clBs Nerven normal, dagegen zeigte der gesammte peri­
pherische Stumpf desselben stark ausgeprägte parenchymatöse und inter­
stitielle Neuritis. Von den vom erkrankten N. radialis versorgten Muskeln 
zeigte nur die Minderzahl eine undeutliche Querstreifung, die meisten er­
schienen in Bezuo- auf ihre Streifung unverändert, dagegen war ein ab­
normer Kernreichthum nicht zu verkennen. Eine grössere Anzahl von 
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pathologisch-anatomischen Untersuchungen haben Pitres und Vafllard 
vorgenommen. Sie wählten auf das Gerathewohl vier Typhusfälle, bei 
welchen während des L ebens keine N erv en erscheinung en zu Tao-e 
getreten sind, und fanden trotzdem deutlich ausgeprägte degenerati~e 
Erscheinungen in verschiedensten Nerven der Muskeln und der Haut. 
Der pathologische Process war dabei I eich teren Grades, und Pi t r es und 
Vaillard meinen deshalb mit Recht, dass solche leichtere Entartuno-8_ 

;:, 

processe nicht nothwendig zu klinischen Symptomen führen müssen, eine 
Thatsache, die besonders deutlich bei den verschiedensten Kachexien zu 
Tage tritt. 

Für die Polyneuritiden nach Influenza liegen bis j etzt noch keine 
pathologisch-anatomischen Thatsachen zu Grunde. 

In einem nach Variola gravis eingetretenen Falle von multipler 
Neuritis fand Joffroy in den gehärteten Nerven starke parenchymatöse 
Veränderungen (in Nu. radialis und ulnaris ). Die l\1 uskeln einer oberen 
Extremität waren atrophisch: sie zeigten Schwund der Querstreifung, 
Kernvermehrung und grosse Ansammlung von F ettkörneheiL 

In einem Falle von Polyneuritis nach einem acut entstandenen 
rheumatischen Fieber fand v. Leyden den N. radialis beiderseits am 
Arm normal aussehend, dagegen gingen sie im Ellenbogen plötzlich in 
eine breite, sulzige Masse über. Am Vorderarme zeigten sich di ese Nerven 
wieder normal. Die mikroskopische Untersuchung ergab deutliche Ver­
änderung des N. radialis in der Ellenbogengegend. v. L e y d en zählt 
diesen Fall zu denjenigen Fällen von multipler Neuritis, die auch sonst 
nach infectiösen Krankheiten auftreten können. Auch bei chronischem 
Rheumatismus findet man in den peripherischen Nerven eine mehr oder 
weniger stark ausgeprägte Entartung. In den von Pitres und Vaillard 
untersuchten Fällen von chronischem Rheumatismus waren die verschie­
densten Muskel-, Haut- und Gelenknerven der oberen und unteren Extre­
mitäten erkrankt, wobei man ziemlich tiefe parenchymatöse Veränderungen 
in den feineren Nerven fand, während die grösseren Nervenstämme und 
die Rückenmarkswurzeln sich als intact erwiesen haben. Das Rücken­
mark selbst zeigte dabei eine leichte Sclerose der weissen Substanz, 
gelegentlich auch eine leichte Meningitis. Auch in diesen Fällen fand 
man gelegentlich keine Congruenz zwischen den mikroskopisch nachweis­
baren Alterationen des Nervenparenchyms und den klinischen Erschei­
nungen. 

Für die bei Puerperium auftretenden Lähmungen (Mö bius, Bern­
hardt, Tuillant, Handford, Lunz) bilden die histologischen Unter­
suchungen von Korsak o w und Se r b s k i eine anatomische Grundlage. 
~ie beiden Autoren fanden bei dieser Form der multiplen Neuritis deut­
hche Entartung in den Nn. medianus, ulnaris, ischiadicus, cruralis, pero-



Pathologisch-anatomischer Befund bei den iufectiösen Formen etc. 57 

neus, dorsa.lis pedis, phrenicus, ferner im Plexus lumbalis und saCI·alis. 
Die neuritischen Erscheinungen waren desto intensiver, je mehr periphe­
risch die Nerven lagen, und wurden geringer in der Richtuna nach dem 
Centrum. Ausser den spinalen Nerven waren auch die Hirn~erven alte­
rirt (Nn. III, V, VI, VIII, X). Dabei fand man ausser den Bildern 
der vVall er 'schen Degeneration die von Gombault beschriebene sea­
mentäre periaxile Neuritis in den beiden oben bezeichneten Plexus. Die 
Muskeln zeigten zum Theil intacte, zum Theil degenerirte Bündel. Im 
Rückenmark war die Glia der Go ll 'sehen Stränge und der Seitensträno-e 
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im Halsmarke vermehrt, sonst zeigte das Centralnervensystem keine deut-
liche Abweichung von der Norm. Korsakow und Serbski nehmen an 

' dass die Ursachen der neuritischen Erscheinungen in der Anwesenheit 
gewisser Toxine in der Nährflüssigkeit liegen, wodurch die Nervenelemente 
vergiftet werden und allmälig zu Grunde gehen - eine Ansicht, die ron 
Korsa kow bei den Alkohollähmungen besonders betont worden ist. 

Durch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen von drei Fällen 
von Trichinose, die unter dem Bilde der multiplen Neuritis verliefen, 
konnte Ei se nlohr sehr intensive und verbreitete Degenerationserschei­
nungen in den Muskeln nachweisen, während die intramusculären Nerven 
und die Nervenstämme nicht die geringste Alteration dargeboten habeiL 

Pathologisch- anatomische Veränderungen bei Lepra wurden von 
Dani elssen, Boeck, Virchow, Steudener, Thoma, Nonne, Arning 
u. A. beschrieben. Man findet in den erkrankten Nerven zahlreiche Züge 
von Granulationszellen im Epi- und Perineurium. Diese Züge gehen in die 
N ervenhündel selbst hinein, und die Nervenfasern werden dabei theilweise 
atrophisch (Taf. VIII, Fig. 16). Die kleinzellige Wucherung hält sich dabei 
genau an die Gefässe, und die wuchernden Zellen gruppiren sich in kleinere 
Haufen, welche andere Theile des Nervenquerschnittes unberührt lassen 
können. Von Virchow wurde ein Fall beschrieben, bei welchem sogar 
jede einzelne Nervenfaser von den wuchernden Zellen umgeben war. Das 
Centralorgan lmnn dabei intact bleiben (Thoma), oder aber zeigt das 
Rückenmark deutliche Veränderungen (Lang haus, Ts chirj e w), welche 
in einer Erweichuna der arauen Substanz und Atrophie der Zellen der 
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Hinterhörner und der Clarke'schen Säulen bestanden. 
In einem Falle von Lepra tuberosa fand Nonne eine leichte spindel­

förmige Schwelluna in den Nn. medianus und ulnaris. In den geschwol­
lenen Stellen fanden sich hochgradige neuritisehe und perineuritische 
Degenerationen, ferner zahlreiche zwiebelschotenähnliche Gebilde, welche 
von Langerhans als endoneurale Neubildungen aufgefasst werden. Unter­
halb dieser Schwellunaen waren die Nerven wenig verändert und zeigten 
wenig Bacillen. In fri~ch untersuchten Haut- und Muskelästen fand man 
keine nennenswerthell Alterationen. Nonne hebt die auffallende Incon-
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o-ruenz zwischen den klinischen Erscheinungen und den patholoo·isch-"ll"t 
::::> b c• CL Q-

mischen Alterationen hervor. In einem ähnlichen von Arning und Nonne 
untersuchten Falle wurden analoge Veränderungen nachgewiesen, nur fand 
man in den degenerirten Nervenbündeln keine zwiebelschalenähnlichen 
Gebilde. Ebenso fehlten in diesem Falle die perineuritischen Erschei­
nungeiL Die auf Bacillen gefärbten Präparate zeigten, dass über den 
ganzen Querschnitt zerstreut und speciell auch zwischen den normalen 
Fasern vereinzelte Leprabacillen lagen. Die intramuscnlären Nerven waren 
normal. Die Muskeln zeigten entweder normal e Verhältnisse oder waren 
einfach atrophisch. Auch hier ergab sich die Thatsache, dass die unter­
halb der leprösen Schwellungen gelegenen N enrenabschnitte viel länger 
vViderstand leisten, als es bei anderen N erveuläsionen der Fall ist; auch 
wenn die secundäre absteigende Degeneration schliesslich eintritt, ~o be­
fällt dieselbe nicht den ganzen Querschnitt des Nerven, sondern nur ein­
zelne Bündel des letzteren. Auch neuerdings sind di e Bacillen in den 
herausgeschnittenen Hautästen der Leprösen oft constatirt worden (Pi tres, 
D ou trelepon t u. A.). Die Leprabacillen üben jedenfalls einen schäd­
lichen Einfluss auf die Nenenfasern aus, so dass mitunter der ganze 
Nen total zu Grunde gehen kann, wie es z. B. Brigidi am N. tibialis 
posticus constatiren konnte. 

Bei Lyssa findet man pathologisch-anatomische Veränderungen nicht 
nur in den Nerven der gebissenen Extremität, sondern mitunter auch in 
dem anderen, von der GiftinYasion freien Gliede (Schaffer). Die ent­
zündeten Nerven zeigen Zerfall des :M:yelins und Quellung (Hypertrophie) 
des Axencylinders; die Blutgefässe der Nerven erscheinen prall gefüllt. 
Aussenlern findet man bei der Hunclswuth, wie es Schaffer nachgewiesen 
hat, auch Myelitis, und zwar in Form von entzündlichen Herden, in der 
weissen und der grauen Substanz, mit deutlichen Alterationen der Vorcler­
hornzellen. 

Die näheren Angaben über die pathologischen Processe bei Beri­
beri (in Japan Kak-ke b en ann t) verdanken wir Baelz, Scheu br., 
Pekelharing und Winkler, Miura. Während die früheren Forscher 
keine Veränderungen im Nervensystem constatiren konnten (Anclerson, 
Simmons), fand Baelz in peripherischen Nerven der an Beri-beri Ver­
storbenen eine Neuritis mit Degeneration der Nervenfasern. Bei den 
ganz chronischen Fällen käme es dann zu hochgradiger Bindegewebs­
bildung in den Nerven, mit Atrophie fast sämmtlicher Fasern. Die sorg­
fältigen Untersuchungen von Scheu b e zeigten, dass das Bindegewebe der 
erkrankten Nerven einen wesentlichen Theil in den pathologischen Alte­
rationen einnehmen kann. Die peripherischen Nerven zeigen dann eine 
beträchtliche Zunahme des sämmtlichen Bindegewebes (Epi-, Peri- und 
llamentlich Endoneurium), wobei die einzelnen Nervenbündeln durch zahl-
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reiche Bindegewebszüge durchzogen werden und somit in eine grosse An­
zahl von Feldern zerfallen. Die Gefässe in und zwischen den Nerven­
bünd eln zeigen in diesen Fällen verdickte Wandungen. Auch konnte 
Ba elz in einem Falle schon mit blossem Auge kleine Blutungen in der 
Scheide des N. cruralis nachweisen. 

Die Nervenfasern selbst zeigen oft eine Verschmälerung; auch fehlt 
häufig das :Myelin; daneben sieht mau eine Menge von Fasern, die hyper­
voluminös, wie geschwollen aussehen. Die Intensität dieser Veränderungen 
nimmt ebenfalls von der Peripherie nach dem Centrum ab. Solche neu­
ritisehe Veränderungen findet man nicht nur in den Muskelnerven, son­
dern auch in den Hautästen (Pekelharing und Winkler). 

Eine constante und beträchtliche Alteration findet man ebenfalls 
in cl en M us k eln. Untersucht man dieselben frisch, so sieht man nur 
sehr wenige normale Muskelfasern. sonst findet man eine undeutliche 
oder gar keine Querstreifung und eine feinkörnige Trübung der Muskel­
substanz. Die meisten lVIuskelfasern sind verschmälert, einige dagegen 
sr.hen gequollen, homogen, mattglänzend und wie zerbröckelt aus ( Colloid­
degeneration nach Ba e l z und Sch eu b e ). An einzelnen Stellen schwinden 
die Muskeln gänzlich. In den gehärteten und gefärbten Präparaten sieht 
man Kernvcrmehrung und in den weiter vorgeschrittenen Fällen deutliche 
'\Vur.hernng des interstitiellen Gewebes. Der gequollene, stark glänzende 
Zustand der Muskelfasern stellt, nach Miura, wahrscheinlich eine Ana­
logie mit der Z enk er 'schen wachsartigen Degeneration der Muskel­
substanz dar. 

Das Centralorgan bleibt bei Beri-beri entweder intact, oder man 
findet in demselben Veränderungen, die wohl mit vollständiger Sicherheit 
als pathologisch bezeichnet werden können. So fand Sehe u b e in einem 
Falle im mittleren Dorsalmark die Zahl der Vorderhornzellen um die Hälfte 
verkleinert. Die gebliebenen Zellen waren zum Theile atrophisch und 
ihrer Fortsätze beraubt, zum Theile erschienen dieselben rundlich und 
eigenthümlich glänzend. Auch fanden Pekelharing und Winlder in den 
·weit vorgeschrittenen Fällen neben veränderten vorderen vVurzeln Vacuolen­
bildung, Atrophie und Randstellung des Kernes in den Vorderhornzellen. 
Eine Alteration der hinteren '\Vurzeln fanden die beiden letztgenannten 
Forscher nur in einem Falle, wo die fünfte Lumbal- und di!'l ersten hinte­
ren Sacralwurzeln beiderseits total degeneri.rt erschienen und, was von 
V\Tichtigkeit ist, wo man ausserdem eine aufsteigende Degeneration in den 
Hintersträngen constati.ren konnte. 

Im Blute der Erkrankten fanden Pekelharing und vVinkler stets 
lVIiluoorganismen (Stäbchen und Coccen), wie dies schon früher von 
Layerda und Ogata festgestellt worden ist. Sie nehmen deshalb als 
Ursache der Erkrankung diese Mikroorganismen an, die entweder als 
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Diplococcen oder in unregel~ässig~n Gr~pp en auftreten. Diese Mikro­
coccen bilden auf Agar-agar eme Imlchwe1sse, nahezu undm·chscheinend 
Cultur mit glatter Oberfläche, verflüssigen dabei langsam in Gelatine 
wachsen sehr weni()" im Sticheanal und sind sehr widerstandsfähio- o-eo- e, 

a . . . . . o o ben 
das Eintrocknen. Den Th1eren emverle1bt, sollen d1ese lYilkrococcen mul-
tiple degenerative Neuritis verursachen. -

Die von Laudry im Jahre 1859 beschriebene und seitdem unter dem 
Namen der Landry'schen Paralyse mehrfach geschilderte Krankheits form 
ist im Laufe der Jahre zum Gegenstand zahlreicher pathologisch-anato­
mischer Studien geworden. vVährend die im Anfange unternommenen 
Untersuchungen zu negativen Resultaten geführt haben, zeigten die auf 
Grund der empfindlicheren :Methoden angestellten Nachforschungen Ver­
änderungen in den verschiedenen Gebieten des Nervensystems. 

In den Untersuchungen von Dej er i n e, Roth, Pitre s et Va illarcl, 
Nauw er ck und Barth, Ei se nl ohr zeigten die Veränderungen in den 
peripherischen Nerven zum Theil parenchymatöse, zum Theil interstitielh~ 

pathologische Processe. Ausser den spinalen Nerven find et man clies t~ 

Veränderungen auch in den Hirnnerven ausgeprägt. So fand R o th in 
einem Falle, welchen er zu der L an dr y 'sehen Paralyse rechnet, ausser 
den parenchymatös-interstitiellen Veränderungen der peripherischen spi­
nalen auch die Hirnnerven (Nn. VII, XI, XII) betroffen. Der N. phre­
nicus war hier normal, dagegen war en die Diaphragmaäste dieses Nerven 
alterirt. Auch Ei se nlohr konnte das Anfangsstadium der Degeneration 
im N. vagus und N. phrenicus bestimmen. 

Man findet ferner ausser den Alterationen der peripherischen Nerven 
auch die vorderen Wurzeln erkrankt. D ejerin e konnte in allen Höhen 
des Rückenmark es parenchymatöse Neuritis in einer Anzahl der Vorder­
wurzelfasern nachweisen. Er fand dabei ni cht nur :M:yelinzerfall ohne 
Kernvermehrung, wie es Pi t r es und V a.ill ard ohne genügenden Grund 
als charakteristisch für die Landry 'sche Paralyse aufstellen wollen, son­
dern auch Kernproliferation in der S eh wann 'sehen Scheide und völligen 
Schwund der Axencylinder. Demgegenüber sahen Na u w erck und Barth 
hauptsächlich stark ausgeprägte interstitielle Veränderungen in den 
vorderen Wurzeln mit degenerativ- atrophischem Process verbunden, 
welch' letzterem von diesen Autoren nur eine secundäre Rolle zuge­
schrieben wird. 

Was die Muskeln anbetrifft, so wurden dieselben in den Fällen 
v~n Land_ry'scher Paral)~Se mit deutlicher Betheiligung der peripherisc~en 
Nerven leider fast gar mcht berücksichtigt. Ro th fand FettdegeneratiOn 
und Kernvermehrung in den von den erkrankten Nerven versorgten 
Muskeln. 
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Ausser den Fällen, wo nur die peripherischen Nerven erkrankt 
waren, während das Centralorgan normal geblieben ist, kommen solche 
vor, wo das Rückenmark und die Medulla oolongata deutlich afficirt sind, 
bei völligem oder fast völligem Intactsein der peripherischen Nerven und 
.Muskeln (v. d. Velden, Eisenlohr, Schulz-Schultze, Hoffmann, 
Hlawa u. A.). Im Jahre 1878 beschrieb Eisenlohr einen Fall mit 
eigeuthilmlichen Exsudatmassen um den CentraJcanal und um die Gefässe 
der grauen Substanz hauptsächlich im mittleren Halsmark und oberen 
Dorsalmark. Auch kommt es gelegentlich zu tiefgreifenden entzündlichen 
Procrssen sowohl in der grauen als auch in der weissen Substanz. In 
der weissen Substanz findet man dann kleinere Entzündungsherde mit 
stark gequollenen Axencylindern zerstreut liegen (v. d. Velden, Hoff­
m a 1111), oder aber sind dabei vorwiegend die Pyramidenbahnen betroffen 
(Schulz-S chultze). Ferner sieht man gelegentlich in einzelnen Gefässen 
der weissen Substanz Anhäufung von Rundzellen und Exsudatmassen. 
In der grauen Substanz des Rückenmarkes trifft man in verschiedenen 
Höhen (mit besonderer Bevorzugung des Lnmbalmarkes) die für die Polio­
myelitis charakteristischen Veränderungen. Die Vorderhornzellen sehen 
dann entweder stark gequollen, eigenthümlich glänzend und gedunsen oder 
ge.schrumpft aus und sind mitunter kaum mehr zu erkennen (Hla wa). 
Aussenlern findet man in der grauen Substanz disseminirte hämorrha­
gische H erde mit verwaschener Grundsubstanz, meist verbreiterten, prall 
gefüllt en Gefässen und zahlreichen weissen Blutkörperchen in den peri­
va.sculären Räumen. Ausser diesen Veränderungen der weissen und grauen 
Rückenmarkssubstanz sind a.uch gelegentlich die Meningen mitergriffen 
- Myelo- oder Bulbomeningitis (Hoffmann). 

Eine Mittelstellung zwischen den eben geschilderten Formen mit 
ausschliesslicher Betheiligung der peripherischen oder der centralen Theile 
des Nervensystems nehmen die Fälle ein, wo die beiden Abschnitte des 
letzteren afficirt werden (Eisenlohr, Centanni, v. Leyden, Krewer, 
Pribytkow). Auch hier handelt es sich um degenerativ-atrophische oder 
- wie im Falle von C en tan ni - um deutliche interstitielle Processe 
in den peripherischen Nerven, und hauptsächlich um zerstreute gequollene 
Axencylinder in der weissen Substanz und um Quellung und trübe Schwel­
lung der Vorderhornzellen nebst einer starken Blutfüllung der Gefässe. 
In einem Fa.lle von Eisenlohr sassein acut myelitiseher Herd im unteren 

Dorsalmark. 
Was das Wesen dieser Krankheitsform anbetrifft, so ist kaum zu 

zweifeln, dass es sich dabei um eine Vergiftung des Gesammtorganismus 
handelt, wie dies von Landry selbst und dann von Hayem, Bern­
hardt, Westphal, Eisenlohr, Oppenheim u. A. angenommen wurde. 
Eine sichere bakteriologische Grundlage dieser Krankheit ist bis jetzt 
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trotz der Untersuchungen von Baumgart e n, Cur s chmann , C e ntanni 
Eisenlohr und lVIarin esco noch nicht erbracht worden. Baumg-art e 1~ 
fand nämlich im Blute eines an Landry 'scher Paralyse Verstorbenen 
zahllose Stäbchen und Fäden, die den Milzbrandbacillen ähnlich waren 
und die man auch in den kleineren Rückenmarksg-efässen constatire1~ 
konnte. In einem Falle von Cur s chmann fi elen die Culturen aus dem 
Lumbal- und unteren und mittleren Dorsalmark negativ aus, dageg-en bekam 
man aus dem oberen Brust- und dem Halsmarke Reincul tnren von M:ikro­
mganismen, welche vollständig den Typhusbacillen geglichen haben. In 
einem zweiten Falle war die ganze Hirnoberfläche mi t kleineren H ämor­
rhagien bedeckt, welche mit Pilzfäden (Milzbrandbacillcn) durchsetzt waren. 
Marie und Marin esc o fand en in einem Fall e von L a ndry 'scher Para­
lyse im Hals- und Brustmark, ferner im Hirnstamm und in geringer 
Menae im Gehirn Reincnlturen Yon Mikroorganismen, diP (len Milzbrand-e 
bacillen ähnlich aussahen. Im Lendenmark dagegen fa nd man andere 
Mikroben (wahrscheinlich Streptococcen). Ce n t a nn i fan d l)ei Anwendung 
der Sahli 'schenl\1ethode (l\iethylenblauborax) auf dem QuPrsclmitte durch 
die peripherischen Nerven halbmondförmige blaue Flecken, ·welche den ein­
zelnen Nervenfasern seitlich anlageiL Bei Anwendu ng stärkerer Vergrösse­
nmg stellten sich diese Flecken als aus zwei Elementen bes tehend heraus: 
aus Bacillen von fast opakem Blau, die Ce n t a nn i als specifisch für die 
Krankheit ansieht, und aus Kügelchen von dun kelblauer Farbe, die die 
Stoifwechselproducte dieser Bacillen darst.ellen solleiL Im R ückenmarke 
fanden sich keine Bacillen. Auch Ei se id oh r fand in einem Fall e in der 
Milz, den peripherischen Nerv en und im Hückenmark den Staphylococcus 
pyogenes aureus, dagegen war der N. t ibialis, die Cauda cqnina uncl die 
Medulla oblongata frei von :Mikroorganismen. 

Mit Recht hebt Ei se nlohr hervor, dass, trotzdem man in den 
meisten Fällen der 1 anclry 'schen Paralyse interstitielle und parenchy­
rnatöse Veränderungen in den peripherischen Nerven auffinden kann, man 
doch gezwungen sein wird, eine direct und ohne gröber e hi s tologi­
sche Alteration wirk ende to xisehe Ursache vielleicht in den meisten 
Fällen zuzulassen, um den rapiden Gang der Krankheit zu erklären. Das 
toxische infectiöse Gift zeigt hier eine sicher bedeutende Zuneigung zu 
den centralen und peripherischen motorischen Neuronon, die dasselbe rasch 
nacheinander befällt, wobei einmal der peripherische Abschnitt der Neu­
rone, ein anderes Mal wiederum die centralen stärker afficirt werden. 
Die dazu nöthigen Bedingungen sind uns vorläufig völliO' unbekannt. 

E 
. b 

s Ist noch zu erwähnen, dass ausser den Fällen mit einem sicher 
nachgewiesenen ätiologischen Moment (chemischer oder infectiöser Natur) 
auch Fälle mit pathologisch-anatomischem Befund ohne sichere Aetiologic 
beschriehen worden sind, in welchen jedoch die infectiöse Natur der 
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Erkrankung zweifellos war (Rosenheim, Pal u. A.). Die Veränderungen, 
die man in den Nerven dabei feststellen konnte, gleichen den schon oben 
bei infectiöser Polyneuritis beschriebenen. Rosenheim fand in einem 
hierhergehörigen Falle ausser den gewöhnlichen parenchymatösen V er­
änderungen (Zerfall und Schwund der Myelinscheiden und Axencylinder) 
auch Kernwucherung, Hyperämie und Hämorrhagien im interstitiellen 
Gmv ebe der Nerven. 

Pathologisch-anatomische Veränderungen bei der kachektisch-dyskrasischen 
Form der multiplen Neuritis. 

Den ziemlich zahlreichen klinischen Beobachtungen von Diabetes­
lähmungen liegen nur spärliche histologische Untersuchungen zu Grunde. 
\V"~ih rencl N onn e das Rückenmark und die peripherischen Nerven bei 
Di;dtd ikern intact fand , konnte Pryce in einem Falle von Diabetes­
neuritis ausgebreitete Veränderungen in den peripherischen Nerven nach­
weisen. Fern er hat Eichhorst in zwei Fällen deutliche Alterationen Jucht 
nur in den spinalen, sonelern auch in den Hirnnerven gefunden. In einem 
dieser Fälle waren bei intactern ~ückenmark die Nn. cruralis und vagi 
sehr beträchtlich verändert; die Nn. ischiadici waren weniger betheiligt 
und die Nn. mediani blieben intact. In den afficirten Nerven waren die 
Nervenfasern selbst entartet, dagegen zeigte das Bindegewebe keine Ab­
weichung von der Norm. Im zweiten Falle war der Befund ein analoger. 
Ebenfalls konnte Auch e parenchyrnatöse Neuritis in verschiedenen peri­
pherischen Nerven bei Diabetes nachweisen (ohne Lähmungen). Wäh­
rend v. Ziemssen, Bruns u. A. den im Blute kreisenden Zucker für die 
Diabetesneuritis verantwortlich machen wollen und diesem eine entzün­
dungserregende vVirkung zuschreiben, neigt sich Eichhorst mehr zn der 
Annahme eines toxämischen Ursprunges der Erkrankung. Die Seltenheit 
der nachweisbaren Veränderungen der peripherischen Nerven, speciell des 
N. cruralis, im V ergleiehe zu dem ziemlich häufigen Fehlen des Patellar­
reflexes bei Diabetes meint Eichhorst damit in Einklang zu bringen, 
dass die Nervenfasern von verschiedener Function auch den toxämischeu 
Einflüssen in verschieden hohem Grade zugänglich sein können. 

In den peripherischen Nerven bei Tuberculose findet man eben­
falls in verschiedenen Theilen des Körpers parenchymatöse und inter­
stitielle Veränderungen. Im Jahre 1879 beschrieb Joffroy in eillern Falle 
von Tuberculosis pulrnonum mit Atrophie der oberen und unteren E:xtre­
mitäten in den Nn. medianns, ulnaris, raclia.lis, ischiaclicus viele degenerirte 
Fasern, die mit normalen vermischt waren. Die betreffenden 1\'luskeln 
zeigten zahlreiche Fettkörnchen mit meistens gut erhaltener Querstreifung 
und mit Kernvermehrung. Das Rückenmark war normal. Vierordt fand ' 
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in zwei Fällen von Phthise mit peripherischer ~euritis eine degenerativ­
atrophische Alteration im Ra1~us gastroc_nenuus. des ~- tibialis. Die 
Untersuchungen von Oppenhelll~ und S1emerlmg zeigten deutliche 
Veränderungen bei Tuberculose, m den Haut- und Muskelnerven der 
unteren Extremitäten (meistens parenchymatöser N atnr). In einzelnen 
Fällen war das Perineurium verbreitert, mit einzelnen seierotischen 
und obliterirten Gefassen versehen, und. auch das Endoneurium zeigte 
starke Vascuolisirung. Pitres und Va1llard fanden ebenfalls ziem­
lich ausgebreitete Degeneration in den peripherischen Nerven der oberen 
und unteren Extremitäten mit und ohne klinische Erscheinungen seitens 
des Nervensystems, und meinen, dass bei Tuberenlose multiple paren­
chymatöse Neuritis vorkommen könne. Dass bei gemischten Ursachen 
ähnliche Vorgänge in den Nerven stattfinden können, zeigt unter An­
derem der Fall von Eisenlohr, in welchem die Section zwar eine 
:Miliartuberculose ergab, nichtsdestoweniger die Ursache der pathologisch­
anatomischen Veränderungen ausser der Tuberenlose die Erkältung und 
der Alkohol sein konnte. 

Die Veränderungen, die man in den peripherischen Nerven in Folge 
des Seniums findet, sind ebenfalls meistens parenchymatöser Natur leich­
teren Grades. So beschrieben Oppenheim und Sicmerling bei einer 
78jährigen abgemagerten Frau im N. saphenus major und im N. peroneus 
communis erhebliche Entartung. Ebenfalls fand A. r th a. n d in den Leichen 
von Greisen, die an Urämie, Tubercnlose, H erzfehler u. a. gestorben sind, 
fast immer deutliche A:ffection der Nerven. Auch hier findet man die 
grösste Intensität der Erkrankung in den termina1en Verästelungen der 
Nerven, und die Intensität des destructiven Processes nimmt nach dem 
Centrum ab. Ausser der eigentlichen Entartung des Parenchyms findet 
man auch hier grössere oder geringere Betheiligung des Bindegewebes 
(Kets eher). Auch in den Muskeln findet man Fettdegeneration mit Ver­
mehrung der Kerne und Gefässverclickung. Um zu sehen, ob diese Ver­
änderungen der Nerven und Muskeln in der That vom Senium und nicht 
von einer anderen Ursache ( Paralysis agitans) abhängig ist, untersuchte 
Ketscher zehn Leichen von Greisen, die an Apoplexie, Myelitis, Pneu­
monie u. a. gestorben sind. Stets fanden sich dabei in den peripheri­
schen Nerven Degenerationserscheinungen in einzelnen Nervenfasern und 
leichte Verdickungen des Perineuriums mit Gefässalteration. Auch Gorn­
b a u l t fand in 27 Fällen bei Greisen, bei welchen er die äusseren Haut­
nerven der grossen Zehe untersuchte, stets Degeneration der letzteren. 

Analoge pathologisch-anatomische Befunde, wie sie bei Diabetes und 
Tuberenlose vorkommen, findet man ebenfalls in verschiedenen Haut- und 

, Muskelnerven bei Carcinomatose (Oppenheim und Siemerling, Art­
hand, Auche, Miura), lnanition und Marasmus (Oppenheim und 
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Siemerling), B~lbärparalyse (J offroy und Achard), ferner in den 
Leichen der an Sl~.usthrombo_se, Tumor und Abscessus cerebri, Lungen­
gangrän, se~undarer. Seps1~. verstorbenen Individuen (Oppenheim 
und Siemerlmg). Be1 Syphilis fanden die letztgenannten Forscher in 
einem F~lle _in den. peripherischen Nerven (N. saphenus major und 
N. cruralls) eme germge Abnahme von Fasern und eine gerinO'e Ver­
breiterung des Endoneuriums, dagegen war der N. raclialis und N. p~roneus 
intact. (Pathologisch-anatomischer Befund eines Falles von rein syphili­
tischer Polyneuritis scheint bis jetzt nicht vorhanden zu sein.) 

Von grossem Interesse sind die Alterationen der peripherischen 
Nerven bei Tabes dorsalis. Der Erste, welcher die Hautnerven bei 
der Tabes untersuchte, war Türck (1858), und zwar mit negativem Er­
folge. Fri eclr eich fand dann (1863) in den gemischten Nerven (Nn. ischia­
cli cus, cruralis, radialis) und Westphal (18 '78) in den Hautnerven sichere 
Veränderungen. Diesen Untersuchungen folgte dann eine Reihe von Be­
funden von Pitr es und Vaillard, Sakaky, Krauss, v. Leyden, Nonne, 
Gold sch eid er u. A. und besonders die Untersuchungen von Dejerine und 
Opp enh eim und Siemerling. Man findet bei dieser Krankheit in ganz 
verschiedenen spinalen und Hirnnerven mehr oder weniger deutlich aus­
geprägte Alterationen, die meistens parenchymatöser Natur sind, aber auch 
starke Betheiligung des Bindegewebes der Nerven zeigen können (Taf. VIII, 
Fig. 17). Die veränderten Hautnerven erweisen sich schon bei der Be­
trachtung mit blossem Auge grau, und die feinere Untersuchung dieser 
Nerven entdeckt in denselben verschiedene Stadien des parenchymatösen 
Zerfall es, vom Myelinzerfall bis zu den leeren S eh wann 'sehen Scheiden. 
D ej erine fand stets in den Gebieten mit stark ausgeprägten Sensibilitäts­
störungen ebenfalls tiefgehende Entartung der entsprechenden Hautnerven, 
dabei war die Art des destructiven Processes de1jenigen in den hinteren 
vV urzeln bei Tabes ähnlich. Solche Veränderungen findet man ziemlich 
constant bei Tabes, so dass Oppenheim und Siemerling von ihren 16 
sehr sorgfältig untersuchten Fällen nur in zwei keine Veränderungen in 
peripherischen Nerven auffinden konnten. Auch hier bewährt die oben 
oft angeführte Thatsache ihre Geltung, nämlich, dass die Hautnerven oft 
sehr stark afficirt erscheinen, während man in den entsprechenden Nerven­
stämmen nur eine O"eringe DeO"eneration nachzuweisen im Stande ist. :Mit-o 0 

unter aber treten in den Hautnerven interstitielle Veränderungen so stark 
zu Tage, dass sie ein u ebergewicht über die parenchymatösen gewinnen 
(Oppenheim und Siemerling). 

Ausser den sensiblen Hautnerven können ebenfalls bei Tabes Ver-
änderungen in den Muskeln und den gemischten Nerven const:ttirt wercl~n, 
wobei dieselben auch hier meistens parenchymatöser Natnr smd, obgleiCh 
das Bindegewebe mitunter stark mitafficirt wird. Die Bethei;igung der 

R c m a k und F 1 a tn.u, Neuritis und Polyneuritis. I. 



66 Pathol.-anatom. Veränderungen bei der kachoktisch-dyskrasischen Form. 

motorischen Nerven bei der Tabes ·wurde hauptsächlich von N 01111 e 
Dejerine und Gold sc heid er nachgewiesen. 

N 0 nn e beschrieb in ein rm Falle von Tabes clorsalis bei illtacten 
, ... orderhörnern eine nicht unerhebliche Degeneration der motorischen 
Nerven der unteren Extremitäten und eine geringe in den oben'n Extremi­
täten. Es wurden mikroskopi sch die Nn. cruralis, peroneus, media.nus und 
ulnaris untersucht, und man fand in denselben das bekannte Bild des 
chronisch-parenchymatösen Procrsses . Auch zeigten in dirsrm Falle die 
vorderen vVurzeln deutliche Veränderungen, indrm man in denseihen 
Kernvermehrung und Nrrvenfaserschwuml constatirrn konnte. Das Int<~ ressr. 
dit>ses Falles hesta.ncl darin , dass die amyotrophischrn Symptomr. der oberrn 
und unteren Extremitäten bei der Talws ihre anatomisclw Erklärung bei 
intacten Vorderhörnern in einrr Degeneration pPriplwrischer motorischPr 
Nerren und vorderer \Vurzeln des RückPnmarkPs fantlen. 

D ej er in e hatte diP Gelegenheit, in neun Tabesfällen mit Muskel­
atrophie (von 19 Beobachtungen) eine genaue mikroskopische Untersuchung 
nicht nur des Rückenmarkes, sondern auch der peripherischPn Nerren 
und l\1uskeln anzustellen. Es handelte sich in diPSPn Tabesfällen klinisch 
um eine ausgesprochene Atrophie der unterPn und oberen Bxtn:mitäten 
Yon meistens Aran-Du che nn e'schem Typus. Die histologischn Unter­
suchung zeigte, dass es sich in den :Muskeln um eine rinfache Atrophi(' 
handelt, ohne fettige Degeneration der contractilen Substanz. Nur in alt<>n 
Fällen konnte man ausserdem eine ziemlich stark <~ Pigmentirung im 
Innrren des Sarcolemms find en. In den entsprechendt>n peripherischen 
Nerven, und zwar in den Hautnerven sowohl wie in den Nervrnästrn und 
-Stämmen, fand man eine meistens intensive parenchymatöse N enritis vom 
Typus der Wall er 'sehen Degeneration. Der Grad der Dege1wration nahm 
dabei stets von der Peripherie nach dem Centrum zu ab. D ej tHilH~ 
konnte sich oft überzeugen, dass man bei r.iner klinisch und histologisc-h 
deutlich nachweisbaren Muskelatrophie ein fast normales Aussehen der 
Muskelnerven constatiren kann. Es ist von Bedeutung, dass in allen 
diesen Fällen die Vorderhörner intact und die vorderen ~Tm·zeln nur sehr 
wenig verändert gefunden worden sind. Auch konnte Goldscheid er in 
einem Falle von Tabes dorsalis mit mässiger Atrophie der :Muskeln dPr 
unteren Extremitäten deutliche Alterationen der peripherischen Nerven 
nachweisen. Bei der frischen Untersuchung fand GoldsclH~ ider am 
N. cutaneus femoris anterior und am N. peroneus profundus, dass eine 
Reihe von Nervenfasern mit körnigem Material erfüllt waren und eine 
spindeiförmige Schwellung zeigten. Auch in den Muskeln fand man Zeichen 
des degenerativen Processes. Die nach der Härtung der Nerven vorge­
nommene mikroskopische Untersuchung ergab atrophische Degeneration 
sowohl der Haut-, als auch der motorischen Nerven. 
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Es ist ferner von Bedeutung, dass man in den Fällen von .A.rthro­
pathia tabica deutliche Veränderungen in den Gelenknerven nachweisen 
konnte (Pitres und Vaillard). Ebenfalls konnten Pitres und Vaillard, 
J 0 ffr o y mHl .A. c h a r cl bei trophischen Störungen der Haut bei Tabes 
(Mal perforant, Dystrophie der Nägel, Hautgangrän der Zehen) paren­
cllymatöse Neuritis in den zuführenden Nerven constatiren. Nach p i tr es 
und Va.illard besteht demnach ein ursächlicher Zusammenbang zwischen 
di esen neuritiseben Erscheinungen und den trophischen Störungen. Nicht 
immer besteht aber ein Parallelismus zwischen dem nachweisbaren destruc­
tiven Process der Nerven und den trophischen Störungen (Joffroy und 
Achard, Oppenheim und Siemerling). 

Ansser den spinalen Nerven findet man bei Tabes ähnliche Alte­
rationen in den Hirnnerven. So beschreiben Oppenheim und Siemer-
1 in g Atfection en in den Nn. III, VI, X, im N. laryngeus, N. recurrens, 
wobei auch in einem Falle die vom N. oculomotorius versorgten Muskeln 
alteritt waren, und neuerdings konnte Oppenheim eine Degeneration des 
N. trigeminus constatiren. 

Diese und andere pathologisch-anatomische Befunde sind für die 
peripherische Theorie cler Tabes, als deren Hauptvertreter v. L e y c1 e n zu 
nennen ist, von einem besonderen \Verth. 

Zu der Gruppe der dyskrasisch-kachektischen Form der multiplen 
Neuritis kann man, mit einer gewissen Reserve, auch diejenigen Fälle 
von multipler Neuritis zählen, die als Folge der Gefässerkrankung auf­
treten können. 

Im Jahre 1866 beschrieben Kussmaul und Maier in einem Falle 
von ausgebreiteter Lähmung des Körpers zahlreiche weissliche Geschwülste 
in den Muskeln und anderen Geweben, die sich als aneurysmatische Ver­
dickungen kleiner Arterien herausgestellt habe11. Die Arterien zeigten 
dabei lebhafte Production von Zellen, Kernen und Bindegewebe in der 
Adventitia und von Kernen in der Media, und zwar hauptsächlich in 
einer sich makroskopisch als knotige kennzeichnenden Form (Periarterütis 
nodosa). Was die peripherischen Nerven anbetrifft, so findet man dabei 
Zerfall des Myelins nur an denjenigen Stellen, wo die Nerven die Knötchen 
berühren und von letzteren aedrückt werden. Die grösseren Stämme und 

b 

ebenfalls die Nervenäste der alterirtcn Muskeln bleiben intact, undnur bei 
den höchsten Stadien der Muskeldegeneration zeigen auch die Nerven­
äste der letzteren deutliche Veränderungen. In den Muskeln sieht man 
hochgradige körnige und wachsartige Degeneration der Substanz. Zu­
nächst bleibt die Querstreifung noch erhalten, bei weiterem Fortschreiten 
des Processes aeht dieselbe verloren, und schliesslich besteht der Inhalt 

b 

der Muskelfasern aus einer · trüben, staubigen Masse und sieht wie mit 
5* 
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feinstem Detritus gefüllt aus. Seltener zeigen die Muskeln Z('ichen einer 
colloiden :Metamorphose, welche von Z enker als wachsartige bezeichnet 
worden ist. 

Auch bei der allgemeinen Arteriosclero se fanden Oppenheim 
und Siemerlin g theils parenchymatöse, theils interstitielle Alterationen in 
den peripherischen Nerven (Taf. VII, Fig. 18). Ferner findet man bei einer 
verbreiteten Endo- und Periarteriiti s, und zum Theile auch Enclo­
phle bi tis mit den Symptomen der Polyneuritis Alterationen in verschie­
denen peripherischen Nerven und Muskeln der unteren und der oberen 
Extremitäten (J offroy und Achard). Auch hier nimmt die Intensität 
des destructiven Processes in den Nerven von der Peripherie narh dem 
Centrum ab. Dabei können die Gefässe der Nerven obliterirt erscheinen 
und die kleineren Gefässe zum Theile erweitert. Dabei konnte eine Con­
aruenz zwischen der Intensität der Gefässerkrankung und der Alteration 
<:"1 

der Nerven festgestellt werden, so dass angenommen werden kann, dass 
die Nerven dadurch zu Grunde gehen, weil sie nicht mehr die normale 
Blutversorgung erhalten. Der locale Tod der Nervenfasern an irgend einer 
Stelle verursacht dann secundär eine Degeneration des peripherisch davon 
liegenden Stumpfes, wie dies auch bei der gewöhnlichen traumatischen 
Schädigung der Nerven stattfindet. 

Wenn auch eine directe Abhängigl\eit der multiplen Neuritis von 
der Gerasserkrankung in manchen Fällen deutlich zu Tage tritt, so 
muss doch angenommen werden, dass in vielen Fällen eine und dieselbe 
~oxe gleichzeitig die Gefässe und die Nervensubstanz betrifft, so dass die 
Erkrankung der beiden selbstständiger Natur ist. In diesen Fällen würden 
die beiden Alterationen, wie Lorenz sagt, einander coordinirt sein, eine 
Erscheinung, die auch sonst bei der multiplen Neuritis oft auftritt 
(v. Leyden, Senator, Oppenheim u. A.). So fand Lorenz in einem 
Falle von multipler degenerativer Neuritis bei intactem Centrainerven­
system hochgradige Degeneration der peripherischen Nerven, und gleich­
zeitig zeigten auch die grösseren Gefässe der Nerven starke Verdickung 
ihrer Wandungen, besonders der Intima. Ebenfalls zeigten in diesem Falle 
die kleineren Gefässe des Körpers Intimawucherung. Zu derselben Kate­
gorie gehört auch der Fall von Du t i l und 1 a m y. In diesem Falle kam 
es in Folge von sehr starker Gerasserkrankung zu mehrfachen Amputa­
tionen der Zehen und grösseren Gliedmassen der unteren Extremitäten, 
u~d die mikroskopische Untersuchung ergab neben einer hochgradigen Ver­
diCkung sämmtlicher Gefässscheiden Obliteration der Gefässe, Thromben­
bildung, geringere und hochgradige Degeneration in den Nerven, theils 
parenchymatöser, theils interstitieller Natur. Die Gefässe der Nerven 
zeigten hierbei ebenfalls entzündliche Erscheinunaen so dass Du til und 
L o ' 

amy meinen, dass die Nervendegeneration durch die Gefässerkrankung 
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verursacht war. Ebenso in dem neuerdings von SchlesinO'er unter­
suchten Falle von multipler Neuritis auf Grund einer allgemei~en Gefäss­
erkrankung zeigten die verschiedenen peripherischen Nerven der oberen 
und der unteren Extremitäten und ebenfalls der N. vagus eine Wucherung 
des Endoneuriums und Degenerativatrophie der Nervenfasern. Auch die 
Muskeln zeigten hochgradige degenerativ-entzündliche Veränderungen. 

Die Gefässveränderungen betrafen in diesem Falle vorzugsweise die 
Arterien, aber auch die Venen, ·und bestanden in Verdickungen aller drei 
Schichten, Verengerung des Lumens mit Thrombosenbildung. Besonders 
wichtig erscheint in diesem Falle die mit der Marchi'schen Methode 
sicher constatirte Degeneration der intramedullären vorderen und hinteren 
\Vnrzeln im Lumbalmark mit consecutiver aufsteigender Degeneration in 
den HintersträngeiL 

In all en oben beschriebenen Formen der multiplen Neuritis wurden 
di e hauptsächlichen pathologisch-anatomischen Veränderungen geschildert, 
die man auf Grund der modernen mikroskopischen Technik constatiren 
kann. \Venn auch die histologischen 'Ihatsachen als solche für die tief­
gehend e Alteration der peripherischen Nerven dabei sprechen, so darf 
auch hier die enge Zusammengehörigkeit aller Theile der N eurone nicht 
ans dem Auge verloren gehen. In einer Arbeit von Goldscheider und 
lVIox ter über die Polyneuritis und Neuronerkrankung wird auf diese Ver­
hältnisse besonders Rücksicht genommen. Die beiden Forscher bemerken, 
dass, wenn auch die schädlichen Stoffe, die im Blute kreisen (Vergiftung: 
Infection), die peripherischen N erventheile stärker afficiren können als die 
centralen, so könne der Grund dafür in der anatomisch-topographischen 
Lage der Nerven liegen (sie sind vielmehr von Säften umspült, liegen in 
der Masse des Körpers zerstreut u. s. w.). In diesen Fällen käme es dann 
zur Aus bild Ull ()" der SOO'enann ten Polyneuritis. vVenn aber der schädliche 

b b 

Stoff in einem höheren Grade vorhanden ist (oder, wie ich glaube, wenn der-
selbe eine verschiedene Affinität zu verschiedenen Theilen der Neurone 
zeigt), so wird sie nicht blos die besonders disponirten peripherischen Nerven­
theile, sondern auch die centralen betreffen. Hierher werden dann Fälle ge­
hören, wo neben der Polyneuritis eine centrale Erkrankung vorhanden ist. 
Auf Grund der DurchforschunO' der schon vorhandenen .Arbeiten und auf 

b 

Grund eigener Untersuchungen kommen Golds eh eider und Moxter zu 
dem Resultat, dass gewisse Einflüsse, die die peripherischenNerven lädiren, 
auch das Centralorgan befallen können, wobei diese Verändenmg so auf­
zufassen sei, dass die centralen Antheile de1jenigen N enrone, deren peri­
pherische Erkrankung der Ansdruck der sogenannten multiplen Neuritis 
ist, afficirt sind. Es würde sich dann um eine Vervollständigung der Poly-
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neuritis im Sinne der Neuronerkrankung handeln, welche wahrscheinlich 
durch das höhere Maass der einwirkenden Schädlichkeit bedingt wird. 

Aus allen oben angeführten Thatsachen geht aber hervor, dass vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkte die Poly~1euri~is nicht immer als 
eine vollkommen isolirte Erkrankung der penphenschen Nerven anzu­
sehen ist. Es werden bei der Polyneuritis sehr oft auch verschiedene Ab­
schnitte des Centralorganes mitafficirt gefunden, und di ese Alteration kann 
man entweder als das Resultat einer clirecten Einwirkung des schädlichen 
Einflusses ( chemisch-to.s.ische.n Giftes) oder als eine Miterkrankung der mit 
den peripherischenNerven verknüpften motori sc h en und se nsiblen 
N enrone auffassen. 
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Tafelerklärung. 

Tafel I. 

Fig. 2. Normale myelinhaltige Nervenfasern. (Quer und schräg getroffen. Wei­
gert- Wolters'sche Färbung.) A hintere Wurzel; B vordere Wurzel vom achten Hals­
segment des menschlichen Rückenmarkes. 

Fig. 3. Querschnitt eines normalen Nerven. (N. ischiadicus vom Menschen. 
Fä.rlmng mit carminsaurem Natron.) nB Nervenbündel, in welchem man die einzelnen 
rundlichen Nervenfaserquerschnitte erblickt; Pn Perineurium; En Endoneurium; 
Ep Epinenrium (zum Theil mit Fettzellen); Gef. Gefäss im Epineurium. 

Tafel II. 
Fig. 6. Längsschnitt des degenerirten N. radiaUs vom Menschen nach einer 

Quetschung des Plexus brachialis durch ein Carcinom. (Mare hi 'sehe Färbung.) F Fett; 
d degenerirte Fasem (zerfallenes Myelin, mit Osmium schwarz gefärbt); B Bindegewebe. 

Fig. 7. Quer- und Längsschnitt eines normalen, mit der Marchi'schen Methode 
gefärbten Nerven vom Menschen. (N. ischiadicus.) A Querschnitt; B Längsschnitt. Die 
ganz feinen schwarzen Pünktchen, die auch in normalen Nerven auftreten, unterscheiden 
sich durch ihre Feinheit und das Fehlen einer kettenartigen Anordnung in den Längs­
schnitten von den wirklichen Degenerationsschollen in den in Entartung begriffenen 
Nerven. In der Fig. B sieht man auch schwarze Fettmassen im Bindegewebe liegen. 

Tafel 111. 
Fig. 8. Degenerirter peripherisoher Theil des N. facialis in Folge von Caries des 

Felsenbeines beim Menschen. (Marchi 'sehe Färbung.) Die Degeneration tritt bei a 

und b besonders stark hervor. (Die degenerirten Fasern sind mit Osmium schwarz 
gefärbt.) 

Fig. 9. Totale Atrophie des Plexus brachialis nach einer carcinomatösen Durch­
wucherung desselben 1. (Die Zeichnung wurde von einem Schnitt gemacht, welcher 
zunächst nach der Marchi 'sehen, dann nach der Weigert- Wolters'schen Methode 
angefertigt war.) F Fett im Zwischengewebe; G stark erweitertes Gefäss mit verdickten 
Wänden; B atrophische Nervenbündel. In den letzteren sieht man ebenfalls schwarz 
mit Osmium gefärbte Schollen, welche aber wohl keine degenerirten Fasern darstellen. 

1 Die für die Fig. 6, 9 uncl 10 benutzten Schnitte verdanke ich der Liebens­
würdigkeit des Herrn Co liegen Dr. L. Ja c ob so h n, welcher mir von dem im Texte 
citirten Falle Stücke aus dem Plexus brachialis und den einzelnen Armnerven freund­

lich überwiesen hat. 
lt e m n. k und F 1 n. tau, Neuritis und Polyneuritis. I. 6 
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Tafel IV. 

Fig. 10 stellt dasselbe wie die Fig. 9 dar. (Hämatoxylin:E?sinf~rbung.) B Theil 
des mit carcinomatösen Massen durchwucherten Plexus brachtahs be1 schwacher V . 
u1.0··sserung . .A stellt das Bündel a der Fig. B bei stärkPrer Vergrösseruuu dar. c ca .e~-
:::> ' • 0 

' 1 Cl-
uomatöse Massen; J( Bindegewebswucherung nut Kernvermehruug. 

Tafel V-YI. 
Fig. 11-15 stellen die Veränderungen der peripherischen Nerven bei der Alkohol­

neuritis bei verschiedenen Färbungsmethoden dar. 

Fig.11 Weigert-Wolters 'sche Färbung mit Nachfärbu ng mit Säurefuchsin bei 
schwacher Vergrosserung; man sieht hier deutlich die Atrophi e in sä.mmtlichen Nerven­
bündeln und Wucherung der Zwischensubstanz. - Fig. 12 We ig e rt-Wo l te r s'sche 
Färbung (mit bläulich mitgefärbten Fettklumpen) bei schwacher Verg rösserung, und 
Fig.13 dieselbe Färbungsmethode (s tark e Vergrössenmg). - Fig.14 Weig e rt-Wolters­
sche Färbung mit Nachfärbung mit D e l afi e l d 'schem Hämatoxylin zur Darstellung 
der Kernvermehrung. 

Tafel YII. 
Fig. 15 stellt Längsschnitte der peripherischeu N er ven (aus dem N. ischiadicus) 

bei Alkoholneuritis dar. In .A sieht man die starke Kernvermehrung (D e la. fie l d 'sches 
Hämatoxylin); in B Atrophie und Degeneration der Nervenfasern. (We ige rt-Wolters­
sche Färbung mit Nachfärbung mit Säurefuchsin.) 

Fig. 18. Querschnitt vom Ast des N. cruralis bei Arteriosclerose. Atrophie der 
Nervenfasern und Kernvermehrung. (Nach Oppenheim und Siemerling.) 

Tafel VIII. 
Fig. 16. Neuritis leprosa mit hochgradigem Nervenschwund . .A Quer-, B Längs­

schnitt (Weigert'sche Färbung). Besonders deutlich tritt der Schwund im Längs­
schnitte B hervor, wo nur die wenigen dunkelgefärbten welligen Nervenfasern ver­
schont blieben. 

Fig. 17. Querschnitt eines Hautastes aus der Fusssohle bei Tabes dorsalis. Ein­
fache, fast complete Atrophie. (Nach Oppenheim und Siemerling.) 



I I. 

Allgemeine Pathologie und Therapie der NeuTitis. 

Begriffsbestimmung. 

Als N e uritis kann klinisch wie pathologisch-anatomisch nur eine 
auto chthone, also nicht eine nach einer centralen (Kern-) Erkrankung 
secunclär entstandene organische Alteration cerebraspinalerNerven gelten. 
Da der gemischte Nerv Faserabschnitte sowohl des motorischen als des 
sensiblen Neurons erster Ordnung (Teleneurons) enthält, so kann die peri­
pherische Neuritis vom Standpunkte der Neuronlehre aus als eine partielle 
organische Erkrankung beider Neurone erster Ordnung definirt werden 
(Goldscheicler 1894). vVenn diese Definition den Krankheitsprocess zu­
nächst im Allgemeinen localisirt, so bleibt doch noch ein weiter Spiel­
raum, in welcher Höhe des lange,n Verlaufes von der Vereinigung der 
vorderen und hinteren Wurzeln bis zu den Endorganen (Muskel, Haut 
u. s. w.) der Process eingesetzt hat, ob er vom Perineurium aus zunächst 
perineuritisch, ob er interstitiell im Endoneurium oder parenchy­
ma tö s aufgetreten ist, ob er innerhalb des Parenchyms sämmtliche oder 
nur einzelne Faserabschnitte unter Umständen auch bestimmter Function 
betheiligt hat. Für den klinischen Krankheitsbegriff der Neuritis kommt 
man aber mit dieser Localisationsdefinition insofern nicht aus, als kli­
nisch einmal nicht alle örtlich entstandenen Degenerationsprocesse der 
Nerven zur Neuritis gerechnet werden, und andererseits gewisse klinische 
Krankheitsbilder hinzukommen, deren neuritisehe Grundlage zwar wahr­
scheinlich ist, aber nicht durch entsprechende anatomische Befunde aus­
reichend gedeckt wird. Obgleich nämlich die traumatische N ervendegene­
ration sich weder anatomisch noch symptomatisch wesentlich von einer 
anderweitigen Neuritis unterscheidet (vgl. S. 33 ff.), so will es der medi­
cinische Sprachgebrauch, dass man die gesetzmässigen unmittelbaren 
Folgen einer Nervenverwundung als traumatische Nervenlähmung, 
nicht aber als Ne1,U'itis bezeichnet. Erst wenn zu den unabänderlichen 

6* 
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Foluen der Nervenläsion Reizungserscheinungen hinzutreten, nennt 
o · · E · t 1· · th · man 

dies traumatische Neun tis. s IS ues eme no wendige Conseqtl . enz 
del. historischen Entwicklung der Lehre (S. 1 ). :Man ISt ausubeo·anO'en 

.. . . o o von 
dem classischen Entzündungsprocesse, hat allmahg v1ele ältere Erford ·~ 

h l . h . el 
nisse desselben im Verlaufe der pat o ogrsc -anatonuschen Forschun 0' r· . 

'f d. R o tn die Definition der Neuritis abgestrer t, nur rese :\,eminiscenz des Ent~ 

Wicklungsganges beibehalten. Da nun aber ähnliche Reizznstände, wie 
sie nach Nervenverletzung vorkommen und dann als traumatische Neu­
ritis wesentlich auf perineuritische und interstitielle Entzünclungsprocesse 
zurückgeführt werden, klinisch auch aus anderen Ursachen beobachtet 
werden, so werden dieselben dann ebenfalls als Neuritis oder Perinenritis 
aufgefasst. 

Die Neuritis aus äusseren Ursachen begrenzt sich in der Regel auf 
einen einzelnen Nerven und kann dann zweckmässig als Mononeuritis 
(localisirte Neuritis) bezeichnet werden. Diese kommt aber auch aus 
inneren Ursachen vor. Betrifft aber eine primäre Neuritis mehrere Nerven­
gebiete, so nennt man sie Polyneuritis (multiple Neuritis). 

Die allgemeinen Beziehungen des klinischen Krankheits­
bildes der Neuritis zu den pathologisch-anatomischen 

Befunden und die latente Neuritis. 

:Nlan könnte glauben, dass dem Krankheitsprocesse der N enritis stets 
entsprechende klinische Krankheitsbilder gegenüberstehen müssen. Es 
kann aber aus der Existenz neuritiseher Alterationen an der Leiche, wenn 
sie nicht die extremsten Grade erreichen, keineswegs der Schluss gezogen 
werden, welche Symptome dieselben bei Lebzeiten gemacht habeiL Sie 
können selbst, wie wir gleich kennen lernen werden, symptomlos ver­
laufen sein. 

Bei aller Werthschätzung der durch die histologische Untersuchung 
gewonnenen Aufklärung des neuritiseben Krankheitsprocesses muss man 
sich klar machen, dass durch dieselbe zwar die Producte der structu· 
rellen (interstitiellen und parenchymatösen) Degeneration des Nerven f~st· 
gestellt werden, dass man aber den mikroskopischen Präparaten mcht 
immer ansehen kann, wie der Process zu Stande gekommen ist, ob er 
sich primär oder secundär, ob erst interstitiell oder erst parenchyrnatös, 
n~mentlich nicht, ob er sich schnell oder langsam entwickelt habe. Da 
die Degenerations- und Regenerationserscheinungen im Nerven und Muskel 
nach Nervenverletzung sich histologisch nicht immer von entsprechenden 
Veränderungen nach toxischer oder infectiöser Neuritis unterscheiden, so 
wird der pathologische Anatom nicht in der Lage sein, ohne Kenntniss 
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der Aetiologie und des Krankheitsverlaufes sich diesen und die durch 
denselb en bedingte Functionsstörung zu reconstruiren. Er wird weder aus 
der Untersuchung des Längs-, noch des Querschnittes des Nerven im Ein­
zelnen aussagen können, ob derselbe seinem Inhaber bei Lebzeiten jemals 
Reizungserscheinungen (Schmerzen u. s. w.) bereitet hat. Auch die patho­
logisch- anatomische Diagnose von Ausfallserscheinungen (Leitungsstö­
rungen) wird nicht immer sicher gestellt werden können. 

Dazu sind unsere Kenntnisse über die Function der einzelnen Be­
stand theile der Nerven noch viel zu lückenhaft und wissen wir zu wenia 

0 

darüb er, bis zu welchem Grade histologische Alterationen einzelner der-
selben symptomlos bestehen können. 

Was wir über die Function der einzelnen Bestandtheile der peri­
pherischen Nervenfasern zu wissen glauben, ist, dass eine Continuität der 
Achsencylinder für eine centrifugale Leitung der motorischen Impulse und 
centripetale Leitung der sensiblen Reize erforderlich ist. Dagegen steht 
schon sehr viel weniger fest, wie weit es auf intacte Markscheiden für 
die Leitungsfun ction des Nerven ankommt. Es ist von A. Westphal 
gefnnd e.n worden, dass in den ersten Lebenswochen des Neugeborenen 
clie Markscheiden nicht oder nur sehr wenig entwickelt sind, während er 
doch seine Glieder bewegt. JYian weiss, dass bei der Regeneration nach 
Nervendurchschneidung zu einer Zeit, wo das distale Nervenende zahl­
reiche, aber marklose regenerirte Achsencylinder enthält (vgl. oben, S. 31), 
cler Nerv dennoch schon leitungsfähig sein kann für den Willensreiz und 
den oberhalb der Narbe angebrachten elektrischen Reiz. Also dürfte eine 
gewisse Vorsicht geboten sein, wenn man allzuviel Werth auf den Nach­
weis von Markscheidenveränderungen etwa in der Form der segmentären 
periaxilen Neuritis (vgl. oben, S. 44) für die Deutung von Functions­
störungen legen wollte. Auch über die Bedeutung des interstitiellen Ge­
webes für die Function der Nerven ist nicht allzuviel bekannt. Man nimmt 
wohl mit Recht an dass da dasselbe die ernährenden Gefässe und Saft-

' ' canäle einschliesst, sein Verhalten für die Ernährung der Nerven von 
vVichtigkeit ist. Auch kann man aus klinischen Erfahrungen schliessen, 
dass seine entzündliche Wucherung zunächst als Reiz auf die Nerven­
fasern wirken und sie erst schliesslich zur Degeneration bringen wird. 
Aber ebenso sicher ist es wohl schon aus den Erfahrungen über symptom­
lose, z. B. lepröse Nervenschwellungen (Arning und Nonne, vgl. S. 57), 
dass besonders abaelaufene anatomische Processe hier auch symptomlos 
sein können. Ob aber bei der Entwicklung einer interstitiellen Entzündung 
eine grössere Functionsstörung entsteht, wenn die Markscheiden schon 
vorher alterit-t sind, darüber kann man verschiedener Meinung sein. Ob­
gleich es näher liegt, dass ein von einer unvollkommen degenerirten Mark­
scheide, z. B. bei segmentärer periaxiler Neuritis, umgebener Achsencylinder 
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mehr den Reizungen de~· interstitiellen Entzünd~ngsproc~sse ausgesetzt ist, 
so muss doch daran ennnert werden, dass wemgstens ehe Aufnahmefähio-­
keit für den elektrischen Reiz grösser ist bei vorhandener als bei fehle~­
der li:Iarkscheide. Im Regenerationsstadium traumatischer Lähmtlllo-. .. . oen 
wird an dem schon lettungsfah1gen Nerven unterhalb der Narbe noch 
lange die Aufnahmefähigkeit für den elektrischen Reiz vermisst. Auch 
die geringe elektrische Nervenerregbarkeit der N engeboreneu wurde von 
A. Westphal von der geringen Entwicklung der Markscheiden abhäno-io­
gemacht. Also wäre es wohl möglich, dass perineuritische und interstitiell: 
Processe stärkere Reizungserscheinungen bewirken bei noch wohlerhal­
tenen Markscheiden. 

Wenn wir nur schwer abschätzen können, welcher Grad der Gewebs­
veränderung nothwendig ist, um eine Functionsstörung der peripherischen 
Nerven zu bewirken, so fehlt es nicht an thatsächlichen Befunden, dass 
ziemlich erhebliche Nervendegenerationeil symptomlos verlaufen können. 

Zunächst wurden durch ausgedehnte Untersuchungen von S . .M:ayer 
(1881) auch bei gesunden Thieren und Menschen stets vereinzelte Nerven­
fasern in allen Stadien des Zerfalles gefunden, so dass ein stetiger theil­
weiser Degenerations- und Regenerationsprocess des peripherischen Nerven­
systems angenommen werden musste (S. 27). Angesichts dieser Thatsache 
kann es schon nicht Wunder nehmen, wenn sporadische verbreitete Mark­
scheidendegenerationen die Function nicht beeinträchtigen. 

Im Verlaufe ihrer S. 56 erwähnten Untersuchungen über die peri­
pherischen Nervenveränderungen bei Typhus fanden Pitre s und Vaillard 
1885, dass auch bei Personen, welche während des Lebens keine nach­
weisbaren Erscheinungen peripherischer Nervenerkrankungen dargeboten 
hatten, in nicht wenigen Nerven der oberen und unteren Extremitäten 
deutliche Zeichen degenerativer Entzündung einzelner Nerven im Ganzen 
oder einzelner Abschnitte nachzuweisen waren. Jedenfalls konnten sie 
nur unbestimmte, unter der Menge der anderen typhösen Erscheinungen 
verschwindende Symptome bewirkt haben. 

Dieselben Autoren haben dann 1886 unter sechs Fällen eigener 
Beobachtung, welche das Vorkommen ausgedehnter Degenerationen bei 
Phthisikern erkennen liessen, zwei Fälle ebenfalls mit ausgedehnten neuri­
tiseben Veränderungen mitgetheilt, in welchen keinerlei neuritisehe Sym­
ptome bei Lebzeiten vorhanden gewesen waren (vgl. S. 64). Sie stellten 
auf Grund dieser Erfahrungen eine latente Neuritis auf. Möglicher­
weise sollte dieselbe vorübergehenden Beschwerden zu Grunde gelegen 
haben, wie sie als Hyperästhesie der Brustmuskeln, Waden- und Ober­
schenkelmuskeln, Intercostalneuralgien nicht selten bei Tuberenlose beob­
achtet würden. 
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Oppenheim und Siemerling beschrieben dann auch 1887 in 
vier Fällen von Tuberculösen, welche keine Symptome von Seiten des 
Nervensystems dargeboten hatten, zweifellose pathologisch-anatomische 
Veränderungen der peripherischen Nerven und ebenso in der arossen 
R.eihe der von ihnen untersuchten, zum Theil auch nicht fiebe~haften 
Krankheiten (Diphtherie, Alkoholismus, Carcinomatose, Syphilis, Blei­
Jmchexie, Inanition, lVIarasmus, Senium, Arteriosclerosis) ausgedehnte neu­
ritisehe Alterationen in vielen in Bezug auf die Neuritis symptomlosen 
Fällen. Sie kamen zu dem Resultate, dass der Degenerationsprocess der 
peripherischen Nerven, welchem dieselben unter den mannigfachsten Ein­
flü ssen anheimfallen können, wenn er sich auf einer gewissen Höhe hält, 
nicht nothwendig merkliche klinische Symptome bedingt. Sie nehmen an, 
dass die Acuität, mit welcher sich der degenerative Process entwickelt, 
von Bedeutung für die Schwere der klinischen Erscheinungen sei. Die 
angeführten Untersuchungen sind für das Greisenalter von Arthaud, 
Go mbault, Ketscher bestätigt worden (vgl. S. 64). 

So viel geht aus diesen Ergebnissen mit Sicherheit hervor, dass 
häu-fig neuritisehe Veränderungen symptomlos als latente Neuritis ab­
laufen. Möglicherweise werden sehr exacte elektrische qualitative Erreg­
barkeitsbestimmungen sie nachweisen können. 

Beiläufig sei bemerkt, dass die latente Neuritis wahrscheinlich eine 
grössere Vulnerabilität des Individuums setzt, so dass auf geringfügige 
Veranlassungen die Neuritis klinisch flagrant werden kann. Schon Oppen­
h eim und Siemerling haben vermuthet, dass das häufige Vorkommen 
der Drucklähmung des Radialis bei .Alkoholisten darin seinen Grund hat, 
dass die Compression einen bereits alterirten Radialls trifft. Später hat 
Oppenheim die von ihm sogenannte toxicopathische Disposition für 
peripherische Lähmungen auf die Präexistenz latenter neuritiseher Alte­
rationen zurückgeführt. In der That ist es wahrscheinlich, dass, wenn 
z. B. ein Alkoholist auf Grund von Ueberanstrengung an einer schein­
baren Mononeuritis erkrankt, eine latente Polynemitis schon vorher be­

standen hat. 
Jedenfalls reicht die Congruenz der Symptome mit den anatomischen 

Veränderungen keineswegs aus, um die allgemeine Pathologie der Neu­
ritis völlig aus den letzteren abzuleiten. Es gilt dies aber nicht nur für 
die Intensität der anatomischen Degenerationen, sondern fast noch mehr 
für ihre Localisation, da, wie aus der Gegenüberstellung der früher ab­
gehandelten pathologisch-anatomischen Befunde und der später zu schil­
dernden Krankheitsbilder hervorgehen wird, den anscheinend wenig 
verschiedenen Befunden sehr verschiedene Affectionen zu Grunde liegen. 
Es muss daher der Pathologie der Neuritis gegenüber der pathologischen 
Anatomie eine arössere Selbstständigkeit gewahrt werden, als es für rein 

0 
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anatomische Krankheitsbegriffe sonst die Regel ist. Allerdings mit steter 
Berücksichtiaung der anatomischen Grundlagen muss die N eurormtholort· 

o . . . 0 le 
auch in diesem Gebtete ihre mgenen Wege gehen. 

Die neuritischen Symptome. 

Die neuritischen Symptome beschränken sich nur zum kleinen Theil 
auf den Nerven selbst, sondern betheiligen meist die mit ihm zusammen­
hängenden Organe (:Muskeln, Haut u. s. w.). Unter den die Nerven allein 
betreffenden Symptomen kommt an erster Stelle als subj ectives der 
Schmerz, dann als durch die ärztliche Untersuchung nachweisbares, aber 
ebenfalls subjectives Symptom, die Schm erz emp fi ndli chk eit des 
Nerven für Druck, endlich als objectives Symptom die fühlb are An­
schwellung des Nerven in Betracht. 

Die ncuritisclten Schmerzen. 

Entzündliche Processe pflegen um so schmerzhafter zu sein, je nerven­
reicher die entzündeten Organe sind. Es scheint daher selbstverständlich, 
dass entzündliche Vorgänge im peripherischen Nerven schmerzhaft sein 
müssen, umsomehr, je mehr sensible Nervenfasern derselbe enthält. Nach 
dem Gesetze der excentrischen Projection, welches am deutlichsten bei 
Neuralgien von Amputationsstümpfen sich darin äussert, dass in nicht 
mehr vorhandenen Gliedern Schmerzen gefühlt werden, wäre der Schmerz 
bei Neuritis besonders in der Endverbreitung des Nerven zu erwarten. 
Die Beobachtung lehrt aber, dass zwar in der Peripherie auch lästige, eher 
taube, kriebelnde Empfindungen geklagt werden und diese bei trauma­
tischer Neuritis auch als Schmerz von besonderem Charakter in den 
Vordergrund treten (vgl. unten), dass aber in der Regel der neuritisehe 
Schmerz im Bereiche und Verlaufe des erkrankten Nervenstamm es gefühlt 
wird, so dass der Kranke nicht selten den Nervenverlauf anzugeben ver­
mag. Man muss annehmen, dass besonders der entzündliche interstitielle 
oder perineuritische Process oder auch nur die nicht entzündliche Dege­
neration des Nerven zunächst die N ervi nervorum reizt. Von diesen aus 
soll nach den von Goldscheider entwickelten Vorstellungen nicht durch 
besondere Schmerznerven, sondern in den Gemeingefühlsnerven durch 
Summation der Reize die Schmerzempfindung zu Stande kommen und 
durch die Spinalganglien bis zum Endbäumchen der Hinterhornzellen fort­
gepflanzt werden. An diesen soll die Fortleitung der Erregung eine Grenze 
finden und allein durch Contact der anliegende cellulare Theil des nächsten 
N ~urons in Miterregung versetzt werden, welche sich dem ganzen Neuron 
m1ttheilt. 
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Dass_ nic~t- von allen Stellen des Nerven aus die nöthigen Summa­
tionen glelChzeitlg zur Schwelle des Bewusstseins gelangen, erklärt viel­
leicht, dass die Ausgangsstellen des Schmerzes dem Verlaufe der Nerven 
nach einigermassen projicirt werden. Diese Entstehung macht es ferner 
verständlich, dass diese Art der neuritischen Schmerzen nicht in die Ober­
fläche, sondern in die Tiefe der Glieder hin verlegt und je nach der 
Intensität als ziehend, reissend oder bohrend charakterisirt wird. Wenn 
diese Schmerzen auch als durchschiessend angegeben werden, so haben 
sie doch selten den blitzförmigen Charakter und die unregelmässige Lo­
caJisa tion der lancinirenden Schmerzen der Tabes. Das An- und Ab­
schwellen des Schmerzes, welches allen seinen Qualitäten gemeinsam ist, 
kommt auch dem neuritischen Schmerze zu. So pflegt derselbe in der 
Nacht zu exacerbiren. Selten irradiirt der Schmerz auf symmetrische 
Stellen der anderen Körperhälfte. Dagegen kommt es nicht zu typischen 
neuralgischen Anfällen mit freien Intervallen. 

Namentlich wird aber der Schmerz durch active und passive Bewe­
gungen und eine den Nerven dehnende Lage hervorgerufen oder verstärkt 
und deswegen eine gebeugte ruhige Stellung der Extremitäten bevorzugt. 

Der soeben beschriebene Schmerz begleitet besonders die Entstehung 
des neuritischen Processes, sei es, dass derselbe ein oder mehrere Nerven­
gebiete betrifft. Die Entwicklung der meisten auf Neuritis beruhenden 
peripherischen Lähmungen, unter Anderen auch der Facialislähmungen, 
ist, wie auch Bernhardt in diesem Sammelwerke ausgeführt hat, mit 
mehr oder minder lange andauernden Schmerzen verbunden. Da es sich 
auch hier um eine Reizung der Nervi nervorum handelt, so ist es nicht 
nothwendig anzunehmen, dass der Schmerz in der Bahn des Facialis 
centripetal geleitet wird, sondern kann dies auch sehr wohl durch Ana­
stomosen des Trigeminus geschehen. Bei gehöriger Sorgfalt der Anamnese 
über die Entwicklung von degenerativen peripherischen Lähmungen der 
Schulter- und Extremitätennerven bekommt man nicht selten die Aus­
kunft, dass vor Eintritt der Lähmung schon Wochen und Monate vorher 
Schmerzen bestanden haben. Namentlich den durch professionelle Ueber­
anstrengung veranlassten neuritischen Lähmungen und :Muskelatrophien 
der Oberextremität sind mitunter selbst jahrelang sogenannte Beschäfti­
gungsneuralgien voraufgegangen. Es wird deshalb nicht nur die neuri­
tisehe Natur dieser Beschäftigungsneuralgien, sondern auch sonst wahr­
scheinlich dass von den Kranken sogenannte rheumatische Schmerzen im 
Verlaufe 'eines oder mehrerer Nervenstämme lange Zeit das einzige 
Symptom eines dann wohl nur das Perineurium und Endoneurium be­
treffenden interstitiellen Processes bleiben können. Mitunter hatte ich auch 
Geleo-enheit, nach läno-erer Zeit deutliche neuritisehe Symptome (Läh­
mun~en, M:uskelatrophi~) doch noch hinzutreten zu sehen. Die neuritisehe 
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Natur derartiger, auch von Go wer s als Brachialneuritis aufgefasster 
häufig aber den Cervicobrachialneuralgien zugerechneter Fälle und auch' 
worin ich ebenfalls Go wer s beistimme, vieler Fälle von Ischias ist um~ 
somehr zu betonen, als der histologische Befund bei echten Neuralgien 
ein negativer zu sein pflegt. Noch kürzlieh hat F. Krause an wegen 
schwerer Trigeminmmeuralgie herausgedrehten Nerven nur hier und da 
Verdickung der Nervenscheide und gequollene Achsencylinder, also nichts 
deutliches Pathologisches gefunden. 

Schmerzen der oben geschilderten Qualität sind ein häufiges, aber 
nicht ausnahmsloses Symptom der degenerativen Polyneuritis, nicht nur 
wäbJ:end ihrer Entwicklung, sondern oft auch sehr hartnäckig in ihrem 
Krankheitsverlaufe, was im speciellen Theil noch besonders zu berück­
sichtigen sein wird. Schon hier sei aber hervorgehoben, dass auch bei 
der Polyneuritis keineswegs die Schwere der Schmerz en der Intensität 
des Degenerationsprocesses entspricht. Da bestimmte ätiologische Mo­
mente besonders zu Schmerzen zu disponiren scheinen, ist es wohl mög­
lich, dass die Schmerzen nicht sowohl von der Intensität des neuritiseben 
Processes, als bei seinem Vorhandensein von der Qualität der im Blute 
kreisenden Toxine abhängen. 

Der schon vorher kurz erwähnte, in die Endverbreitung des Nerven 
excentrisch localisilte Schmerz kann bei traumatischer Neuritis nach Ver­
wundung von Nervenstämmen der Extremitäten in den Vordergrund treten. 
Seinen besonderen Charakter als brennend oder Gefühl des Glühens 
(Causalgie) in der meist überempfindlichen Haut hat W ei r Mitchell 
hervorgehoben. Nach diesem Autor soll diese Form des Schmerzes in 
ursächlichem Zusammenhang zu einer gleichzeitigen Veränderung der 
Haut (Glanzhaut) stehen, auf welche noch zurückzukommen ist. Dieser 
Specialschmerz soll niemals den Oberarm und Oberschenkel, nicht häufig 
den Unterschenkel oder den Vorderarm, mit Vorliebe aber die Hand, und 
zwar die Handfläche und die Volarseite der Finger, und den Fuss, diesen 
besonders am Fussrücken, betreffen. Mir selbst sind derartige Schmerzen 
mehrfach auch in den distalen Theilen der Extremität nach verheilten 
Nervenverwundungen, auch operativen, besonders heftig und unerträglich 
aber nach Ausschälung carcinomatöser Drüsen der Achselhöhle bei guter 
Vernarbung und auch ohne dass Recidive bestanden, geklagt worden. 
Nicht immer aber war gleichzeitig die sogenannte Glanzhaut vorhanden. 

Die Druckscllmerzhaftigkeit des Nerven bei Neuritis. 

Nicht nur bei gleichzeitigen spontanen Schmerzen ist örtliche Schmerz­
haftigkeit des neuritisch erkrankten Nervenstamm es für den Fingerdruck 
und beim Wälzen des Nerven ein häufiges Symptom der Neuritis. Die 
Druckempfindlichkeit ist im ganzen Verlaufe des Nerven nachweisbar, 
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besonders aber an gewissen Prädilectionsstellen, an welchen die Nerven 
oberflächlich liegen, so für den Ulnaris sein ganzer Verlauf am Oberarm 
oberhalb des Condylus interuns humeri, dann der Mediauns am medialen 
Rande des M. biceps, der Radialis an der Umschlagstelle um den Ober­
a.rmlmochen, der Plexus brachialis in der Achselhöhle, unter und beson­
ders über dem Schlüsselbein, der Peroneus am medialen Rande der Sehne 
des Biceps femoris. 

Dadurch, dass der neuritisehe Druckschmerz sich in grösserer Aus­
dehnung des Nervenverlaufes regelmässig wieder constatiren lässt, unter­
scheidet er sich von den Vall eix 'sehen Druckpunkten der Neuralgien, 
welche ausserhalb des Anfalles nicht selten fehlen. Immerhin darf als 
etwa einziges Symptom einer Parineuritis der Druckschmerz der Nerven 
un d Nervenplexus nur mit grosser Vorsicht verwerthet werden, weil auch 
physiologisch Druck auf die Nervenstämme empfindlich ist. Hat man 
doch die Unempfindlichkeit des Ulnaris für Druck nach Biernacki neuer­
dings als ein Symptom der Tabes und progressiven Paralyse ansehen 
wollen. Dass bei sensiblen und hysterischen Personen der Nervendruck 
besonders schmerzhaft ist, ist ebenfalls zu berücksichtigen. 

Bei einseitiger Affection wird der Vergleich mit der gesunden Seite 
oft den Ausschlag geben. Bedeutungsvoll ist es, wenn die Druckschmerz­
haftigkeit nur denjenigen Nerven oder den entsprechenden Abschnitt des 
Plexus betrifft, aus welchem die in ihrer sensiblen Function durch Par­
ästhesien gestörten Aeste hervorgehen. Entscheidend sind aber auch solche 
Anzeichen nicht, weil gerade die Neuronlehre die Erfahrung verständ­
lich macht, dass jeder das sensible Neuron erster Ordnung betreffende 
Reiz, an welcher Stelle derselbe auch zwischen der Spinalganglienzelle 
und der Peripherie einsetzt, eine Leitungshyperästhesie der ganzen Bahn 
veranlassen kann, ohne dass eine anatomische Erkrankung derselben zu 
bestehen braucht. Für die neuritisehe Veranlassung einer im Plexus er­
mittelten Druckschmerzhaftigkeit kann ins Gewicht fallen, dass bestimmte 
Lagen oder Stellungen nicht vertragen werden. So ist es mir immer ein 
wichtiges Symptom für die perinem·itische Basis einer sogenannten Cer­
vicobrachialneuralgie gewesen, wenn bei Drehung des Halses nach der 
erkrankten Seite Schmerzen örtlich oder excentrisch in der Schulterblatt­
gegend oder auch im Arm selbst bis zu den Fingern abwärts auftreten, 
oder wenn das Rückwärtsstrecken des Nackens z. B. beim Rasiren des 
Kinnes excentrische Sensationen in den Fingern meist des Medianus­
gebietes hervorruft. Kommt die Druckschmerzhaftigkeit des Ischiadicus 
in Frage, so kann, wie neuerdings Raymond für die Polyneuritis bet.onte, 
gleichzeitig das sogenannte Lasegue'sche Symptom der Ischias ermittelt 
werden, dass passive Beugung des im Kniegelenk gestreckten Beines 
gegen das Becken heftige Schmerzen erregt. 
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Wenn degenerative Lähmung schon vorhanden ist, so hat man die 
Druckschmerzhaftigkeit des N erve1: als Beweis dafü_r in der Regel ange­
sehen, dass ein irritativer Process m demselben vorliegt. Aber nicht ganz 
einwandfrei ist die weitere Annahme, dass dieser Process eine primäre 
Neuritis sein muss. Es ist nicht abzusehen, warum nicht auch eine secnn­
däre Nervendegeneration nach poliomyelitiseher Erkrankung, namentlich 
während ihrer Entwicklung, den Nerven empfindlich machen kann. In 
der That habe ich einige Male an frischeren Fällen von generalisirter 
atrophischer Kinderlähmung, welche alle Charaktere der spinalen Kinder­
lähmung darboten, sehr erhebliche Druckschmerzha.ftigkeit der Nerven 
und Muskeln beobachtet. 

Die fiihlbare Ner,·enanscltwellnng· bei X euritis. 

Ein für einen perineuritischen Process pathognomonisches Symptom 
ist eine deutlich fühlbare, meist spindelförmige, auf Druck schmerzhafte 
Anschwellung des Nervenstammes (Neuritis nodosa, R. R em a k). Mein 
Vater legte in einer schon S. 3 erwähnten, nicht veröffentlichten Arbeit 
grossen Werth darauf, dass er 1861 der Berliner medi cinischen Gesell­
schaft einen Patienten vorstellte, welcher nach einer vor drei Monaten 
durch Holzsplitterverletzung erlittenen, nach 14 tägiger Eiterung vernarbten 
Nagelzerreissung des Kleinfingers bei Lähmungs- und Krampferscheinungen 
der Hand eine einen Zoll lange und einen drittel Zoll dicke höckerige An­
schwellung des Ulnaris über dem Condylus internus am Oberarme darbot, 
von welcher R. Virchow anerkannte, dass sie so bestimmt und un­
zweifelhaft zu unterscheiden wäre, wie an einem Leichenpräparat. In der 
folgenden Sitzung hätte Virchow auf die Analogie mit der von Da­
niellssen und Boeck beschriebenen Nervenanschwellung bei Spedal­
sked (Lepra) hingewiesen. 

Obgleich auch in einzelnen Obductionsbefunden von Neuritis deut­
liche Verdickung der Nervenstämme schon makroskopisch erkennbar war 
(vgl. S. 35), ist doch zuzugeben, dass gegenüber der grossen Häufigkeit 
der Neuritis der sichere Nachweis der Nervenschwelluna am lebenden 

b 

Kranken nur selten gelingt. Indessen haben bei rheumatischer Facialis-
lähmung M. Meyer und S. E. Rensehen wiederholt Schwellung des 
Facialis gefühlt. Ferner haben Ross und Judson S. Bury mehrere Fälle 
ron Neuritis bei Gelenkrheumatismus, besonders aus Dreschfeld 's Beob­
achtung mitgetheilt, in welchen deutliche Schwellung von Nervenstämmen 
(Ul?aris, Radialis) zu eonstatiren war. 0 p p e n heim hat bei einem Alko­
holisten, der über heftige Schmerzen im Bereiche des Peroneus klagte, 
denselben an der Innenseite der Bicepssehne so beträchtlich geschwollen 
gefunden, dass der Umfang mehr als das Doppelte des Normalen (wie 
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der Vergleich mit der anderen Seite lehrte) betrug. In emem anderen 
Falle 0 p p e nh eim 's zeigte bei einem Tu bereulösen der N ervus ulnaris 
ein analoges Verhalten. Von Ehrmann wurden Fälle von Neuritis nodosa 
auf syphilitischer Basis beschrieben. Ich selbst habe mehrfach aanz un-o 
zweifelhafte schmerzhafte Nervenschwellung besonders am Ulnaris am 

' Radialis und Peroneus und auffällige Unebenheiten des Plexus brachialis 
über der Clavicnla in Fällen von localisirter Neuritis beobachtet auf Grund 
verschiedener ätiologischer Momente (Trauma, U eberanstrengung, Alkoho­
lismus, Puerperium, Gicht, Syphilis). In einem gemeinsam mit C. West­
p h a l beobachteten Falle von Neuritis brachialis mit Abmagerung des 
Armes , Ulnarisparese und Hyperästhesie des Armes, wüthenden Schmerzen 
und Causalgie der Hand auf syphilitischer Basis waren die Nervenstämme 
als harte, etwas höckerige Stränge an der Achsel und über der Clavicula 
abzutasten. Auch in einzelnen Fällen von Ischias glaubte ich mich zu 
üb erzeugen, dass der auf Druck schmerzhafte Ischiadicus unterhalb der 
In cisura ischiadica geschwollen war. 

Es entspricht der mehr parenchymatösen als interstitiellen Degene­
ration der Polyneuritis, dass fühlbare Nervenschwellungen hier nur aus­
nahmsweise zu beobachten sind. In einem sehr chronischen Falle von 
multipler Alkoholneuritis bei einer sehr decrepiden Frau fielen mir aber 
rosenkranzartige Schwellungen des lVIedianus auf. 

Besondere Formen der Polyneuritis, bei welchen die interstitiellen 
Processe überwiegen, gehen häufiger mit fühlbarer Nervenanschwellung 
einher. Als bekannteste Form dieser Art ist die lepröse Neuritis zu 
nennen. Wegen der fühlbaren N ervenanschwellung, welche nach D ej e­
rine 's neuester lVIittheilung an allen zugänglichen Nervenstämmen (Ul­
naris, lVIedianus, Radialis, Peroneus) eine so erhebliche ist, dass ihr 
Durchmesser auf das Doppelte des Normalen gesteigert ist, und die 
Nerven bei der Palpation eine ähnliche Empfindung verursachen, als wenn 
man die mit Wachs injicirten Arterien einer Leiche palpirt, sei hier bei­
läufig die von Dej erine und Sottas 1893 als besondere Krankheit be­
schriebene progressive hypertrophische interstitielle Neuritis 
des Kindesalters erwähnt. Es handelt sich nach dem einzigen vorliegen­
den Obductionsbefunde um Sclerose und Hypertrophie der peripherischen 
Nerven der hinteren und vorderen Rückenmarkswurzeln, Sclerose der 

' Hinterstränge in derselben topographischen Ausdehnung wie bei der Tabes. 
Klinisch ist die Krankheit durch hochgradige Muskelatrophie der vier 
Glieder mit Ataxie und Sensibilitätsstörungen, lancinirende Schmerzen, 
Nystagmus, Miosis mit Pupillenstarre, Kyphoscoliosis charakterisirt. 
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Die motorischen Reizerscheinung·en der Neuritis. 

Im Verhältnisse zur Häufigkeit der Sehrnerzen sind, wenn wir jetzt 
von den nur am Nerven sich äussernden neuritiseben Symptomen zu den­
jenigen der Muskeln übergehen, Reizerscheinungen, d. h. Zuckungen, 
Krämpfe und nervöse Contracturen recht seiteiL Entsprechend den mit­
unter unmittelbar an Verwundungen sensibler Nerven sich ansebliessenden 
Reflexzuckungen kommen derartige Erscheinungen besonders sinnfällig am 
ehesten bei traumatischer Neuriti s vor. Das älteste Beispiel einer 
traumatischen RP-flexcontractur ist nach vV. Mitc h ell von Amhroi se 
Pare berichtet: Bei einem Aderlass an König Karl IX. von Franli:reich 
stach der Chirurg den Nerven ; der König schrie auf und sagte, dass er 
einen sehr grossen Schmerz gefühlt hätte. In der Folge entwickelte sich 
eine Muskelcontractur mit anhaltenden Schmerzen und der Unmöglichkeit, 
während drei Monaten den Arm auszustrecken und zu beugeiL Da solche 
Ereignisse von Abernethy, Swan, Rarnil to n nach Aderlässen mehrfach 
mitgetheilt waren, glaubt W. :Mit ch ell , dass die Verletzung kleiner sen­
sibler Nervenäste mehr geeignet wäre, Refl exerscheinungen zu bewirken, 
als solche grosser N ervenstämme. Indessen hat er selbst einen Mann 
gesehen, welcher nach einem Pfriemstich in den N. nlnaris wüthende 
Schmerzen mit Zuckungen in den Fingerbeugern und schliesslich spasmo­
dische Contractionen bekommen hatte. 

Nach Schussverletzungen von Nerven, welche auch unmittelbar 
so gewaltsame reflectorische Contractionen bewirken können, dass z. B. 
das Gewehr von der zusammengeballten Hand umklammert gehalten wird, 
hat W. Mi tch ell häufig eine besondere Tenden~ zum Spasmus beob­
achtet. Ich selbst habe 1874 ein Mädchen beobachtet, welches nach einem 
Flintenschuss in das Becken bei eingeheilter Kugel anhaltend klonische 
Zuckungen der Oberschenkelmuskeln der entsprechenden Seite darbot. 

In dem Kriegssanitätsbericht über die deutschen Heere finden sich 
fünf Fälle, in welchen nach Nervenverwundungen zum Theile noch nach 
Jahren motorische Reizerscheinungen bestanden. 

Ein Unteroffleier hatte nach einem penetrirenden Schuss, welcher denN. pe­
roneus gestreift haben konnte, heftige Schmerzen im Ober- und Unterschenkel. 
Nachdem er nach der Heilung noch den Rest des Feldzuges mitgemacht hatte, 
s~ellten sich bei Exercirübungen plötzlich wieder Schmerz und Krämpfe ein. In 
emem Falle von Schussverletzung der Armnerven bestanden noch nach 13 J abrel= 
krampfhafte Zuckungen der in permanenter Krallenstellung stehenden Finger, bet 
w~lchen sich die Fingernägel in die Hohlhand einbohrten. Nach einem Bajonett~ 
stich dicht unterhalb des Köpfchens det· Fibula wurden ebenfalls noch nach 
13 Jahren neben Peroneusparalyse periodische Schmerzen im Fuss und Unter~ 
sc?enkel, sowie klonische und tonische Krämpfe in den Muskeln dieser Theile ver~ 
zeichnet. Als Folge einer penetrircnden Schussverletzung unterhalb des Hüftbein~ 
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kannnes, bei welcher der Getroffene sofort ein taubes Gefühl bis zum äusseren 
Knöchel ha~~e, stellten sich heftige Schmerzen und periodisch alle zwei Tage auf­
tretende Krampfe der Beugemuskeln der Unterextremität ein. 

Gewiss gehört, auch wenn eingedrungene Fremdkörper nicht mit­
spielen, irgend ein fortwirkender Reiz dazu, um so anhaltende Reflex­
zuckungen bei Neuritis hervorzurufen. 

Ich beobachtete 1877 einen 24jährigen Mann, welcher sich acht Monate 
zuvor durch Sturz auf die Schulter, auf welcher er ein eisernes Werkzeu{J' truO' 
einen Schl ii sselbe.inbruch zugezogen hatte. Allmälig während der Heilung 

0

hatt:~ 
sich Schmerzen b1s zum Ellenbogen abwärts eingestellt und die Finger unter Tauh­
heitsgefühl derselben krumm gezogen. Es bestand ein sehr bedeutender Callus im 
äussersten Drittel der Clavicula, Druckschmerzhaftigkeit des Plexus ober- und 
unterhalb desselben, dabei keine wesentliche Abmagerung des Armes. Die Hand 
stand in Ul naradductionsstellung, die Finger waren durch Contractur der oberfläch­
lichen und tiefen Fingerbeuger auch des Daumens zur Faust fest eingeschlagen 
und konn ten auch passiv nur unter grossen Schmerzen etwas gestreckt werden. 
Die Sensibi lität war in der Hand abgeschwächt , die elektrische Erregbarkeit 
normal. 

Auch ohne solche permanente Reizmomente kann die Entwicklung 
einer traumatischen Mononeuritis mit anhaltendem .Muskelkrampf einher­
gehelL 

Sehr instructiv ist die Anamnese einer von F. Raymond 1879 mit­
getheilten degenerativen Ulnarisneuritis: 

Der Kranke war 12 Jahre zuvor als Soldat in Garnison. als er eines Morgens 
beim Erwachen während einer schnellen Streckbewegung des Armes einen sehr 
lebhaften Schmerz im Ellen bogen, Vorderarm und in der Hand fühlte. Die folgen­
den Tage bekam er schmerzhafte Krämpfe im Vorderarme, in den Fingern und in 
der Hand. Er musste häufig die Hilfe seiner Kameraden in Anspruch nehmen, um 
die Contraetionen zu überwinden. Der Kranke erinnert sich, in den ersten Tagen 
einen umfangreichen und harten Strang im hinteren Theile des Ellenbogens ge­
fühlt zu haben, welcher der Sitz eines lebhaften, anhaltenden Schmerzes war, und 
dessen sehr schmerzhafte Palpation Stiche im Klein- und Ringfinger hervorrief. 
Erst innerhalb von drei Wochen liessen allmälig die Krämpfe nach und erst 15 Mo­
nate später wurde er auf die Abmagerung der Hand aufmerksam. 

Dass auch mehrfache (professionelle) U eberanstrengung Neuritis mit 
refl.ectorischen Krämpfen hervorrufen kann, lehrt ein 1889 dem Berliner 
Verein für innere Medicin als Melkerkrampf von mir vorgestellter Fall. 

Bei der 30jährigen Viehma.gd, welche sich inner?a.lb von. c~rei vyoche~ durch 
angestrenO'tes Melken von neun Kühen eine degenerative Neuritis beider Nn. me­
diani zugabzogen hatte, konnte, obgleich sie schon ~ 1 Tage die Arbeit ausg~set~t 
hatte, ein Anfall dernonstrit-t werden, bei welchem die rechte Hand, namentlich 111. 

den drei ersten Fingern, zusammengeballt war, so dass ich Mühe hatte, die Fing·er 
zu strecken. Diese Anfälle, welche mit einer kriobelnden ~chmerzhaften Empfi~­
dung be{J'annen und unter hefti{J'en bis zur Schulter aufsteigenden Schmerzen bts 
zur Dau~r von 15 lVIinuten anhi~lten, liessen nur ganz allmälig an Intensität und 
Frequenz nach, und waren erst nach zwei Monaten beseitigt. 
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Gewiss gehörte eine besondere Disposition dazu, dass ausser der 
neuritischen Beschäftigungslähmung so lebhafte Krämpfe auftraten, da 
ich solche bei anderweitigen Fällen auch nach Melken nicht wieder beob­
achten konnte. 

In meiner Bearbeitung des Berger'schen Artikels über Beschäfti-
gungsneurosen für die dritte Auflage der "Realencyklopädie" habe ich 1894 
bereits erwähnt, dass man von mit Beschäftigungsneuralgien behafteten 
Näherinnen, Schneiderinnen u. s. w. die uncontrolirbare Angabe hört, dass 
sich ihre Hände nächtlich zusammenkrampfen. Ebenda habe ich hervor­
gehoben, dass die soeben reproducirte und einige ähnliche Beobachtungen 
der Literatur der schon von R.. Remak für vereinzelte Fälle von Schreibe­
krampf gemachten Annahme eine gewisse Stütze verleihen, dass soge­
nannte Beschäftigungsneurosen unter Umständen ans peripherischen (peri­
neuritischen) Reizzuständen entstehen und durch dieselben unterhalten 
werden können. 

Da an dieser Stelle aber nur die sicher neuritiseilen Symptome zu 
schildern sind, so möge diese beiläufige Bemerkung genügen. Auch würde 
es zu weit führen, die in der Pathologie der peripheri schen Krämpfe be­
reits von B ernhard t erörterte Möglichkeit zu discutiren, wie weit die­
selben ebenfalls durch perineuritische Processe veranlasst werden können. 
Während sonst in der Regel ein refiectorischer Zusammenhang dann an­
genommen wird, hat nur He ns ehe n einen rheumatischen Gesichtsmuskel­
krampf von einem entzündliehen Process des Facialis selbst abhängig 
gemacht, da er denselben als st>hr druckempfindlichen Strang deut­
lich fühlte. 

Den durch Perineuritis veranlassten motorischen Heizerscheinungen 
dürften bisweilen die bei Ischias vorkommenden Zuckungen zuzurechnen 
sein. Während nach Erb krampfhafte Erscheinungen des verschiedensten 
Grades, von leichtesten fibrillären Contractionen bis zu den fürchter­
lichsten convulsivischen Zuckungen auf der Höhe der Anfälle beobachtet 
werden können, sind wenigstens andauernde Muskelzuckungen bei Ischias 
nach meinen eigenen Erfahrungen ein seltenes Vorkommniss. Unter 660 
von mir untersuchten und zum grössten Theile längere Zeit beobachteten 
Fällen von Ischias habe ich nur sechsmal regelmässig wiederkehrende 
fibrilläre und stärkere Zuckungen der Wadenmuskeln verzeichnet. In zwei 
Fällen waren sie in wogenförmigem Ablauf so erheblich, dass diese, zumal 
auch die mechanische Erregbarkeit der Muskeln gesteigert war, dem von 
Hoffmann beschriebenen Falle von Ischias mit Myokymie ang-ereiht 
~erden können (vgl. Bernhard t, a. a. 0. II, S. 148 u. 369). Wie schon 
Gowers hervorhob, bestanden die fibrillären Zuckunaen auch noch fort 
nach Nachlass der Schmerzen. Bemerkenswerth ersch

0

eint mir nun, dass 
von meinen sechs Fällen in vier Fällen, ebenso wie im Hoffmann'schen 
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Falle, das Achillessehnenphänomen fehlte, in einem Falle daneben eine 
objective Sensibilitätsstörung des Peroneus superficialis bestand, in einem 
anderen Falle degenerative Parese des Peroneus, und schliesslich in einem 
Falle degenerative Peroneus})aralyse und Tibialisparese mit Herabsetzung 
der elektrischen Nervenerregbarkeit und Andeutung von Entartungsreac­
tion der vVadenmuskeln vorlag. Während sonst die refiectorische Ent­
stehung der fibrillären Zuckungen anzunehmen war, konnten dieselben in 
dem letzterwähnten, nicht mehr schmerzhaften Falle vielleicht auch als 
Lähmun gsosc ill a tion en im Sinne von Brown-Sequarcl und Schiff 
aufgefass t werden (vgl. B ernhard t, a. a. 0. II, S. 5 ). Jedenfalls sprechen 
aber diese ß eo bachtungen dafür, dass gerade Fälle von Ischias auf wahr­
scheinlich neuritiseher B~sis (vgl. Bernhard t, a. a. 0. II, S. 363ff.) be­
sonders zu langdauernden motorischen Reizerscheinungen neigen. 

Einer nicht traumati schen degenerativen Mononeuritis gehen vor­
übergehende motorische Reizerscheinungen wohl nur ausnahmsweise voraus, 
und ist dann immer an irgend ein besonderes reizendes Moment zu denken. 
\Venn z. B. in einem 1892 von mir vorgestellten Falle von multipler 
Hirnnervenlähmung vor dem Eintritte einer definitiven Facialisparalyse 
mehrfache Faciali szuckungen bestanden hatten, so konnte dies daraus er­
klärt werden, dass wahrscheinlich ein basaler Tumor der hinteren Schädel­
grube vorlag. Nach Eintritt der degenerativen Lähmung sind bei Neuritis 
Zuckungen kaum je bemerkbar. Auch die soeben erwähnten, bei Thieren 
nach Nerv end urchschneidung studirten Lähm nngsoscillationen scheinen 
beim Menschen nur unter besonderen Verhältnissen beobachtet zu werden. 
Vielleicht spielt die Dicke der Haut eine Rolle. Wenigstens ist es mir 
auffällig gewesen, dass, während ich bei den zahlreichen von . mir beob­
achteten neuritischen Facialislähmungen Zuckungen während des Besteheus 
der Lähmung kaum jemals gesehen habe, die fibrillären Zuckungen nie­
mals fehlten in den drei von mir beschriebenen Fällen von Hypoglossus­
lähmung mit Hemiatrophie der Zunge (vgl, auch Bernhardt, a. a. 0. I, 
S. 278). Wenn dagegen bei amyotrophischer Paralyse oder degenerativer 
Muskelatrophie der Extremitäten anhaltend fibrilläre Zuckungen bestehen, 
so spricht dies nach aller Erfahrung vielmehr für eine poliomyelitisehe 
Alfection. 

Auch bei der Restitution neuritiseher Lähmungen können gelegent­
lich motorische Reizerscheinungen auftreten. Ganz abgesehen von den 
nicht hierher o-ehörio-en myoo·enen Contracturen werden besonders bei 
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relativ geheilten schweren Facialisparalysen Zuckungen beobachtet, wesent-
lich als Mitbeweo-unaen sei es willkürlicher oder mimischer unwillkür-
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licher Bewegungen des Lidschlages (vgl. Bernhard t, a. a. 0. I., S. 19 i .tf.). 
Ausnahmsweise kann sich daraus ein postparalytischer Gesichtsmuskel­
krampf auch der anderen Gesichtshälfte entwickeln (vgl. Bernhardt, 

Rcmo.k und Flutn.u, Neuritis und Polyneuritis. I. 7 
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a. a. 0. II, S. 54). Für die Erklärung der in solchen Fällen anzunehmenden 
mwenügenden Isolation willkürlicher und unwillkürlicher Impulse und 
ihr~r Irradiation auf andere Nervengebiete ist vielleicht durch die im 
pathologisch-anatomischen Theile (S. 32) besproche~1en Untersuchungen 
eine anatomische Grundlage gewonnen, welche gezeigt haben, dass eine 
Neuritis des Facialis eine Desorganisation seines Kernes zur Folge hat. 

Auch im Krankheitsbilde der Polyneuritis treten motori sche Reiz­
erscheinungen nicht in den Vordergrund. Als solche sind nach Ho s s 
besonders die im Prodromalstadium nicht seltenen \Vadenkrämpfe aufzu­
fasseiL Die im Verlaufe der Polyneuritis auftretenden einschlägigen Sym­
ptome (Contracturen, Zittern, athetoide Bewegungen) werden im speciellen 
Theile berücksichtigt werden. 

Die neuritisehe L~iltmnng UJHl :Jlnskelatrophie. 

Bei einer durch einen neuritiseilen degenerativen Process Yeran­
lassten Unterbrechung der Leitung der motorischen Nerven kommt es 
zur Lähmung der von ihnen innervirten Muskeln. Es ist schon in der 
geschichtlichen Einleitung S. 2 f[ ausgeführt worden , dass diese funda­
mentale, jetzt als selbstverständlich erscheinend e Erkenntniss nur langsam 
sich Bahn gebrochen hat. Je acuter der neuritisehe Process die L eitungs­
unterbrechung bewirkt hat, und je mehr dieselbe den ganzen N erren­
querschnitt betrifft, desto schneller und vollständiger muss die Paralyse 
sein. Dieser Ueberlegung entspricht es, dass in der That in einzeln en 
Fällen, z. B. auch von totaler neuritiseher Plexuslähmung, eine geradezu 
apoplectische Entwicklung derselben beobachtet worden ist (Du b o i s, 
l\ime. Dejerine-Klumpke). Auch in einzelnen Nerven, z. B. ün Fa­
cialis, Thoracicus longus (Serratus), Radialis, Peroneus tritt. häufig llie 
neuritisehe Lähmung vollständig und gleichzeitig in ihrem gesammten 
Gebiete auf. Bei weniger rapidem Auftreten der Lähmungserscheinungen 
können denselben auch, abgesehen von den bereits erörterten Schmerzen, 
leichte motorische Reizungserscheinungen vorausgehen. 

Bei mononeuritiseher Erkrankung handelt es sich um eine Paralyse 
im Bereiche nur des einen N ervengebietes. Sind mehrere Nervengebiete 
betheiligt, so kann, wofern dieselben von einem Plexusabschnitte ihren 
gemeinsamen Ursprung haben, eine neuritisehe Erkrankung dieses Plexus­
abschnittes vorliegen. Oder es sind gleichzeitig, aber doeh unabhängig 
von e~nander, mehrere Nerven erkrankt (Polyneuritis). Die Verbreitung 
de: d1e Lähmung begleitenden Sensibilitätsstörung kann weitere Finger­
zeige für den Ausgangspunkt der Erkrankung geben. 

Wenn die Lähmung nicht vollständio- ist so sind in der Regel die N . o ' 1m ervengeb1ete am meisten distal gelegenen Muskeln am schwersten 
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gelähmt. Es gilt dies. nicht etwa nur für Fälle, in welchen auch an eine 
l~n twicklung in den cl1stalen Nervenästen selbst allenfalls gedacht werden 
könnte. Auch wenn von einem ersichtlichen Ursprunge aus, z. B. durch 
Insultation des proximalen Theiles eines Nervenstamm es von Seiten eines 
Knochencallus ein wohl zunächst interstitieller neuritiseher Process in 
dem ersteren eingesetzt hat, pflegen bei unvollständiger Lähmung, wie 
sich <tuch aus der Localisation der späteren Muskelatrophie ergiebt, die 
a.m meisten distal gelegenen Muskeln am stärksten geschädigt zu sein. 
Es müssen also diejenigen Nervenäste am schwersten leiden, deren Ver­
lauf bis zu ihrer Insertion in den :Muskel am längsten ist. So sind häufig 
bei Neuritis des Meclianus und Ulnaris am Oberarme nur die von ihnen 
innervirten Binnenmuskeln der Hand gelähmt, während die langen Finger­
beuger noch etwas wirken, oder bei Neuritis der Umschlagsstelle des 
RadiaJis am Oberarme die Fingerstrecker gelähmt, während die Hand­
gelenkstrecker nur paretisch sind. Wenn eine Ausnahme von dieser Regel 
vorzuliegen scheint, indem ein proximal innervirter Muskel eines N erveu­
gebietes allein oder vorzüglich gelähmt ist, z. B. der M. supinator longus 
im Radialisgebiete, so ist es wahrscheinlich, dass dann die neuritisehe 
Erkrankung nicht primär den Radialisstamm betrifft, sonelern im Plexus 
brachialis eingesetzt hat an einer Stelle, wo die für den Supinator longus 
bestimmten Nerven abseits von den übrigen Raclialisnervenästen liege11. 

Indessen kommt man mit der Annahme, dass die distalsten Muskeln 
eines N ervengebiete.s am schwersten erkranken, für die Erklärung der 
Lähmungslocalisationen gewisser Formen der toxischen Neuritis und der 
Polyneuritis nicht aus. Namentlich für die Bleilähmung könnte zwar die 
relative Integrität des lYI. supinator longus in dieser Weise erklärt werden, 
nicht aber diejenige des M. abcluctor pollicis longus, welcher, obgleich 
sein motorischer Nerv einen sehr viel längeren Verlauf hat, sehr viel 
später und seltener erkrankt als die Mm. extensores carpi. 

Noch bevor die elektrodiagnostischen Symptome eintreten, äussert 
sich der peripherische Charakter einer mononeuritiseben Lähmung durch 
ihre Schla:lfheit, cl ur eh das Fehlen der Hau trefiexe und das Vers eh winden 
der Sehnenphänomene. In dieser Beziehung ist der Vergleich mit der 
gesunden Körperseite stets zu empfehlen. 

Da diese Kriterien auch soo-enannten leichten peripherischen Lähmungen 
zukommen, welche zurückg·ehen, ;hne dass es zu Muskelatrophie oder Verände­
rungen der elektrischen Erreo·barkeit kommt, so mag hier die Frage erörtert werden, 
ob man ein Recht hat, auch diese Lähmungen von einer leichtesten Form der Neu­
ritis abhängig zu machen. Dass bei ihnen eine nachhaltige anatomische Verände­
rung des Nerven auszusehEessen ist, g·eht schon daraus hervor, dass, wie aus dem 
Fehlen elektrodiagnostischer Symptome g·eschlossen werden muss, eine secundäre 
Degeneration des peripherischen Nervenabschnittes und der Muskeln ausbleibt. 
N amantlieh gilt dies bekanntlich für die grosse Mehrzahl der so häufigen und viel-

7* 
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fach studirten Druck- (Schlaf-) Lähmungen des N. radialis. Wenn diese leichteste 
Form einer rl'.in tra.umatischen Lähmung nach der früher (S. 83) gegebenen Begriffs­
bestimmuno- der klinischen Neuritis nicht in Betra.cht kommen sollte, so ist doch 
vom anato~ischen Standpunkte aus nicht unwa.hrscheinlich, dass durch Nerven­
druck der leichteste Grad derjenigen Nervenalteration zu Stande kommt, welche 
mit fliessenden Uebero-äno·en bei schwerem Druck und Quetschung u. s. w. in eine 
traumatische Nervend~ge~eration übergeht (vgl. S. 29) . Auch klinisch spricht fiit· 
eine anatomische Alteration der Druckstelle des Nerven der zuerst von Erb ( 1877) 
und E. Remak (1878) besonders urgirt.e diagnos~ische . Befund, dass , so lange die 
Leituno-sstöruno- für den Willensreiz vorhanden 1st, s1e auch ebenso besteht für 
den ob~rhalb d:r· Druckstelle angebrachten elektrischen Reiz. Allerdings sehr der 
Nachprüfung nach neneren Methoden bedürftige Experimentaluntersuchungen Vllll 

W. Mitchell haben übrigens gezeigt, dass, wenn es gelungen 'var, durch Druck 
einer Quecksilbersäule von 45-50 cm Höhe (bei einem Durchm esser von 2 mm) 
den Ischiadicus des Kaninchens für den elektrischen Reiz undurchgäng·ig zu machen, 
sich anatomisch an der Druckstelle zwar auch Spuren von Congestion , als vor­
herrschende Läsion aber eine Veränderung des Inhaltes der N ervenfasem fand. 
Chapoy will bei analogen Compressionsversuchen Veränderungen gefun den haben, 
welche als die Präliminarien de1jenigen Störungen betrachtet werden konnten, die 
bei vollständiger Durcbschneidung auftreten. 

Bei der Lückenhaftigkeit unserer positiven Kenntnisse in dieser Beziehnng­
bleibt es zunächst dem subjectiven Ermessen überlassen, ob man die Leitungs­
unterbrechung der Achsencylinder in diesen Fällen leichtester Lähmung nur auf 
moleculäre oder structurelle Veränderung·en zurückführen wi ll. Für die Mark­
scheiden ist eine leichte Zertrümmerung ihres Gefüges aber ge\viss auch nach den 
im anatomischen Theil S. 29 besprochenen neueren Untersuchung·en recht wahr­
scheinlich. Wie dem auch sei, so kommen dieselben Momente auch für andere 
leichte peripherische Lähmungen, besonders die sogenannten rheumatischen (refri ­
geratorischen) leichten Facialislähmungen, in Betracht. Hier hat man ja auch an­
genommen, dass sie durch die Compression eines Exsudates entstehen. Nach dem 
beweisenden Befunde von M in ko w ski, dass wenigstens einer schweren Facialis­
lähmung ein primärer neuritiseher Process zu Grunde liegen kann, ist jedoch die 
:Möglichkeit nicht auszuschliessen, dass auch eine leichte und schnell heilende Fa­
cialislähmung ebenfalls durch eine ganz leichte Neuritis producirt werden kann. 
Zeigt doch die Erfahrung, dass zwischen den einzelnen Formen der Lähmung ganz 
allmälige Uebergänge vorkommen. Dieselbe Ueberlegung ist aber auch gegenüber 
den nach Ueberanstrengung acutauftreteuden peripherisehen Lähmungen am Platze. 
Es kommen nach angestrengter einseitig er professioneller Arbeit besonders im 
Gebiete des Mediauns und Ulnaris ebensowohl mehr acut auftretende, bei gehöriger 
Schonung alsbald vorübergebende Arbeitsparesen von peripherischem Clfaraktet· 
ohne weitere amyotrophische oder elektrodiagnostische Folgen vor, und anderer­
seits degenerative Lähmungen und Atrophien, deren neuritisehe Natur aus der 
Druckempfindlichkeit der Nerven, gelegentlicher Anschwellung u. s. w. ganz un­
zweifelhaft ist. Es ist auch hier wahrscheinlich, dass es sich um gleichartige und 
nur in ihrer Intensität versc.hiedene Processe handelt. 

Wenn auf Grund dieser Erwägungen es zulässig erscheint, eine leichteste 
F_orm der Neuritis mit schnell vorübergehender Lähmung anzunehmen, so liesse 
steh daraus wohl die unter Anderen von mir in frischen Fällen von acuter rhemna­
tisc~er ~der infectiöser Polyneuritis gemachte Beobachtung erklären, dass die ur­
sprunghch anscheinend absolute Lähmung einer Extremität in einzelnen, gewöhn-
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lieh mehr proximal gelegenen Muskeln schon nach wenigen Tagen zurückgehen 
kann , während sie in anderen meist distalen Mnskeln bestehen bleibt. 

Andererseits darf man aber nicht so weit gehen, auch etwa lange 
bestehende verbreitete Lähmungen, bei welchen überhaupt weder Muskel­
atrophie noch elektrische Alteration auftreten, als neuritisehe aufzufassen. 
Dafür liegen keine Beweise vor. 

Vielmehr muss es nach dieser Abschweifung ausdrücklich als die 
Regel betont werden, dass dem neuritiseilen Degenerationsprocess eines 
motorischen Nerven die unten zu schildernden Alterationen der elek­
trischen Erregbarkeit auf dem Fusse- folgen. Bei leichterer Erkrankung 
kann nach kürzerer Zeit schon Restitution der Function eintreten, ohne 
dass eine auffällige Abmagerung der gelähmten Muskeln erst zu Stande 
gekommen ist. Abgesehen von den elektrischen Symptomen, pflegt sich 
der dennoch anzunehmende secundär myositisehe Process in einer Schmerz­
haftigk ei t d er Muskeln für Druck und Percussion zu äussern. Da 
die Reihenfolge der Erscheinungen nicht immer festzustellen ist, findet 
man dann neben der früher besprochenen Druckschmerzhaftigkeit der 
Nerven dieselbe gleichzeitig in den von ihnen versorgten 1\tiuskeln. Bei 
länger dauernder totaler Lähmung eines Nervengebietes tritt degenerative 
Muskelatrophie der gelähmten Muskeln je nach der Acuität des Processes 
innerhalb kürzerer Zeit oder auch erst nach Wochen ein. Bei sich theil­
weise bald restituirender Lähmung kann sie sich auf die a.m schwersten 
betheiligten distalen Muskeln beschränken. In jedem Falle unterscheidet 
sich aber die degenerative Muskelatrophie bei Mononeuritis, auch abge­
sehen von dem elektrischen Befunde, schon durch ihre Begrenzung auf 
das erkrankte Nervengebiet von der gleichmässigen Muskelabmagerung, 
welche ein ganzes Glied auch bei schmerzhafter Perineuritis betreffen 
kann, dann aber auch keine elektrischen Entartungszeichen darbietet. 

Bei sehr schleichendem Verlaufe einer degenerativen Mononeuritis 
wird aber überhaupt nicht eine der Muskelatrophie voraufgehende Läh­
mung constatirt, sonelern scheinen sich Muskelschwund und Motilität.s­
beschränkung gemeinsam zu entwickeln. Es handelt sich dann nicht um 
eine amyotrophische Lähmung, sondern um eine neuritisehe Muskel­
atrophie. Ihr neuritiseher Ursprung wird trotzdem durch congruente 
Sensibilitätsstörung, zuweilen Druckschmerzhaftigkeit des Nerven, gelegent­
lich Anschwellung desselben bewiesen. 

Die neuritisehe Muskelatrophie giebt bei höherer Ausbildung nicht 
selten Anlass zu sichtbarer Deformität des Gliedes. Zunächst werden 
die Contouren verändert, wenn z. B. bei Peroneusneuritis nur die Streck­
seite des Unterschenkels atrophisch oder bei Medianusneuritis der Daumen­
ballen geschwunden ist, oder bei Ulnarisneuritis die Zwischenlmochen­
räume, namentlich der erste, zwischen den Metacarpallmochen abgeflacht 
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und ausgehöhlt sind. Weitere charakteristische Deformitäten entstehen 
aber dadurch, dass die abgemagerten Muskeln gegen über den von an­
deren Nerven oder auch von gesunden Nervenästen desselben Nerven 
innervirten Antagonisten nicht. die normale Stellung aufrecht erhalten. 
So kann Klauenhand (M:ain en griffe) bei Ulnarisneuritis, der Affendaumen 
bei M:eclianusneuritis, vVrist drop bei Radialisneuritis, Spitzfussstellung 
(ankle drop) bei Peroneusneuritis zu Sta.ncle kommeiL Da die Entstehung 
und Beschreibung dieser Deformitäten in diesem \Verke hei der speciellen 
Pathologie der peripherischen Paralysen ausführlich berücksichtigt sind, 
so kann hier eine Einzeldarstellung unterbleiben . Die Besprechung der 
LähmunO"slocalisation und der Deformitäten bei Polyneuritis ist auf den 

b 

speciellen Theil zu verschieben. 

Die elektrodiagnostischen Symptome der :K curitis. 

Die neuritiseben elektrodiagnostischen Symptome werden zweck­
mässig gleich im Anschlusse an die neuritisehe Lähmung nncl Muskel­
atrophie abgehandelt, weil sie einen Einblick in die ihnen zu Grunde 
liegenden anatomischen Veränderungen der Nerven und Muskeln ge­
währen. 

Bevor hierauf eingegangen wird, ist noch die Frage zn erledigen, 
ob durch die elektrische Untersuchung auch ein neuritiseher Reizzustand 
des motorischen Nerven ermittelt werden kann, so lange noch keine moto­
rische Lähmung besteht. 

Aus dem Erb'schen Ambulatorium hat Fr. Fischer 1875 einen 
in der letzten Woche vor der Niederkunft entwickelten, in der zehnten 
Nacht des Wochenbettes anscheinend durch Druck zum Ausbruche ge­
langten Fall von schmerzhafter Medianusneuritis einer 40jährigen Frau 
mit auf Druck schmerzhafter spindeiförmiger Anschwellung des N. me­
dianus an der Ulnarseite der Sehne des M. flexor carpi radialis ohne Läh­
mung und Muskelatrophie beschrieben, bei welchem nach exacter Methode 
eine Steigerung der faradischen und galvanischen N ervenerreg­
harkeit des erkrankten Medianus im Vergleiche mit dem anderen ge­
sunden nachgewiesen wurde. Nachdem innerhalb von fünf Monaten die 
Schmerzen und excentrischen Parästhesien, sowie die Nervenschwellung 
unter galvanischer Behandlung zurückgegangen waren, bestand auch keine 
Steigerung der Nervenerregbarkeit mehr. 

Ich selbst habe bei einer durch Ueberanstrengung entstandenen Parineuritis 
des linken Radialis mit Schmerzen in seinem Verlaufe und Parästhesie bis zum 
Handrücken die erste Minimalzuckung vom Radialisstamme für die faradische 
P~·üfung bei einem Rollenabstand von 128 mm (rechts 110 rmn), für die galva­
msche _Prüf.ung die erste KSZ bei 1·5 MA (rechts 3"0 MA) gefunden. Bei einer 
von mn· m1t Herrn Collagen Rosin untersuchten Frau, welche seit zwei Jahren 
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nach Arbeit in einer Kautschukfabrik (Schwefelkohlenstoffvergiftung) an anfalls­
weisen Schmerzen des linken Armes bis in die Finger unter Schweissausbruch an 
denselben erkrankt war, stellte ich auffällige Druckschmerzhaftigkeit des linken 
:N. medianus fest, und dass derselbe für die faradische Reizung bei 100 mm RA 
(rechts 90 11un), für die galvanische Prüfung mit der ersten KSZ bei o·9 MA 
(rechts 2·0 MA) ansprach. 

Es sind dies aber jedenfalls seltene Vorkommnisse, zu deren Er­
klärung es naheliegt, eine der Druckschmerzhaftigkeit der sensiblen 
Nerven entsprechende erhöhte elektrische Reizbarkeit der motorischen 
Nerven anzunehmen. Es waren dies aber keineswegs Fälle, in welchen 
anderweitige motorische Reizerscheinungen bestanden, und gerade in diesen 
pflegt eigentliche Steigerung der elektrischen Nervenerregbarkeit vermisst 
zu werden. 

Nur Babinski will in mehreren Fällen von Neuritis eine latente 
Disposition zum Krampf (vgl. oben, S. 95) durch die Muskelfaradisation 
haben nachweisen können. Wenn er in solchen Fällen einen faradischen 
Strom mit häufigen Unterbrechungen besonders durch die Wadenmuskeln 
gehen liess, so sah er einen auch nach der Unterbrechung der Elektri­
sation noch 10, 20, 50 Secuneleu oder länger fortdauernden Krampf. 

Andererseits kommt aber erhöhte Nervenerregbarkeit auch bei peri­
pherischen (neuritischen) Lähmungen vor. Wenn wir von der von Bern­
hard t und E. Remak zuweilen beobachteten Nervenerregbarkeitssteige­
rung bei den nicht streng hierhergehörenden Drucklähmungen des N. ra­
dialis absehen, so ist auch erhöhte Nervenerregbarkeit nach Erb häufig 
die erste, nur nicht stets zur Beobachtung gelangende Erregbarkeits­
störung schwere.r rheumatischer (neuritischer) Facialislähmungen. B erger 
sah bei einer frischen Facialislähmung vier bis fünf Tage lang hoch­
gradige Steigerung der directen und indirecten Erregbarkeit, Brenner in 
zwei Fällen durch Wochen und P. D. Koch durch Monate hindurch 
(vgl. auch Bernhardt, a. a. 0. I, S. 186). Es handelt sich also bei der 
Steigerung der Nervenerregbarkeit bei Neuritis um ganz interessante, 
aber vorläufig nicht verwerthbare Befunde. 

Um so arösser ist nach Eintritt der neuritiseben Lähmung die prak-o 
tische Bedeutuna des deutlichen Absinkens der elektrischen Nerven-o 
erregbarkeit, besonders wenn sie zur völligen Aufhebung vor-
schreitet. Nach der durch anatomische Befunde und durch das Studium 
traumatischer Nervenlähmungen, besonders aber durch die bekannten 
Expeiimentaluntersuchuno·en von Erb und v. Ziemssen und Weiss u. A. 

0 

über die Folgen der N ervendurchschneidung und Quetschung gewonnenen 
Einsicht geht das Absinken der Nervenerregbarkeit mit der Nervendege­
neration so sehr Hand in Hand, dass die je nach der Intensität und 
Acuität des Processes, vielleicht auch nach einer vorübergehenden Erreg-
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barkeitssteigerung, welche als Beginn des Degenerationsprocesses gedeutet 
wird, meist zu Ende der ersten Woche, spätestens bis zum zwölften Tage 
eingetretene .Aufhebung der elektrischen Nervenerregbarkeit unmittelbar 
eine tiefgreifende Nervendegeneration anzeigt. 

Wie bedeutsam aber auch die sich daran anschliessende Entartungs­
reaction der Muskeln sowohl für die Diagnose der Neuritis an und für 
sich ist, als auch für die Intensität des im Muskel hinzutreteiHlen myo­
sitischen Processes (vgl. pathologisch-anatomischer Theil, S. 39), so ist 
doch das elektrische Verhalten des Nerven für di e Localisation unrl. 
Schwere der Neuritis zunächst entscheidend. Es kann daher auch nicht 
genug betont werden, wie nothwendig eine gesonderte elektrische Unter­
suchuno- der Nerven und der Muskeln für di e diagnostische Erkenntniss 

b 

ist. Da, von ganz seltenen .Ausnahmen abgesehen, die faraclische und die 
galvanische N ervenreaction auch bei Neuritis miteinander parallel gehen 
und die durch den inducirten Strom bewirkten Contractionen, weil sie 
als tetanische während des Stromesschlusses andauern, leichter namenL­
Iich von dem Ungeübten beurtheilt werden können, so ist die fantdisehe 
Erregbarkeitsuntersuchung der Nerven zu bevorzugen. Zu derselben ge­
hört aber eine sichere Einübung der motorischen Punkte, cl. h. aller der­
jenigen Stellen der Körperoberfiäche, an welchen die motorischen Nerven 
derselben genügend nahe liegen, damit von ihnen aus gesetzmässige 
Muskelcontractionen erzielt werden können. Beherrscht man diese Technik 
so weit, dass man die Nervenstämme und ihre Verästelungen mit mittel­
starken Strömen mit entsprechender Wirkung abzusuchen versteht, so 
kommt man in der Regel schneller dazu, das oder die geschädigten 
Nervengebiete zu begrenzen und die Lähmungslocalisationen zu erkennen, 
als bei der Prüfung der motorischen Functio11. .Allerdings muss der 
Untersucher bei gerrauer Kenntniss der Innervationsgebiete der einzelnen 
Nervenstämme auch die aus denselben sich ergebenden physiologischen 
·combinationen der Contractionen gegenwärtig haben, um sofort aus einer 
Abweichung von der normalen Wirkung den Defect zu erkennen und 
dann in der Richtung desselben im Einzelnen zu untersuchen. Da bei­
·spielsweise von allen Daumenballenmuskeln nur der M. adductor pollicis 
vom N. ulnaris versorgt wird, so wird bei Lähmung oder .Atrophie des 
Daumenballens die kräftige Betheiligung dieses Muskels und des M. in­
terosseus primus an der Contraction bei der Ulnarisreizung von vornherein 
für eine Mediaunsneuritis gegenüber einem poliomyelitischen Process ins 
Gewicht fallen. Aus demselben Grunde ist es nothwendig, alle reizbaren 
Stellen eines Nerven zu untersuchen, weil, je mehr motorische .Aeste be­
reits abgegeben sind, um so leichter sich übersehen lässt, ob die nor­
malen Contractionen der noch verbleibenden Muskeln eintreten. Ist doch 
die Erregbarkeitsstörung nicht in der Nähe der ursprünglichen neuritischen 
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Erkrankung am deutlichsten, sondern es kann vielmehr als die Regel 
betrachtet werden, dass, wie die Lähmung und Muskelatrophie, auch die 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit ausgeprägter im distalen 
Nervenabschnitt ist. Beispielsweise kann bei der Erregbarkeitsprüfung 
des lVIedianus am inneren Rande der Bicepssehne die Reaction der von 
ihm versorgten Vorderarmmuskeln ganz normal erscheinen und ein 
etwaiger Defect der Handmuskeln übersehen werden, während bei Reizung 
über dem Handgelenk sich schwere .Alterationen der Daumenballeu­
muskeln herausstellen. Namentlich gilt dies für die sehr häufige Mittel­
form der Entartung, wo die Nervenerregbarkeit nicht verschwindet, son­
dern nur ab sinkt, weil nicht alle Nervenfasern des Nervenquerschnittes 
der Degeneration anheimgefallen sind. Dann kommt besonders, wie dies 
der Verbreitung der unvollständigen Lähmungen entspricht, diese Ver­
schiedenheit der Erregbarkeit des proximalen und distalen N ervenab­
schnittes zu Stande. Natürlich kann derselbe aber auch darin begründet 
sein , dass der neuritisehe Process nur die Endäste ergriffen hat, den 
Ner venstamm aber wesentlich verschonte. 

Da die Elektrodiagnostik im .Allgemeinen von der Facialislähmung 
ausgegangen ist und noch immer in besonderer Rücksicht auf dieselbe 
dargestellt zu werden pflegt, habe ich diesen Hinweis auf die für die 
Mononeuritis und Polyneuritis der Extremitäten empfehlenswerthe beson­
dere Methodik für nützlich gehalten. Andererseits muss ich aber unter­
lassen, die elektrodiagnostische Untersuchungsmethode der Neuritis im 
Einzelnen darzustellen , weil sie mit de1jenigen der peripherischen Para­
lyse zusammenfällt und diese bereits ausführlich mit der Pathologie der­
selben in diesem Werke abgehandelt worden ist. Es genüge hervorzu­
heben, dass, da häufig der Vergleich mit der gesunden Körperseite 
möglich ist und es sich bei doppelseitiger Localisation meist um grobe 

· Veränderungen handelt, man eigentlich nur seÜen zu einem Vergleich 
mit den Stin tzing'schen Grenzwertheu Veranlassung hat (vgl. Bern­
hardt, a. a. 0. I, S. 16, 17, 27, 28). 

Mit der .Aufhebung der elektrischen Nervenerregbarkeit geht, wenig­
stens bei schwinaendem Inductionshammer, die Aufhebung der clirecten 
faradischen Erre;barkeit der Muskeln einher. Davon unabhängig tritt in 
der zweiten W ~ehe nach Eintritt der Lähmung für die galvanische 
Reizung der :Muskeln die sogenannte En tartungsreaction auf, welche 
bei aufgehobener Nervenerregbarkeit als s eh w ere bezeichnet wird. Yon 
den ursprünglichen Kriterien der Entartungsreaction haben die Steigerung 
der Erregbarkeit als vorübergehende und nicht immer eintretende Er­
scheinung, sowie die Umkehr der Zuckungsformel, besonders das U eber­
wiegen der .AnS z, sich nicht als constant aufrecht erhalten lassen, son­
elern ist wesentlich nur übriggeblieben die Trägheit, der wurmförmige, 
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mit den Augen verfolgbare Verlauf der Zuckung, welcher myographisch 
in O'erinO'er Steilheit und grosser Breite der Zuckungscurve gegenüber 
der;:,non~alen sich darstellt (E. Remak n. A.). Da es sich bei derselben 
um eine directe Reizung des Muskels handelt, so wird dieselbe nicht, 
wie die normale Zuckung, von den meist proximal gelegenen motorischen 
Punkten, sondern bei distalerer Application der Elekt!·ocle auf den Muskel 
mitunter weit besser in der Nähe seiner Sehne erztelt. Man kann an­
nehmen, dass die musculäre Reaction um so besser auftritt , je grössere 
Muskelstrecken sich im Bereiche der grössten Stromesdichte zwischen den 
beiden Elektroden befinden (E. Rem a k), oder dass, cla (ler Muskelquer­
schnitt in der Nähe der Sehne allemal geringer ist~ bei dieser Applica­
tion die den Muskel treffende Stromdichte ceteris paribns grösser ist 
(Bernhardt). Wie dem auch sei, halte ich die von \Verth ei m Sa. lo­
monson gewählte Bezeichnung dieser lange bekann ten Thatsache als 
Verschiebung der motorischen Punkte mit Bernh a.rdt fü r eine recht 
unglückliche. Aber an und für sich ist es ein wichtiger un d leicht dar­
stellbarer Befund, wenn der entartete Muskel an einer distaler gelegenen 
Stelle mit träger Reaction besonders gut anspricht. Bs kommt dies z. B. 
an den Vorclerarm- und Unterschenkelmuskeln vor und ist in geeigneten 
Fällen besonders auffallig im Extensor quadriceps femoris. \Venn derselbe 
nicht wie in der Norm bei Cruralisreizung in der Inguinalbeuge mit 
schneller Zuckung, sondern beim Aufsetzen der Elektrode oherhaliJ der 
Sehne mit träger Zuckung reagirt, so ist dieR ein sicheres Zeichen seiner 
Entartung. 

Häufig ist bei unvollständiger Nervendegeneration die N ervenerreg­
barkeit nicht aufgehoben, sondern nur bei prompter Zuckung herabge­
setzt. Dennoch kommt es auch dann neben der in der Regel wenig 
herabgesetzten faradischen Muskelerregbarkeit für die galvanische Reizung 
zu derselben Zuckungsträgheit des Muskels. Als eine Methode, diese 
von Bernhardt und Erb 1874 entdeckte partielle Entartungsreac­
tion experimentell nachzumachen, hat sich Stin tzing 1883 eine mässige 
Nervendehnung an Warmblütern ergeben. Diese partielle Entartungs­
reaction kommt bei leichten Fällen von neuritiseher Lähmung einzelner 
Nerven oder auch des Nervenplexus ausserordentlich häufig vor. Beispiels­
weise ist diese Form der Entartungsreaction auch in einem Falle von 
primärer Ischias von Nonne 1887 beschrieben worden. Die Muskeln 
pflegen dann von ihren motorischen Punkten aus für die galvanische Rei­
zung wie in der Norm mit blitzschneller, dagegen bei clirecter Reizung mit 
pathologisch träger Zuckung anzusprechen. Auch ist dann nicht selten die 
AnSZ träge, während die KSZ, wahrscheinlich als nervöse, schnell abläuft. 

. Zwischen der schweren und der partiellen Entartungsreaction hält 
dle 1879 von E. Remak zunächst bei chronischen atrophischen Spinal-
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Iähmungen beschriebene, als faradische Entartungsreaction bezeich­
nete Reactionsform gleichsam die Mitte ein. Bei derselben ist die Reac­
tion nicht nur für die galvanische Reizung träge, sondern auch für die 
faradische directe und inclirecte (vom Nerven aus). Ihr Vorkommen bei 
Neuritis wurde alsbald von Kast 1881, Vierordt 1882, Erb 1883 be­
stätigt und von Erb so gedeutet, dass der Muskel sich dabei in einem 
solchen Zustande der Ernährungsstörung befände, dass er sowohl bei 
clirecter als indirecter (auch galvanischer) Reizung nur noch träge reagiren 
kann (partielle En tartungsreaction mit indirecter Zuckungsträgheit). Bald 
darauf ist aber gezeigt worden, dass die träge Reaction bei diJ:ecter fara­
discher Reizung auch vorkommen kann bei aufgehobener N ervenerregbar­
keit, zunächst 1885 von Stin tzing in einem Falle von chronischer Polio­
myelitis, dann 1886 von E. Rem ak am M. biceps bei der Regeneration 
einer traumatischen Plexuslähmung und im Extensor cligitorum communis 
während der Heilung in drei Fällen von Bleilähmung. Nachdem dann 
auch Stin tzing 1886 unter seinen vielen Varietäten der Entartungs­
reaction auch diese bei rheumatischer Facialislähmung bestätigt hatte, ist 
1888 von lVIartins die myographische Cnrve der faradischen Entartungs­
reaction an dem vom Nerven aus nicht erregbaren M. tibialis anticus in 
einem Falle neuritiseher Peroneuslähmung nach Empyem dargestellt 
worde11. Es zeigte sich, dass die Contractionscurve langsam ansteigt 
und weniger steil abfällt als die des gesunden Muskels und bei völliger 
Gleichzeitigkeit des Einbrechens der Reize der kranke Muskel sich um 
bemerkbare Zeit später zu contrahiren beginnt als der gesunde. Immer­
hin hat die directe faradische Entartungsreaction nur dann eine diagno­
stische Bedeutung für eine myositisehe Veränderung, wenn gleichzeitig 
galvanische Entartung·sreaction nachweisbar ist, weil auch bei der Kälte 
ausgesetzten Muskeln und bei localer Asphyxie der Extremitäten träge 
Muskelzuckung bei faradischer Reizung beobachtet werden kann (B ern­
hardt, Hitzig). 

vV eiter hat sich herausgestellt, dass bei der schweren Entartungs­
reaction die Aufhebung der clirecten faradischen (faradomusculären) Re­
action nicht immer so absolut ist, wie man früher angenommen hatte. 
Nachdem schon 1868 Erb aefunden und 1880 Leegard bestätigt hatte, 

b 

dass auch bei schwerer experimenteller Lähmung starke faradische Ströme 
(bei schwinaendem elektromaanetischen Hammer) am blossgelegten Ka-

t> b 

ninchenmuskel schwache auf die zunächst unter der Elektrode gelegenen 
' Muskelbündel beschränkte Contractionen ergeben, hat 1888 Du b o i s ge-

zeigt, dass auch bei schwerer Entartungsreaction des Menschen die fara­
dische Muskelerregbarkeit nicht völlig verschwindet, sondern dass der 
Muskel auf Einzelschläae kräftiaer Inductionsströme mit träger Zuckung-::> b ..... 

reagirt. Diesen Befund hat 1893 E. R emak in einem Falle von schwerer 
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neuritiseher Facialislähmung und 1897 Be r n h ard t in emem Falle von 
traumatischer Mediaunslähmung bestlitigt. Ich habe 1893 auf Grund 
dieser Beobachtungen die Theorie entwickelt, dass die träge Zuckung 
der Eutartungsreaction nicht, wie früher angenommen wurde, von der 
grösseren Dauer der galvanischen Ströme aLhängt, sonelern darauf beruht, 
dass der Contractionsmechanismus des :Muskels durch seine histologische 
und chemische Alteration derart verändert wird, dass je stärker seine Ent­
artung ist, er desto mehr träge auf jede Form der elektrischen Reizung 
reagirt. Wenn neben schwerer galvanischer En tartungsreaction nicht 
jedesmal auch faradische Entartungsreaction (bei schwingendem Hammer) 
nachweisbar ist, so liegt dies daran, dass, wie Dnboi s nachgewiesen hat, 
die Entartungsreaction eine leicht schon durch 5-16 Schläge erschöpf­
bare Reaction ist und eine grössere Reizfrequenz, welche bei fr ei schwitl­
aendem Hammer etwa 40-50 in der SecmHle beträgt, alsbald ihr Zn-
tl 

standekommen verhindert. Eine ähnliche Erschöpfbarkeit der Heaction 
hat auch Bernhardt 1892 in dem seltenen Falle traumatischer NelTen­
lähmung nachgewiesen, in welchem bei clirecter frauklinischer Reizung 
Zuckungsträgheit (franklinische Entartungsreaction) bestand. 

Wenn durch diese Ergebnisse also bestätigt worden ist, dass die 
Trägheit der Zuckung, welche das Kriterium der rnusculären Entartungs­
reaction bildet, von der secundären myositiseben Alteration des Muskels 
abhängt, so muss man andererseits auch die :Möglichkeit zugeben, dass 
bei der indirecten Zuckungsträgheit auch die Leitung in dem herabgesetzt 
erregbaren und jedenfalls mässig degenerirten Nerven verzögert sein 
kann. Dafür sprechen die Experimentaluntersuchungen von Goldsehe i­
der (1891 ), welcher vorübergehend eine der indirecten Zuckungsträg­
heit analoge Zuckungscurve durch Veränderung der Leitungsfähigkeit 
des Froschnerven mitte1st Alkoholdampfes und Coca"il1 erzeugte. Auch 
habe ich schon 1886 eine von mir beobachtete Drucklähmung des N. 
ulnaris erwähnt, bei welcher indirecte Zuckungsträgheit bei Nerven­
reizung für beide Stromarten schon am fünften Tage beobachtet wurd e, 
vor dem Auftreten der directen Entartungsreaction, welche erst Ende 
der zweiten Woche hinzukam. 

Es würde zu weit führen, alle die mannigfaltigen Oombinationen 
zu verfolgen, zu welchen sich besonders auch im Regenerations­
stadium der degenerativen Neuritis die geschilderten Erregbarkeitsver­
hältnisse des Nerven und Muskels ineinander schieben können. Zum 
Theil hängen dieselben auch von der verschiedenen Schnelligkeit der 
anatomischen und functionellen Regeneration ab. Tritt dieselbe erst sehr 
spät ein, so kann, wie ich dies nach schwerer Entartungsreaction beson­
de~s bei Peroneuslähmung beobachtet habe, die directe Muskelerregbar­
kelt, entsprechend der anzunehmenden interstitiellen Sclerose, schliesslich 
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aufgehoben sein und bleiben bei allmälig wiedergekehrter Function, und 
dann am Nerven zuerst sich schwache Reizbarkeit auch mit indirecter 
Zuckungsträgheit wieder einstellen. Oder es werden nach der functio­
nellen Restitution, wie schon oben erwähnt, zunächst Spuren directer 
fantdiseher Reaction auch bei schwingendem Hammer entdeckt, während 
vom Nerven aus die Reaction noch fehlt. Beiläufig entspricht dieser 
Verlauf den von Gessler 1885 mitgetheilten experimentellen Befunden, 
dass nach Quetschung des Nerven beim Meerschweinchen die elektrische 
E1Teo·barkeit des Muskels für beide Stromesarten mit träQ"er Zuckuno-o ~ 0 

nach etwa drei vVochen schon wieder zurückkehrt, bei gleichzeitiger Re-
o·eneration der motorischen Endplatten, sehr viel früher als die Nerven-o 
erregbarkeit, welche erst etwa 50 Tage nach der Verletzung wiederkam. 

Dass die elektrische Nervenerregbarkeit aber auch nach wiederher­
gestellter Function noch lange fehlen kann, ist eine schon von Duchenne 
festgestellte und von Erb experimentell begründete Thatsache, welche 
mit der zuerst fehlenden Restitution der Markscheiden in Verbindung ge­
bracht wird, an welche die Reizaufnahmefähigkeit des Nerven geknüpft 
sein soll (vgl. oben S. 86). 

vVenn man als Leitgrundsatz für die Dignität der elektrischen 
Untersuchungsergebnisse festhält, dass die Nervenerregbarkeit über die 
Schwere der neurit.ischen Degeneration, die musculäre Entartungsreaction 
über diejenige des Muskels Auskunft gibt, und ferner im Auge behält, 
dass die Restitution der elektrischen Erregbarkeit eine sehr viel lang­
samere ist als diejenige der motorischen Function, so gelingt es wenig­
stens für die Mononeuritis in der Regel, aus dem elektrischen Befunde 
die anatomische Degeneration von Nerv und Muskel und bei Berücksich­
tigung aller anderen in Betracht kommenden Momente auch einiger­
massen die Prognose richtig zu beurtheilen. 

Für einzelne Formen der Polyneuritis und toxischen Neuritis ge­
stalten sich aber die Erregbarkeitsstörungen zuweile.n noch complicirter, 
indem dieselben auch in nicht gelähmten Nervengebieten oder an schein­
bar gesunden Muskeln gefunden werden. Hierüber wird auf den spe­
ciellen Theil verwiesen. 

Die neuritiseben Sensibilitiitsstörung·en. 

Ebenso wie die anderen neuritischen Symptome lassen sich auch 
die objectiv nachweisbaren Sensibilitätsstörungen der Haut in Reiz- und 
Ausfallserscheinuno-eu eintheilen, welche zuweilen mit einander innig ver-· 
knüpft sind. Na~entlich bei der traumatischen Neuritis wird dies 
nicht selten beobachtet. Es wurde bereits S. 90 besprochen, dass gentele 
bei dieser mit den neuritischen Schmerzen im Verlaufe des Nerven auch 
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in seinem Verbreitungsbezirke nicht nur Parästhesien, sondern auch 
quälende brennende Empfindungen (Causa~gie) einh~.rgehen: Bei dieser 
wird nach Weir Mitchell auch regelmäss1g Hypera sthes1 e, besonders 
im Bezirke der etwa vorhandenen Glanzhaut ( vgl. unten S. 133) gefunden. 
Er betont a.her mit Recht, dass es sich dabei niemals um eine eigent­
liche Verfeinerung des Hautgefühls handelt, also sich nicht etwa eine 
Yerkleinerung der Weber 'sehen Tastkreise oder ein besonders scharfes 
Unterscheidungsvermögen für Druck- und Temperaturunterschiede nach­
weisen lassen, sondern immer nur eine H ype ral gesie besteht, indem 
sonst nicht. unangenehme Berührungen, Temperaturreize u. s. w. empfind­
lich und schmr.rzhaft werden. Da nach Gad und Goldscheider jeder 
mechanische Reiz schon summirte Empfindungen hervorrufen kann, so 
ist ein besonderer hyperalgetischer Zu sta. ncl der summirenden Zellen 
nach diesen .Autoren anzunehmen. Diese Hyperalgesie kann auch hinzu­
treten zu einer in einem Nervengebiete durch die Nerven Yerletzung herab­
aesetzten Sensibilität. So habe ich in einem Falle Yon tra uma.t.ischer 
b 

Neuritis, nach operativer Nervenverwundung des Plexus brachialis üb er 
der Clavicula beim .Ausschälen eines Sarcoms, in dem degenerati r ge­
lähmten und schwer hypästhetischen Ulnarisgehiete, trotz des Fortbeste­
hens der Hypästhesie namentlich auch für den elektrocutanen Heiz, eine 
sehr auffallige Hyperalgesie für Berührungen und Nadelstiche eintreten 
sehen. Es scheint also auch eine verminderte .Anzahl wegsamer sensibler 
Nervenfasern zu genügen, um bei Einwirkung sonst nicht schmerzhafter 
mechanischer Reize eine centra.le Hyperalgesie zu bewirken (Anästhesia 
dolorosa). 

Klinische Erfahrungen sprechen dafür, dass auch abgesehen von der 
traumatischen Neuritis Hyperalgesie besonders durch interstitielle Neu­
ritis veranlasst werden kann. Wenigstens bei Herpes zoster, der nach 
den im pathologisch-anatomischen Theil, S. 39, mitgetheilten Befunden 
ebensowohl als von Erkrankung der Spinalganglien oder des Ganglion 
Gasseri von interstitieller Neuritis der das betreffende Hautgebiet inner­
virenden Hautnerven und sensibler .A.ntheile der Nervenstämme abhängen 
kann, lässt sich besonders häufig schon im Entwicldungssta.dium, dann 
auf der Höhe seines Besteheus auch ausserhalb der Hauteruption und 
zuweilen auch noch einige Zeit nach dem Abtrocknen Hyperalgesie er­
mitteln. Es ist mir dieser Nachweis bei mehrfacher Untersuchung von 
Zoster der allerverschiedensten Localisation ziemlich regelmässig gelungen, 
auch ohjectiv durch die faradische Prüfung mitte1st der Erb 'sehen Sen­
sibilitätselektrode, bei welcher mitunter schon das elektrocutane Allgemein­
gefü~l, besonders aber das Schmerzgefühl bei grösserem Rollenabstand 
auftntt als an symmetrischen gesunden HautstelleiL Diese Hyperalgesie 
kann ebenso wie übrigens die bekannten prodromalen, sehon von PI i-
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n i u 8 als Ignis sacer bezeichneten besonders brennenden Schmerzen dem 
Ausbruche des Zoster um mehrere Tage voraufgehen. Ein vier Tage nach 
dem Ausbruche eines Zoster frontalis dexter zu meiner Beobachtmw cre-o b 

langter intelligenter Herr mit ausgesprochener Hyperalgesie der ent-
sprechenden Stirn- und Scheitelgegend gab an, dass er schon seit zehn 
Tagen eine grosse Empfindlichkeit der rechten Kopfhälfte und ein solches 
Brennen der Stirnhaut gefühlt hatte, dass er sie nicht berühren und sich 
nur nothclürftig kämmen konnte. 

Seltener wird auch sonst in Fällen von acuter Perineuritis cutane Hyper­
algesie gefunden. Im speciellen Theile wird noch zu besprechen sein, dass 
auch bei gewissen Formen besonders von toxischer Polyneuritis (Alkohol, 
Arsenik) Hyperalgesie neben herabgesetzter Sensibilität bestehen kann. 

Vf enn durch die neuritisehe Degeneration eine Leitungsunterbrechung 
der sensiblen Nerven eingetreten ist, darf eine entsprechende Einbusse 
des Hautgefühles (Hypästhesie) erwartet werden. Namentlich in Fällen 
ohne nachweisbare motorische Lähmung, wo die Diagnose zwischen einer 
Neuralgie oder einer sensiblen Perineuritis schwankt, ist der Nachweis 
einer objectiven Sensibilitätsstörung in dem Gebiete der peripherischen 
Parästhesie von grosser diagnostischer Bedeutung. Da der Kranke aber 
mehr von seinen Schmerzen und Empfindungen belästigt wird als ·von 
der meist nur geringen Schädigung an Tast-, Druck-, Temperatur- und 
Schmerzgefühl, so gelangen derartige Störungen häufig erst durch die 
ärztliche Untersuchung zu seiner Kenntniss. Es versteht sich von selbst, 
dass die Schwere der Sensibilitätsstörung auch davon abhängen wird, wie 
viele sensible Nerven der afficirte Nervenstamm überhaupt enthält. Da 
im Bereiche des sensiblen Trigeminus sonst eine primäre (nicht fort­
geleitete) Neuritis kaum vorkommt (vgl. Bernhardt, a. a. 0. I, S. 143), 
so mag erwähnt werden, dass ich nach abgelaufenem Zoster frontalis und 
ophthalmicus in einem Falle jahrelang neben den Beschwerden einer 
Supraorbitalneuralgie eine ausgesprochene Hypästhesie der Snpraorbital­
region beobachtet habe. 

Ein anderes Beispiel einer rein sensiblen Mononeuritis ist, soweit 
sie nicht traumatisch entstanden ist, die von B ernh arcl t 1895 beschrie­
bene Hypästhesie im Bereiche des N. cutaneus femoris externus, 
welche bereits eine grosse Literatur aufzuweisen hat (vgl. B ernhard t, 
a. a. 0. I, S. 405, und II, S. 345 ff.). 

In einem schon 18 81 von mir beobachteten Falle dieser Art war diese Affec­
tion bei einem 35jährigen Manne zwei Jahre zuvor unter Gefühl des Brennen~ an 
der Aussenseite des Oberschenkels plötzlich während des Krankenlagers an emer 
Pneumonie aufgetreten. 

Ist ein wesentlich motorischer Nerv erkrankt, so treten die Sensi­
bilitätsstörungen wesentlich zurück. So werden bei neuritiseher Fa-



112 Die neurit.ischen Symptome. 

cialislähm ung, abgesehen von der Chordainnervation der Zunge, Haut­
sensibilitätsstörungen in der Regel vermisst. Jedoch hat v. Frankl­
Hochwart vorübergehende leichte Sensibilitätsstörung in der Hälfte von 
20 Fällen beobachtet, und hat sie Lieh ten b erg noch bei einer seit 
10 Monaten bestehenden Gesichtslähmung entdeckt, ohne dass der Patient 
etwas davon wusste. Auch J. Hoffmann sah bei doppelseitiger Facialis­
lähmung einmal Sensibilitätsstörung in beiden Gesichtshälften. Ich habe 
dagegen unter 200 Fällen von peripherischer Facialislähmung nur ganz 
ausnahmsweise eine deutliche Sensibilitätsstörung nachw eisen können, 
wenn die Betheiliauna des Trifreminus ersichtlich war, z. B. in einem 
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Falle von Carcinom des Oberkiefers, in einigen Fällen \'On complicirendem 
Zoster, oder wenn, was nicht allzu selten ist, neben oder auf Grund der 
Facialislähmung eine hysterische Hemihypästhesie bestand. 

Für die Betheiligung der Sensibilität an der Neuritis gemischter 
Nervenstämme bieten diejenigen ein besonderes Interesse, welche ihre 
motorischen und sensiblen Nervenäste in verschiedene Gliedabschnitte ans­
senden. Ebenso wie in einem 18~l6 von mir vorges tell ten F alle von neu­
ritiseher Lähmung des N. mnsculocntan eu s erst durch di e Untersuchung 
eine wohl charakterisirte Sensibilitätss törnng an der radialen H älfte der 
Volarseite des Vorderarmes bis zur Handwurzel als Unempfindlichkeit für 
Nadelstiche u. s. w. nachgewiesen wurde, fand ich auch bei neuritiseher 
Cruralislähmung Hypästhesie im Gebiete des N. saphenus major , nament­
lich am inneren Fusslmöchel. Unter andauernden Schmerzen bestehende 
Anästhesie dieses Nerven allein beschrieb Ballet 1896 als Beispiel einer 
1\Iononeuritis. Die vorher genannte Sensibilitätsstörnng der sensiblen Ver­
breitung des ::M:usculocutaneus am Vorderarme trat übrigens auch ohne 
Miterkrankung des motorischen Astes für den :NI. biceps u. s. w. bei einem 
meiner Patienten auf, welche 14 Tage lang nur die Symptome einer 
Cervicobrachialneuralgie mit Druckempfindlichkeit des Plexus dargeboten 
hatte. Sonst habe ich bei Brachialneuritis neben der schon früher S. 91 
erwähnten Parästhesie namentlich des Mediaunsgebietes häufiger in diesem 
auch leichte objective Sensibilitätsstörungen nachweisen können. 

Bei degenerativer Neuritis der Hauptnervenstämme des Armes, 
welche ihre sensiblen Aeste in dieselben Gliedabschnitte entlassen wie 
ihre motorischen, treten nun die objectiven Sensibilitätsstörungen sehr 
häufig ganz auffällig zurück. "FJs kann nicht Wunder nehmen, dass es 
sich so verhält bei einer mitunter doch recht chronisch sich entwickelnden 
Leitungsunterbrechung der sensiblen Nerven, da dasselbe Verhältniss nach 
Durchschneidung der Nervenstämme seit Langem bekannt ist. 

Wenn es auch viel zu weit führen würde, die zahlreichen chirurgischen Er­
fahrung(:n .dieser Art auch nur cursorisch zu besprechBn, so muss doch an dieser 
Stelle an die 1869 von Arloing und 'frilJier veröffentlichten und 1876 ergänzten 
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Thi erversuche erinnert werden, nach welchen nach der Durcbschneidung des Ra­
clialis, des l\:ledianus und Ulnaris in verschiedener Höhe vom unteren Drittel des 
Oberarmes bis herab zum Handgelenk beim Hunde keine einzige Zehe vollständige 
Anästhesie zeigte und bei der Katze sich nm nach Durchschneidung des Ulnaris 
die fi'1nfte Zehe, welche allein von dem letzteren innervirt wird, als gefühllos 
nachweisen liess. Die Durchschneidung des Radialis modificirt bei den Thieren 
Jmum die Sensibi lität der Dorsalfläche der Zehen , die des Medianus veranlasst 
)eichte Anästhesie des inneren Randes der zweiten und die des Ulnaris (beim 
Hunde) ruft völlige Anästhesie blos des äusseren Randes der fünften Zehe hervor. 
Die mehrfach combinirten Durchschneidungsversucbe, auch der Collateralen der 
einzelnen Zehen beweisen , dass der Erfolg der Durchschneidung eines Nerven­
stammes bezüglich der Sensibilität der Zehen davon abhäng·t, wie viel Goilateral­
äste die letztere von diesem Stamme enthält. Daher bewirkt Durchschneidung des 
Ulnarisstammes zwar bei der Katze Anästhesie der fünften Zehe, weil hier sämmt­
li che Collateralcn vom Ulnaris stammen, dagegen beim Hunde nur unvollständige 
A nt1sthesie, weil hier nur drei Zweige vom Dlnaris kommen. Diese verschwindet in 
kürzerer Zeit, während bei der Katze die Anästhesie definitiv bestehen bleibt. 

Auf Grund dieser Versuche und der chirurgischen Erfahrungen 
wurde 1873 von Letievant eine Theorie der vicariirenden Sensibi­
lität entwickelt und 187 4 von E. Rema k aufgenommen. In einer kri­
tischen Arbeit hat 1884 R. J aco bi diese Theorie zwar verworfen, aber 
eine praktisch auf dasselbe herauskommende neue Theorie der Colla­
teralinnervation der Haut begründet, nach welcher durch zahlreiche 
schlingenförmige peripherische Anastomosen die sensible Hautinnervation 
von vornherein von mehreren Nervenstämmen versehen wird. Diese An­
schauung ist in anatomischer Beziehung einigennassen wenigstens für den 
Handrücken bestätigt worden. Untersuchungen von J. Brooks, E. Hedon, 
R. Zander haben gezeigt, dass die Innervation des Handrückens Ab­
weichungen von dem üblichen Schema der anatomischen Handbücher 
öfter erkennen lässt. Zander fasst seine Ergebnisse zunächst über die 
Fing-erversorann o· dahin zusammen dass die dorsalen Fimterseitennerven 
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den Nagel nicht nur am Daumen, sonelern stets auch am Kleinfinger 
erreichen, und dass zwischen den dorsalen und volaren Fingernerven ein 
Austausch von Fasern stattfindet, so dass, wenn die dorsa.len Nerven 
nicht den N aael erreichen die volaren Nerven sie vertreten. Am Hand-

0 ' 
rücken sind aber die Ausbreitungsbezirke nicht scharf geschieden, sonelern 
überkreuzen sich in einem mehr oder minder grossen Bezirk, theils ohne 
makroskopisch darstellbare Anastomosen einzugehen, theils unter Lieferung 
von VerbindungszweigeiL Mehrfach konnte constatirt werden, dass die 
Haut des Handrückens vom Radialrande bis zum Ulnarrande von beiden 
Nerven versorgt wird. Auch ein anatomisches Uebergreifen des ßiusculo­
cutaneus auf die Radialseite des Handrückens wurde beobachtet. 

Es werden durch diese physiologischen und anatomischen Ergeb­
nisse die klinischen Erfahrungen ausreicheml erklärt, besonders auch, 

U e UtD. k uud F 1 !1. t a. u, Neuritis und Polyneuritis. I. S 
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dass, wie unter Anderen auch ich selbst schon 187 4 mit einem Beispiel 
belegt habe, nach völliger ungeheilter Durchschneidung des N. radialis 
die Sensibilitätsstörung auch bei genauester Untersuchung gänzlich fehlen 
kann. Nach Durchschneidung ~es Medianus gestalten sich di e Sensibili­
ti:itsverhältnisse häufio· anders, als man sie nach diesen UntersuchunO'en 
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erwarten sollte, indem die Störung hier besonders h ochgradig sein kann 
(vgl. Bernhardt, a. a. 0. I , S. 339). Nach Ulnarisdnrchschneiclung ist 
jedenfalls der Kleinfinger gefühllos. So weit aber nicht ~enenverwundung, 
sondern degenerative Neuritis aus äusseren oder inneren Ursachen in Be­
tracht kommt, sind in der That die objectiven Sensibilittttsstörungen bei 
Erkrankung eines der drei grossen Armnervenstämme häufig recht gering­
fügig. Für die ärztliche Untersuchung sind sie meist stärker bei Ulnaris­
neuritis, und zwar besonders am Anssenrande des Kleinfingerballens und 
am Klein:finger, weniger stark bei l\iedia.nusneuritis, bei welcher der Zeige­
finger a.m meisten zu leiden pflegt. Praktisch macht aber die l\1edianus­
hypästhesie grössere Beschwerden, wenn durch dieselbe das Palpirnngs­
vermögen der ersten Finger gelitten hat. Aber auch dieses habe ich in 
vielen Fällen von :Medianusneuritis wesentlich ungestört gefunden. Dann 
kann aber dennoch die methodische Untersuchung eine leichte Hypalgesie 
und mitunter auch Herabsetzung der Temperaturempfindung feststellen, 
während das Gefühl für leichte Berührungen zwar erhalten, aber das 
Loca.Iisationsvermögen vermindert sein kann. Bei schwerer Störung des­
selben werden Berührungen nicht selten an eine höhere Stelle projicirt. 
Es leidet damit aber auch das stereognostische Gefühl , so die Fähigkeit, 
kleine Gegenstände, z. B. Geldstücke, richtig zu erkennen. Nur selten 
nimmt die Sensibilitätsstörung den ganzen von dem betreffenden Nerven 
versorgten Hautbezirk ein. 

Es ist übrigens möglich, dass die Intensität der Sensibilitätsstörung 
auch etwas durch die ätiologischen Momente der Neuritis beeinflusst wird. 
Wenigstens ist es mir bei der Sichtung eines eigenen Materiales von 
35 Fällen von degenerativer (amyotrophischer) Mediaunsneuritis der ver­
schiedensten Aetiologie aufgefallen, dass die relativ erheblichste und aus­
gedehnteste Sensibilitätsstörung bei einigen Formen von professioneller 
Mononeuritis beobachtet wurde, so z. B. bei einer Cigarrenwickelmacherin, 
welche schon acht Jahre zuvor taubes Gefühl des MitteHingers neben 
ihren Beschäftigungsschmerzen gehabt hatte, bevor die degenerative Me­
dianusparese sie arbeitsunfähig machte. In diesem Falle, in welchem auch 
die Dorsalseite der Endphalangen an der Sensibilitätsstörung betheiligt 
war, war die Anästhesie sehr hartnäckig. Bei einem 70jährigen Arbeiter, 
~elcher seit 40 Jahren Zinkgüsse feilte, bestand rechts neben neuri­
tiseher Muskelatrophie des Daumenballens eine sehr erhebliche Hypästhesie 
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des gesammten Mediaunsgebietes der Hand, auch an der Rückseite der 
Endphalange der drei ersten Finger, links fast nur Hypästhesie bei aerino--
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fügigen motorischen Störungen. Besonders schwer waren auch die Sen-
sibilitätsstörnngen in dem schon S. 95 erwähnten Falle von Melkerkrampf, 
wo sie auch die radiale Hälfte des Handrückens betrafen, so dass eine 
Miterkrankung des Radialis superficiaUs angenommen werden musste. 
Es wäre also daran zu denken, dass die Hantirung mit bestimmten 
feuchten oder irgendwie toxisch wirkenden Substanzen besonders zu Haut­
anästhesie führen könnte. Gegen letztere Annahme spricht aber, dass bei 
Bleilähmung keine Sensibilitätsstörung besteht. 

In der Regel leiden bei Mononeuritis alle Qualitäten des Haut­
gefiihles , so dass eine partielle Empfindungslähmung im engeren 
Sinne al s neuritisches Symptom nur äusserst selten vorkommt (vgl. unten). 
Es kann ab er gelegentlich die Temperatur- und Schmerzempfindung 
mehr alterirt sein als die Berührungs- und Druckempfindung. Sind 
grössere Bezirke in Folge von Mononeuritis in ihrer Sensibilität geschä­
digt, so gestaltet sich in der Regel die Störung so, dass, wie Guinon 
unfl Par m e n ti er für die neuritiseben Sensibilitätsstörungen der verschie­
den en Aeste des Ischiaclicus ausgeführt und abgebildet haben, der Bezirk 
der Analgesie und Thermoanästhesie erheblich grösser ist als der in ihm 
gelegen e, in welchem zugleich das Berührungsgefühl völlig geschwunden 
ist. Es ergiebt sich schon daraus, dass in einem Bezirke geringerer Sen­
sibilitätsstörung Schmerz- und Temperaturempfindung mehr gestört er­
scheinen werden als die anscheinend intacte Berührungsempfindung. 

Die Frage der partiellen Empfindungslähmung kommt besonders für 
die Differentialdiagnose der Neuritis in Betracht gegenüber der syringo­
myelitischen Sensibilitätsstörung. Nach meiner eigenen, seit meinem ersten 
1884 von mir verö:ffen tlichten Falle von Syringomyelie wesentlich ver­
mehrten Erfahrung war die Unterscheidung in der Regel dadurch eine 
einfache, dass die neuritisehe Sensibilitätsstörnng verhältnissmässig viel 
kleinere Hautbezirke eio·entlich nur in der distalen Verbreitung eines oder 
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bei polyneuritiseher Erkrankung mehrerer Nerven betrifft, dagegen die 
Thermoanästhesie der Syringomyelie jedenfalls in sehr viel grösserer Aus­
breitung bis zum Oberarme oder bis zum Halse aufwärts vorhanden zu 
sein pflegt. In einerneueren gründlichen Arbeit hat M. Laehr den Nach­
weis zu führen o-esucht dass die am Rumpfe westenförmige, an den 

b ' 
Extremitäten streifenförmige Ausbreitung der syringomyelitischen partiellen 
Empfindungslähmung dieselbe ist wie diejenige localisirter Anästhesien nach 
Zerstörung bestimmter Rückenmarkssegmente und W nrzeln. Sollte sich 
dies bestätigen, so würde zugleich für den Fall, dass sich bei anscheinend 
neuritiseher Muskelatrophie eine auffällig verbreitete Sensibilitätsstörung 
findet, die Differentialdiagnose gewonnen sein gegenüber der meist glied-

8* 
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weisen Abgrenzung einer gelegentlich superponirten hysterischen An­

ästhesie. 
Unter den von Laehr zusammengestellten seltenen Fällen, in welchen 

auch bei peripherischen N ervenaffectionen dissociirte Empfindungsstörungen 
beobachtet wurden, find en sich nur zwei von Pi ck und J. B. Ch ar co t, 
in welchen diese wie bei den syringomyelitischen nur die Temperatur- und 
Schmerzempfindung betraf. Namentlich aber in dem Ch ar cot'schen Falle 
war die Störung streng auf das Ulnarisgebiet locali sirt. Es handelte sich 
um eine Incarceration des ITlnaris über dem Handgelenke durch altes 
Narbengewebe. A.ls der Nerv aus demselben operativ gelöst war, kehrte 
die Empfindung zuerst für Kälte, dann für Schm erz, schliesslich fü r 
Wärme in wenigen Tagen zurück. 

Im speciellen Theile wird gezeigt werden, dass auch die P o 1 y­
neuriti s im Wesentlichen sowohl in Bezug auf die Ar t als di e Ver­
breitung der Sensibilitätsstörung besonders a.uf die distalen Theile der 
Extremitäten der vorher gegebenen Darstellung entspricht.. Es kann aber 
nicht umgangen werden, zu erwähnen, dass es eine Form der :0; euritis 
und Polyneuritis gibt, welche ein ganz abweichendes Verhalten der Sen­
sibilität darbietet, nämlich die l epr öse Ne uriti s. Bei der Lepra anaes the­
tica oder Lepra nerrorum pflegen die Anästhesien sich llicht auf die 
Extremitätenenden oder überhaupt auf bestimmte Nervenstämme zu be­
schränken, sondern in sehr nnregelmässiger, mitnn ter auch fi eckenförm iger 
Ausdehnung grössere Theile der Körperoberfläche mit oder auch olme 
Hautveränderungen zu betreffen. \Yährentl noch 1888 F. Schul tz e 
hervorhob, dass bei Lepra eine deutliche partielle Empfindungslähmung 
nicht vorkommt, sondern gewöhnlich die Berührungsempfindung, das 
Schmerzgefühl und der Temperatursinn mehr gleichmässig an den ver­
schiedenen Hautbezirken herabgesetzt wären, hat schon 1892 H. Sc hl e­
singer nachgewiesen, dass sich dieser Satz nicht völlig aufrecht erhalten 
liess. Er fand, wie schon vorher unter Anderen v. Sa ss, Babin ski, 
Thi bierge, bei sehr unregelmässiger Verbreitung der Sensibilitätsstörungen 
eine ganz regellose Betheiligung der verschiedensten J1Jmpfindungsquali­
täten. Unter denselben kam auch partielle Empfindungslähmung für 
Schmerz und Temperatur mitunter in sehr beträchtlicher Ausdehnung über 
einen grossen Theil der Hauto herfläche der Extremitäten vor. Es hat 
diese Frage dadurch eine hohe praktische Bedeutung gewonnen, dass nach 
dem Vorgange von Zambaco-Pascha (1892) neuerdings die Vortäuschung 
~iner Syringomyelie durch Lepra anaesthetica vielfach behauptet worden 
Ist (vgl. v. Leyden-Goldscheider, Krankheiten des Rückenmarkes, in 
diesem Handbuche, X, S. 663) . 

. ?bg~eich die Verlangsamung der Hautempfindung bei Mono­
neunbs eme jedenfalls äusserst seltene Erscheinung ist, haben wir die-
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se]be wegen ihres häufigeren Vorkommens bei der Polyneuritis unter den 
neuritischen Sensibilitätsstörungen zu berücksichtigen. 

Lange Zeit hat die schon von Cru veilhier bei Tabes beobachtete 
Verspätung der Empfindung als nur bei Rückenmarkserkrankung vor­
kommend gegolten. Als 1874 E. Remak darauf aufmerksam machte, 
dass immer nur der Schmerz verspätet empfunden wird, und an 
dem beschriebenen Falle von Tabes, in welchem bei Nadelstichen der 
Fnsssohle der prompten Berührungsempfindung erst nach einer Pause 
von 3-4 SecmHlen der Schmerz nachfolgte, diese Doppelempfindung als 
"zeitliche Incongruenz der Berührungs- und Schmerzempfindung" analy­
sirte, glaubte er die letztere auf eine Veränderung der hinteren grauen 
Substanz des B.ückenmarkes zurücl~führen zu sollen, da Schiff bei ex­
perimenteller Einengang dieser Verlangsamung der Schmerzempfindung 
beobachtet hatte. Seitdem sind nun einige Beobachtungen beigebracht 
word en, dass auch bei sicher peripherischer Nervenerkrankung Verspä­
tung der Schmerzempfindung vorkommt. 

Zuerst hat H. Kraussold 1878 und später vier einschlägige Be­
obachtungen nach Nervenverwundung und Nervennaht mitgetheilt. 

Im ersten Falle handelte es sich um eine Hiebverletzung des N. ulnaris, mit 
Nervennaht behandelt, bei welcher am dritten 'fage nach der Verletzung die Rück­
kehr der Empfindung mit prompter Leitung- beobachtet wurde, während zugleich 
die Schmerzempfindung um 6-8 Secunden verlang-samt war. Diese Verlang­
samHng verschwand erst nach einigen Wochen. Der zweite Fall betraf eine Ver­
letzung der Nn. medianus und ulnaris am Ellenbogen; es bestand vier Monate 
nach der Verletzung um 3-4 Secuneleu verlang·samte Schmerzempfindung bei in­
tacter Tastempfindung an einzelnen Stellen des ulnaren Theiles des Handrückens. 
Im dritten Falle bestand eine beitierseitige mehr oder weniger complete Durch­
schneiclung sämmtlicher Nervenstämme oberhalb des Handgelenkes. 40 Stunden 
mtehher nach paraneurotischer Naht waren tiefe Nadelstiche mit einer Verlang­
samung von 6-8 Secuneleu schmerzhaft. In einem vierten Falle) in welchem nach 
einet traumatischen Durchtrennung des N. mediauns die paraneurotische Naht ge­
macht wurde, wurde nach 4-5 Tagen für Nadelstiche eine um 5-6 Secunden 
verspätete Schmerzempfindung festg·estellt. 

Es wurde also in allen diesen Fällen während der Regeneration er­
hebliche Verspätung der Schmerzempfindung beobachtet, zum Theil erst 
so kurze Zeit nach der Verletzung, dass man an eine durch Collateral­
innervation (vgl. oben) vermittelte Empfindung denken konnte. 

Bei einer durch Schulterluxation entstandenen schweren atrophischen 
Lähmung der Nn. axillaris, mediauns und ulnaris hat dann Erb, wie er 
1883 mittheilte, zwei Monate nach der Verletzung exquisite Verlang­
samung der Schmerzempfindung im ganzen Bereich der herabgesetzten 
Sensibilität am Vorderann, am Hypothenar und an den Fingern, besonders 
im Ulnarisaebiete in unaleichmässürer Vertheilung beobachtet. Von Erb 
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wurde auf die Analoo·ie mit der von Lüderitz experimentellnach all-e 
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mäliger Umschuürung peripherischer Nerven gefundenen Erscheinung hin­
gewiesen, dass ct.ie den peripherischen Reizen entsprechende Schmerz­
äusserung erst 1-1 1/ 2 Secuneleu später erfolgte, was von Letzterem als 
Pine Verlangsamung der Leitung an der Druckstelle gedeutet wurde. Mit 
dieser Auffassung liess sich sehr wohl eine ebenfaJls 1883 von C . .,Nest­
phal mitgetheilte Beobachtung an einer schweren atrophischen Stran­
O'UlationslähmunO' der Armnervenstämme (durch Fesselung des Ober-o 0 

armes) vereiniO'en dass während des Ablaufes der Lähmungserscheinun-
o ' 

O'en wiederholt und mit voller Sicherheit die Schmerzempfindung an der 
0 

Hand und den Fingern um 1-1 1
/ 2 Secnnden verlangsamt war. 

In einem Falle von Thrombose der Arteria poplitea sinistra mit 
consecutiver partieller Gangrän der grosseu und zweiten Zehe constatirte 
1890 v. Leyden nach dem Hückgang der durch die Circulationsstörung 
veranlassten Verfärbung des Unterschenkels an diesem eine Verspätung 
der Schmerzempfindung. Diese Erscheinung wurde dann vo n Gold­
scheider verfolgt. Nachdem anfänglich die mitte1st Schätzung nach der 
Uhr ausgeführte Messung ergeben hatte, dass der Schmerz ungefähr 
2-2·5 Secuneleu nach dem Heiz und der Berührungsempfindung auftrat, 
wurde später durch Untersuchung mitte1st des Polygraphen festgestellt, 
dass im Durchschnitt nach 1·2 Secunclen auf Schmerz reagirt wurde. 
Allmälig schränkte sich der Bezirk, in welchem das Phänomen ausge­
prägt war, nach der grossen uud zweiten Zehe ein, so dass dasselb e in 
engster Weise an den localen Process geknüpft erschien. Vier Monate 
nach Eintritt der Thrombose war es nicht mehr vorhanden. Goldschei­
d er machte die Verspätung der Schmerzempfindung von einer Neuritis 
parenchym.atosa et interstitialis der Hautnerven in der Nachbarschaft 
des Gangrän abhängig, welche er auf Grund anatomischer Befunde von 
Dejerine beiDecubitus und von Mannkopf bei ischämischer Lähmung 
annehm.en zu dürfen glaubte. Nach seinen anderweitigen im Verein mit 
Gad gem.achten experimentellen Untersuchungen nahm Goldscheider 
an, dass die auch physiologisch eintretende secundäre Schmerzempfindung 
nach mechanischem Heiz durch die Veränderung der peripheren Leitungs­
bahnen so beeinflusst werden kann, dass das Hesultat der Summations­
vorgänge ein anderes ist als unter normalen VerhältnisseiL Man er­
kennt leicht, dass diese Erklärung auch für die nach Nervenverwundung 
und bei schwerer Luxations- und StranO'ulationslähmunO' beobachtete 
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Verspätung der Schmerzempfindung zutreffen kann. Immerhin ist auf-
fällig, dass diese letzteren Beobachtungen nur Fälle betrafen, in denen 
~nehrere Nervenstämme schwer gelitten hatten, wo es also wahrscheinlich 
1st, dass die etwaige Goilateralinnervation besonders stark erschwert war. 

Soviel geht aber aus den bisher vorliegenden Beobachtungen her­
,·or, dass die Verspätung der Schmerzempfindung auf Grund einer fort-
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geleiteten oder idiopathischen Mononeuritis noch nicht beschrieben zu sein 
scheint, und immer besondere Bedingungen (Durchschneidung eines oder 
mehrerer Nervenstämme, schwere Leitungshemmung mehrerer Nerven­
stämme, ausgiebige Degeneration peripherischer Hautnerven) vorliegen 
müssen, damit sie zu Stande kommt. Uebrigens war aber, abgesehen 
von den Fällen nach Nervenverwundung, die Verspätung in diesen Fällen 
niemals eine so erhebliche, als sie bei Tabes beobachtet wird. Dass es 
sich bei Polyneuritis anders verhalten kann, wird im speciellen Theile 
dargelegt werden. 

Störungen der Sensibilität der tiefer liegenden Theile, insbesondere 
des Lagegefühl es und der Bewegungsempfindung der Gelenke, welche 
z. B. am Kleinfinger nach Ulnarisdurchschneidung leicht beobachtet 
werden können, sind bei Mononeuritis nicht besonders gewürdigt worden. 
Dass sie bei der Polyneuritis vielfach vorkommen und hier auch in der 
Pathogenese der Ataxie eine Rolle spielen, wird später erörtert werden. 

Die Hautreflexe UJHl SehnenJ>hiinomene bei Neul'itis. 

Es ist kein besonderer Werth darauf gelegt worden, dass mit der 
bei Ne uritis zuweilen vorkommenden Hyperalgesie (vgl. oben S. 110) eine 
Steigerung der Hautreflexe einhergehen kann, natürlich aber nur in 
N ervenmuskelgebieten, deren Motilität erhalten ist. Dass in den ge­
lähmten l\1uskeln die Reflexerregbarkeit aufgehoben ist, versteht sich 
von selbst. 

Viel grösseres Interesse beansprucht das Verhalten der Sehnen­
phänomene, in Bezug auf welche häufiger Ausfalls-, nur seltener Reizungs­
erscheirrungen bei Neuritis beobachtet werden. Gleich, ob man die Sehnen­
phänomene als Sehnenreflexe auffasst oder mit C. Westphal annimmt, 
dass ein reflectori sch unterhaltener Tonus der Muskeln und Sehnen die 
Voraussetzung bildet, dass auf Percussion oder Dehnung der Sehne Con­
traction des l\tiuskels eintritt, so ist jedenfalls die Integrität des Reflex­
bogens Vorbedingung ihres Zustandekommens. Es geht schon aus dieser 
Betrachtung hervor, dass bei Neuritis nur die Sehnenphänomene solcher 
:Muskeln erhalten oder o·esteiaert sein können, deren motorische und sen-o b 

sible Innervation eine schwere Leitungsunterbrechung noch nicht erlitten 
hat. Dass aber unter dieser Bedingung überhaupt auf Grund periphe­
rischer Reizmomente abnorme Contractionszustände z. B. der Unter­
schenkelmuskein mit Steiaeruna der Sehnenphänomene unterhalten werden 
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können, hat schon 187 5 C. West p h a l in seiner grundlegenden Arbeit 
betont, indem er anführt, dass ich in einigen auf seiner Klinik vorge­
kommenen Fällen von chronischem Gelenkrheumatismus das Fussphäno­
men nachgewiesen hatte, was er weiterhin an anderen Kranken mit Ge-
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lenkrheumatismus bestätigen konnte. Die Schmerzhaftigkeit spielt bei 
diesen refl.ectorischen Spannungszuständen der Muskeln nich t immer die 
entscheidende Rolle, wie schon 1878 E. R emak an einem von ihm vor­
gestellten Patienten zeigte, bei welchem nach ohne Ankylose verheilter 
Resection des Humeruskopfes bei übrigens schmerzloser passiver Beweg­
lichkeit der geringste Zug am Humerns genügte, um rhythmische 
Zuckungen der Schultermuskeln hervorzurufen. Später (1882) hat Char­
cot die Steigerung der Sehnenphänomene, besonders des Kniephänomens 
bei chronischem Gelenkrheumatismus hervorgehoben und auf einen dyna­
mischen Reizzustand der vorderen grauen Substanz des Rüekenmarkes 
zurücko-eführt den er Strvchnismus nannte, und dnrcll welchen eine bl-

o ' ~ 

tente, sich in Steigerung der Sehnenphänomene äussenule Contractur 
unterhalten werde. Von de Fl eury wurden 1884 fünf Fälle mitgetheilt, 
in welchen bei chronischem Gelenkrheumatism ns des Fnssgelenkes, bei 
Fractur der Unterschenkelknochen, bei Arthritis fnngosa des Fnssgelen­
kes, bei Distorsion oder Contusion desselben Gelenkes ausgesprochenes 
Fussphänomen nachweisbar war ohne gleichzeitige Steigerung des Knie­
phänomens. Es geht aus diesen Beobachtungen llervor , dass auch 
eine örtliche Steigerung der Sehnenphänomene reflectorisch unterhalten 
werden kann. 

Steigerung der Sehnenphänomene bei ~euriti s haben zuerst 
1886 v. Strümpell und :M:oebiu s unter :Mittheilung von zwei Beob<LCh­
tungen hervorgehoben. 

In dem ersten Falle von doppelseitiger schmerzhafter Brachialneuritis 
mit Erregbarkeitsherabsetzung einzelner l\Iuskeln, partieller Entartungsreaction 
der mittleren Partie des Cucullaris, Taubheitsgefühl beider Mediani bestand eiue 
beträchtliche Steigerung der Sehnen- (beziehung-sweise Periost-) Reflexe an beiden 
Armen. In einem zweiten, wesentlich als Perineuritis aufgefassten, ebenfalls 
schmerzhaften Falle ohne Lähmung· und ohne Veränderungen der elektrischen Er­
regbarkeit, bei welchem es später gelang, an verschiedenen Nerven deutliche 
höckerige Verdickungen zu fühlen (linker l\Iedianus, beide Ulnares, Peronei) , 
waren die Sehnenreflexe abnorm lebhaft; Fussphänomen bestand zwar nicht, aber 
das Kniephänomen konnte durch Beklopfen der Patella und der rribia hervorgerufen 
werden. und waren die durch Beklopfen der Radius- und Ulnarisenden und der 
Sehne des Triceps bewirkten Zuckungen auffallend stark. 

v. Strümpell und :Moebius nehmen eine gesteigerte Erregbarkeit 
in dem aufsteigenden Schenkel des Refl.exbogens, d. h. in den sensorischen 
Nerven der Muskeln und ihrer Umgebung an. Auch Sternberg (1893) 
glaubt, dass die Steigerung der Sehnenreflexe in derartirren Fällen auf . B o 
eme ahn ung zurückzuführen sei, welche die Reizung der sensorischen 
Fasern im entzündeten Nerven verursacht. 

Dass auch örtlich eine Steigerung der Sehnenphänomene wohl in 
analoger Weise veranlasst werden kann, dafür liefert die Ischias unter 
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Umständen ein bisher wenig beachtetes Beispiel. Es wurde 1875 von 
J 0 ffro y als "Phenomene de la hauche" (Hüftphänomen) bei einem Falle 
von spastischer Paraplegie die Erscheinung beschrieben, dass, wenn mit 
(ler Faust oder den Fingerspitzen auf die Mitte der Gesässaeaend des auf 
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dem Bauche liegenden Patienten gedrückt wird, die Gesässmuskeln in 
rhythmische Zuckungen gerathen. Ich habe dieses vernachlässigte und 
z. B. in der :Monographie von Sternberg über die Sehnenreflexe von mir 
nicht aufgefundene "Glutäalphänomen'' nicht ausser Acht gelassen. 
Seine Erklärung dürfte so gegeben werden miissen, dass bei einem mitt­
leren Contractionszustande der Glutäalmnskeln Druck auf dieselben, sei 
er durch clirecten Reiz der :Muskeln oder Zerrung ihrer Sehnen, dazu ge­
eignet ist, um Contractionen hervorzurufen, welche sich bei fortdauerndem 
Druck ü1 zuweilen abnehmender Stärke erneuern. Ich habe die Erschei­
nung nicht allzu selten bei spastischen Lähmungen (Paraplegien, selten 
Hemiplegien), aber auch bei localer traumatischer Neurose gesehen. Schon 
1878 habe ich aber erwähnt, dass ich es an einem Falle von Ischias mit 
anscheinendem Contractionszustande der Gesässmuskeln sehr ausge­
sprochen beobachtet hatte, während ich in anderen 26 Fällen von Ischias 
dieselbe Erscheinung nur noch einmal andeutungsweise ermitteln konnte. 
Auch nach meiner jetzt erheblich grösseren Erfahrung, nach welcher ich 
das Glntäalphänomen unter 660 Fällen von Ischias nur 36 mal mehr 
oder minder ausgeprägt feststellen konnte, hat sich wieder herausgestellt, 
dass es etwa nur in 5°/0 der Fälle von Ischias vorkommt. Aber auch 
peripherische Reizungszustände des Ischiaclicusgebietes können dasselbe 
veranlassen. 

Bei einem 34 jährigen :Manne, welcher sechs ß:I:onate zuvor durch Quetschung 
eine Verletzung der rechten grossen Zehe mit Abreissung des Nagels erlitten hatte, 
die erst innerhalb von vier :Monaten verheilt war, fand sich bei der Klage über 
durch Gehversuebe veranlasste heftige, bis zur Hüfte aufsteigende Schmerzen 
grosse Druckschmerzbaftigkeit der Narbe an der Spitze des Hallux, Druckschmerz­
haftig·keit des N. tibialis bis zur Kniekehle aufwärts, lebhaftes Kniephänomen und 
ausgeprägtes Glutäalphänomen beiderseits (links stärker) ohne Druckschmerz­
haftigkeit der Gesässgegend. 

Es muss dahingestellt bleiben, ob eine wirkliche Neuritis ascendens 
hier vorlag, ebenso wie ja auch die perineuritische Basis der Ischias 
nicht jedesmal angenommen werden kann. Immerhin ist die Kenntniss 
dieses nicht wohl zu simulirenclen Symptoms bei zweifelhaften Unfällen 

auch forensisch wichtig. _ 
Nur mit Vorsicht darf man aber, wenn sehr ausgesprochene Con-

tracturen mit erhöhten Sehnenphänomenen bestehen, daraus auf einen zu 
Grunde liegenden neuritischen oder perineuritischen Process schliessen. 
Ich hatte diese Möalichkeit 1890 in einem Falle von auffälliger Con­
tractur der Nacken-: Schulter- und Armmuskeln mit sehr gesteigerten 
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Sehnenphänomenen bei vorgeschrittener Tuberenlose vielleicht auf Grund 
einer latenten Neuritis (vgl. oben, S. 86) ins Auge gefasst. Die von 
Gold scheider ausgeführte Autopsie des Falles bestätigte aber diese 
Ansicht nicht, soudem ergab eine Myelomeningitis cervicalis anterior, 
welche die vorderen Cervicalwurzeln gereizt zu haben schieiL 

AbQ'esehen von einer wirklichen reflectorischen Steigerung der Sehnen­
phänome~e bei Neuritis kann aber auch eine solche d~r~h Schwäche oder 
Lähmung der Antagonisten bewirkt werden. Das Kmephänomen tritt 
O'esteiO'ert auf wenn bei localisirter Ischiadicusneuri t.is die Beugemuskeln 
0 0 ' 

des Knies nicht den gewöhnlichen Widerstand leisteiL Es entspricht dies 
dem von Tschiriew 1878 erhobenen Befund e, dass nach Durchschnei­
dunO' des Ischiadicus beim Kaninchen Erhöhtm g des Kniephänomens ein-o 
tritt. Da Sherrington 1893 bei Reizung des centra.len Stumpfes der 
durchschnittenen, zu den Kniebeugemuskeln ziehenden Ischiadicusäste am 
1\facacus eine Abschwächung oder Vernichtung des Kniephänomens beob­
achtet hat, so glaubt er, mit der mechanischen Erklärung nicht auszu­
kommen, sondern nimmt an, dass durch diese Durchschneidung ein Strom 
centripetaler, von den Kniebeugemuskeln sonst ausgehender, chts Knie­
phänomen hemmender Impulse unterbrochen wird. 

Dass ein degenerativer neuritiseher Process als solcher bei seiner 
Entwicklung Steigerung des Sehnenphänomens des von demselben Nerven 
innervirten Muskels veranlassen könne, scheint wenigstens für mono­
neuritisehe Erkrankung noch nicht behauptet worden zu seiu. Auf ein­
zeble einschlägige Angaben bei der Polyneuritis werden wir später zurück­
zukommen haben. 

Jedenfalls darf man nicht ausse.r Acht lassen, dass die Steigerung 
der Sehnenphänomene bei Neuritis auch eine neuras thenische oder hyste­
rische oder auch von augenblicklichen psychischen Ursachen abhängige 
Complication sein kann. Auf den \Vechsel des Verhaltens der Sehnen­
phänomene in Folge psychischer Einflüsse hat Longard mit Recht wieder 
hingewiesen. 

Es ist hervorzuheben, dass die soeben besprochene Steigerung der 
Sehnenphänomene bei Neuritis stets nur eine Ausnahme ist, und dass ein 
neuritiseher Process als solcher die Sehnenphänomene der nicht von dem­
selben ergriffenen Nervenmuskelgebiete in der ReO'el unbeeinflusst lässt. 
\Yenn derselbe aber durch Leitungsunterbrechung 

0

des Nerven motorische 
schlaffe Paralysen veranlasst hat, so schwinden mit dieser gleich­
zeitig die Sehnenphänomene der gelähmten Muskeln. Es ent­
spricht dies der 1885 von E. Remak hervorgehobenen Aufhebung der 
~~hnenphänomene im Radialisgebiete bei den gewöhnlichen Druck­
lahm~ngen des N. radialis. Uebrigens hat schon 1877 C. Westphal nach 
massiger Dehnung des N. cruralis des Kaninchens das Kniephänomen 
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vorübergehend schwinden sehen, selbst bei erhaltener Motilität, Haut­
reflexerregbarkeit und elektrischer Erregbarkeit. Wenn zur absoluten Para­
lyse schwere Entartungsreaction hinzutritt, so bleibt das Sehnenphänomen 
definitiv oder j edenfaJls längere Zeit. erloschen. Schon 187 f> hat C. West­
ph a l das constante Fehlen der Sehnenphänomene in den Fällen betont, 
in welchen man Grund hat, eine absolute Aufhebung der Innervation 
anzunehmen, besonders wenn die elektrische Erregbarkeit im Nerven und 
:Muskel dauernd aufgehoben bleibt und Degeneration des Muskels eintritt. 

Schwieriger war a priori das Verhalten der Sehnenphänomene zu 
betutheilen bei unvollständiger neuritiseher Leitungsunterbrechung eines 
gemischten Nervenstamm es , dadurch bedingter unvollständiger Lähmung 
und dem Eintri t t einer nur partiellen Entartungsreaction. 

Eine 1885 von E. H emak veröffentlichte Arbeit über das Verhält­
ni ss der Sehnenphänomene zur Entartungsreaction knüpfte wesentlich an 
klinische Erfahrungen über verbreitete (poliomyelitische und polynenri­
tische) Lähmungen an und wird deshalb bei der Polyneuritis berücksich­
tigt werden. Nur so viel sei aus ihren Resultaten hier hervorgehoben, 
d ass d as Fehl e n der Sehn enphänomene bei neuritischen Läh­
mun ge n di e R eg el bildet und im Falle der Rückbildung lange 
di e ga l v anom u s culäre En tartungsreaction üb erdauert, dass da­
gegen, wenn neben Entartungsreaction erhaltene oder gesteigerte Sehnen­
phänomene nachweisbar sind , eher eine Spinalerkrankung damals wahr­
scheinlich erschien. 

Nach Sternberg (1893) soll die Schädigung der Sehnenreflexe bei 
Neuritis in erster Linie von der Ausbreitung des Processes auf die ver­
schiedenen im Nerven enthaltenen Fasergattungen abhängen. Eine Er­
krankung, welche vorwiegend die Hautnerven oder die vasomotorischen 
Fasern betreffe, soll die Sehnenreflexe unbeeinflusst lassen, eine Erkran­
kung der Muskeläste dagegen die Reflexleitung direct treffen. Da unter 
den letzteren die sensorischen Fasern aus Muskel, Periost und Gelenk 
weit weniger zahlreich wären als die motorischen, so müsste eine Erkran­
lnmg einer arösseren Menae dieser sensorischen Fasern den Sehnenreflex 

b b 

vernichten, während dieselbe Erkrankung einer gleich grossen Zahl moto-
rischer Fasern noch aenua motorische Fasern üLrig lassen könnte, dass 

b b 

der Sehnenreflex nicht beeinträchtigt zu sein braucht. So soll es sich 
erklären, dass schwere Neuritiden den Sehnenreflexen nichts anhaben, 
während diese andererseits bei ganz leichten geschwunden wären. That­
sächliche beweisende Unterlagen für diese wohl mehr theoretisch con­
struirten Sätze wurdPn von Sternberg nicht beigebracht. 

Das Nächstliegende ist es wohl, eine grössere Reihe mononeuritiseher 
Lähmungen auf das Verhalten der Sehnenphänomene zu untersuchen und 
dazu, da das Kniephänomen am leichtesten zu sttHliren ist, neuri-



124 Die neuritiseben Symptome. 

tische Crurali slähmung en zu benutzen. Schade nur, dass, wie auch 
Bernha.rdt in diesem Handbuche (a. a. 0. I, S. 396 ff. ) hervorhebt, be­
sonders nicht traumatische. oder von anderweitigen Erkrankungen fort­
aeleitete deaenerative Cruralisneuritis recht selten beobachtet wird. Ich 
0 0 

will deshalb an dieser Stelle meine eigenen einschlägigen Erfahrungen 
anführen. 

Ein 5Sjähriger Heizer, der viel stehen muss, hat seit G 1\Ionaten mitunter 
brennende Schmerzen an der Vorderseite des linken Oberschenkels und allmälige 
Taubheit dieser Gegend verspürt. Es besteht eine wohl cha.rakterisirte Hypästhesie 
von der Grenze des oberen und mittleren Drittels der Vorderfläche des linken Ober­
schenkels abwärts bis über das Kniegelenk (N. cutaneus fem oris intemus), Moti­
lität, elektrische Erregbarkeit und Kniephänomen sind normal. Nach 4 Jahren war 
das Gebiet der Hypästhesie etwas kleiner, das Kniephünomen normal gebl ieben. 

Es bestätigt diese Beobachtung, dass eine auf Hautnerven be­
schränkte Neuritis des Crnra.lisgebietes das Kniephänomen unl)eein­
flusst lässt. 

Ein damals 27jäbrig-er Oberlehrer, welcher in der Kindh eit an scrophulösen 
Geschwüren gelitten hatte und durch früh ere leichte Hämoptoe der Phthisis ver­
dächtig war, hatte , bevor er am 28. September 1885 zn meiner Beobachtung kam, 
schon seit 15 Monaten zuerst Taubheitsgefühl über dem rechten Schienbein~ dann 
zeitweilige Schmerzen an der Vorderseite des rechten Oberschenkels. dann allmälig 
Schwäche und leichte Abmagerung· des rechten Oberschenkels bekommen; seit 
6 Monaten kann er das Knie nicht. mehr Yollständig strecken~ seit wenigen Tagen 
mit dem Auftreten stärkerer Schmerzen nicht mehr geheiL 

Die durch die anfänglich erbeblichen spontanen Schmerzen und die Druck­
scbmerzbaftigkeit des N. crnralis und der Streckmusculatnr a.m Oberschenkel er­
schwerte Untersuchung ergab eine mässige Abmagerung des Extensor quadnceps. 
Er vermag den Oberschenkel an den Leib heranzuziehen (Ileopsoas), nicht aber das 
Bein bei gleichzeitiger Streckung des Kniegelenkes vom Lager abzuheben (Rectus 
femoris) oder im Sitzen das Kniegelenk zu strecken (:Mm. vasti), gebt mit stark 
hyperextendirtem Knie sehr mühselig und fiel mehrfach in den nä~hsten :Monaten. 
Es bestand Hypästhesie für alle Gefühlsqualitäten, auch für die elektrocutane Prü­
fung, an der Vorderseite des rechten Oberschenkels und an der Medialseite der 
Tibia bis zum :i\falleolus interuns herab (N. saphenus major), hier um 12 mm n. A 
im Vergleiche zur anderen Seite. Die faradische und g·alvanische Heaction des 
N. cruralis dexter ist aufgehoben. Zuerst bei 12 MA tritt träg·e AnSZ im Vastus 
internus bei Ap:plication der Elektrode am unteren Abschnitte des Muskels in der 
Nähe der Sehne ein (vgl. S. 106). Das Kniephänomen, links lebhaft, fehlt 
rechts völlig. 

Während die Schmerzen bald nacbliessen, war der Verlauf der allmäligen Resti­
tution ein sehr langwieriger. Zunächst trat eine leichte Besserung des Ganges durch 
starke Inanspmchnahme des M. tensor fasciae latae ein. Am 24. October wurde 
zu~ ersten Male im Liegen bei gleichzeitiger willkürlicher Anspannung der beider­
seJttgen Oberschenkelmuskeln eine Spur einer Anspannung der rechten Patellar­
~ehne gefühlt. Am 9. November ist der N. cruralis für sehr starke faradische Ströme 
lm Sartorius, R~ctus femoris und Vastus medius etwas wieder erregbar mit einer 
Ro~Jenab~tandsdlfierenz von 26 mm für die Minimalzuckung im Vergleiche zur an­
deien Se1te. Erste KSZ im N. cruralis bei 141\'IA (links 21\'IA). Galvanomusculäre 
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Eutartungsreaction nicht mehr so deutlich. Am 30. November kann er im Sitzen 
das kranke über das gesunde Bein legen. Am 17. December kann er immer 
noch nicht das Knie strecken. Am 28. Februar 1886 ergiebt Messung, dass der 
rechte Oberschenkel in derselben Höhe, in ·welcher der linke 41 cm hat. nur 
34 cm Umfang hat. Kann das Bein jetzt ohue Hilfe der Hände auf die Chaise­
longue legen, aber nicht das Knie gestreckt halten oder das gestreckte Bein er­
heben. Am 29. April fällt zuerst atlf, dass die Patella etwas, anscheinend durch 
R.et raction des Muskels, nach oben versehohen ist und so die Configuration des 
Kniegelenkes leicht verändert erscheint. Am 13. Mai streckt er etwas das Knie im 
Sitzen. Am 9. Juni konnte er sich bei einer Schulpartie am Fangballspiel hethei­
ligeu, fä ll t aber noch leicht. Am 30. Januar 1887, nach sechsmonatlicher Unter­
brechung der Beobachtung, war das Hautgefühl wieder ganz normal, der Umfang 
des rechten Oberschenkels 35 cm (links 42 cm). Er hebt jetzt das Bein aus der 
Rückenlage bei vö lliger Streckung des Kniegelenkes. Während der linke Cruralis 
bei 115 mm RA anspricht , r eagirt der rechte Cruralis erst bei 105 mm. Die directe 
l\Iuskelerregbarkeit für bei de Stromesarten sehr herabgesetzt. Auch bei 12 :ß'IA keine 
Contmction. 

Patient, der 1890 wieder leichte Hämo11toe gehabt hatte, blieb wegen eines 
sich langsam ent wickelnden Tumor albus des linken Kniegelenkes noch bis .April 
1893 in dauernder Beobachtung. Die .Motilität hatte sich bei fortbestehender Ab­
magenmg- ausgezeichnet wieder hergestellt . Das Kniephänomen blieb rechts 
dau ernd, auc h be i Anwendung des Jendrassik'schen Handgriffes, er­
losc h ell. Am 23. October 1897 zeigt Patient, der erst in diesem Jahre wieder 
Hämoptoe hatte, ferner unter Anschwellung des linken Kniegelenkes und nach der 
Diagnose von Prof. Rinne an tubercnlöser Ulceration C!.es linken Unterschenkels 
leidet, eine durchaus normale Beweglichkeit des rechten Oberschenkels. Der linke 
Oberschenkel hat 16 cm über dem oberen Rande der Patella einen Umfang von 
43 cJn, der rechte ebenda von 40 cm. Der linke Ext. quadriceps zeigt bei clirecter 
Reizung bei 90mm, der rechte bei SO mm RA Minimalcontraction. Bei 10 l\I.A KSZ 
und AnSZ im Ext. quadriceps dexter. Das Kniephänomen fehlt auch mit dem 
Jendrassik ' schen Handgriff nach wie vor im Ext. quadriceps dexter. 
Es tritt aber bei starker Percussion der Patellarsehne zuweilen eine Contraction der 
Addu ctoren ein. 

Es bestätigt also dieser Fall von schwerer degenerativer Neuritis des 
N. cruralis auf tuberculöser Basis, dass auch nach der functionellen und 
geweblichen Restitution und dem völligen Ablauf der elektrodiagnostischen 
Symptome dauernder Verlust des Kniephänomens (hier noch nach 12 Jahren 

beobachtet) zurliekbleiben kann. 
Ein 6 9 jähriger :Mann, mässiger Potator und nicht diabetisch, hatte am 

27. März 1889 Schmerzen von der linken Inguinalbeuge abwärts vorn am Obel:­
scbenkel bekommen. Er fiel auf der Strasse, weil das Bein versagte. Anfangs Apnl 
bekam er eine Zastereruption links am Kreuzbein, vorn am linken Oberschenkel 
und an der Innenseite des linken Unterschenkels, welche innerhalb 14 Tagen ab­
heilte. In der letzten Zeit hätte sich die Schwäche des Beines schon etwas gebessert, 
so dass er nicht mehr so häufig o·efallen wäre. Als Patient am 8. Juli 1889 zu 
meiner Beobachtung kam, wurden b pigmentirte oberflächliche Narben links über 
dem Os sacrum und vorn an der linken Tibia, Abmagerung der Oberschenkel­
streckmuskeln (Umfano· rechts 41 cm, links 33 cm), Parese des linken Extensor 
quadriceps, herabgeset~te faradische Erregbarkeit des linken N. cruralis (rechts 
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90 mm RA, links SO mm RA.), galvanomusculäre Zuckungsträgheit im Vastus 
medius bei starkem Strome, also partielle Entartungsreaction constatirt. Keine 
objective Sensibilitätsstönmg mehr. Es fehlt das K~liephänomen auch mit 
JP.ndrassik. Innerhalb einer zweimonatlichen elektrischen Behandlung Wieder­
herstellung der Kraft und Besserung des Ernährungszustandes (Umfang rechts 
42 cm, links 38 cm). Keine Entartnngsreaction mehr. Das Kniephänomen fehlt 
nach wie vor. 

In diesem durch die Complication mit einem Zoster femoralis a.uch 
sonst bemerkenswerthell Falle von Cruralisneuritis mit partieller Ent­
artunO"sreaction blieb also ebenfalls das Kniephänomen trotz der Hei-

o 
lung verschwunden. Es ist aber wohl möglich, dass es später noch 
wie~lm·gekehrt ist. In dieser Beziehung envühnenswerth und durch die 
Beschränkung der Beinlähmung auf die ..Nn. obturatorins und crnralis 
de:xter hier verwerthbar ist ein von mir am 1 G. N o-rember 1896 als pro­
gressive multiple localisirte. Neuritis (l\fononeuritis multiplex) de m Ber­
liner Verein für innere Meclicin vorgestellter Fall. 

Bei einem 57 jährigen nicht bleikranken Schr iftsetzer hatte sich seit Anfang 
Juli 1896 eine linksseitige degenerative Ulnari sneuritis en twickelt, derentwegen 
er am 24. Angust in Behandlung trat . .Als dieselbe schon in der Rückbildu ng war, 
klagte er am 9. October~ dass er seit zwei Tagen nicht mehr den rechten Ober­
schenkel beben konnte und er ein eingeschlafenes Gefühl an seiner vordere n Seite 
hatte. Die Untersuchung stellte eine in den nächsten Tagen zunehmende P arese 
des Ileopsoas, des Extensor qnadriceps und der Adductoren fest . Der subj ectiven 
Parästhesie entsprach an der Vorderseite des rechten Oberschenkels ein 7 cm breiter 
und 16 cm langer Streifen relativer Hypästhes ie für all e Qualitäten der Empfin­
dung, auch der elektrocutanen. Die el{'cktrische Erregbarkeit der Nn. cruralis und 
obturatorins war herabgesetzt. Das an diesem Tag e noch etwas vorhand e ne 
Kniephänomen war in wenigen Tagen mit dem Eintritt de r in allen 
vom Cruralis und Obturatorins versorgten Muskeln, besonders auch 
im Sartorius, nachweisbaren Entartungsreaction ganz verschwunden. 
Wenige Tage vor der Vorstellung war auch noch der rechte Ulnaris erkrankt. 

Von Mitte December ab trat allmälige Besserung der :Motilität des Ober­
schenkels ein, so dass er am 25. Januar 1897 den Fuss wieder <Luf einen Stuhl 
setzen konnte. Die Entartungsreaction ging allmälig zurück. Am 12. Februar ist 
das Kniephänomen schwach wiedergekehrt. Im rechten Extensor quadri­
ceps prompte KS Z und AnS Z bei 8 MA., Oberschenkelumfang links 41 cm, rechts 
39"5 cm. Am 20. April ist das Kniephänomen rechts kaum noch geringer als links. 
Oberschenkelumfang rechts 40 cm, links 41 cm. 

In diesem Falle leichterer Cruralisneuritis ist also nach der Wieder­
herstellung der Function und dem Ablauf der partiellen Entartungsreac­
tion vier Monate nach seinem Verschwinden das Kniephänomen wieder­
gekehrt. 

Diese eben mit~Z:etheilten Erfahrun<Yen bestäti<Yen dass das Knie-
..., 0 0 ' 

phänomenbei degenerativer Mononeuritis des Cruralis regelmässig schwindet 
und nur in leichteren Fällen wiederkehrt, nachdem die elektrischen Er­
scheinungen abgelaufen sind. Widersprechende Beobachtungen bei Mono-
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neuritis sind mir nicht bekannt. Es soll aber nicht bestritten werden, 
dass im Regenerationsstadium auch zeitliche Verschiebunaen vorkommen 

0 

können, wie sie auch mir bei Polyneuritis vorgekommen sind. Anderer-
seits wird man sich aber in Fällen, in welchen bei Entartunasreaction 

0 

des Quadriceps das Kniephänomen dauernd e.rhalten bleibt, auch die 
Möglichkeit im Auge behalten müssen, dass der degenerative Process an 
einer Stelle localisirt sein kann, an welcher die sensiblen und motorischen 
Fasern des zum Zustandekommen des Kniephänomens nöthigen Reflex­
bogens nicht mehr bei einander liegeiL 

Die Frage, inwieweit auch Aufhebung des Kniephänomens ohne 
Lähmung durch Cruralisneuritis veranlasst werden kann, wird uns im 
speci eilen Theile und besonders bei der in dieser Beziehung in Betracht 
kommenden alkoholischen, diphtherischen und diabetischen Polyneuritis 
beschäftigen. 

Gegen über dem Kniephänomen ist eine methodische Prüfung der 
anderen Sehnenphänomene meist vernachlässigt worden, weil sie auch 
physiologisch nicht als constant galten. So sollte das Achillessehnen­
phänomen nach 0. Berger (1879) bei 20°/0 , nach A. Eulenburg 
( 1882) sogar bei SO 0/ 0 der Gesunden fehleiL Nach Vervollkommnung der 
Untersuchungstechnik, besonders durch den für die Prüfung des Knie­
phänomens 1885 von Jendrassik angegebenen zweckmässigen Hand­
griff, dass der Patient während der Untersuchung die gebeugten Finger 
seiner beiden Hände ineinander zu hängen und bei horizontaler Haltung 
der Arme so stark als möglich auseinander zu ziehen hat, ist nicht nur 
das Kniephänomen, sondern auch das Achillessehnenphänomen nach den 
Ergebnissen von Ziehen (1894) regelmässig hervorzubringen. Nament­
lich sein einseitiges Fehlen ist bedeutungsvoll. Es ist unzweifelhaft, dass 
bei degenerativer Neuritis des N. tibialis das Achillessehnenphänomen 
fehlt. Aber auch bei degenerativer Peroneusparalyse ist auf dasselbe zu 
achten, da nach meiner Erfahrung sein Ausfall das einzige Symptom einer 
Betheiligung des Tibialis sein kann. Nach Sternberg (1893) fehlt bei 
einseitiger Ischias nicht selten das Achillessehnenphänomen auf der er­
krankten Seite. Er sieht darin den sicheren Beweis, dass die Ischias ge­
wöhnlich keine essentielle Neuralgie, sondern eine Neuritis ist. Von Ba­
binski wurden 1896 zwei Fälle von primärer Ischias mit Aufhebung des 
Achillessehnenphänomens ohne Amyotrophie und Lähmung beschrieben, 
während dasselbe auf der gesunden Seite normal vorhanden war. Im 
zweiten Falle kehrte es nach der Besserung wieder. Es soll auch nach 
Babinski die Aufhebung für eine organische Ursache der Ischias sprechen 
und gegen Hysterie beweisend sein. Ich habe schon oben S. 97 angeführt., 
dass ich ebenfalls Fehlen des Achillessehnenphänomens bei Ischias beob­
achtet habe, kann aber über die Frequenz dieser Erscheinung Angaben 
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nicht machen, da ich nicht immer darauf geachtet habe. \Vohl kann ich 
aber aus vielfacher Erfahrung versichern, dass bei sehr schmerzhafter 
Ischias das Achillessehnenphänomen erhalten bleiben kann. 

Neuerdings hat :M. Bir o zwölf Fälle von Ischias beschrieben, in 
welchen das Achillessehnenphänomen aufgehoben oder sehr herabgesetzt 
war, zum Theil mit Muskelatrophie und Veränderungen der elektrischen 
Erregba.rkeit. Er glaubt den Verlust des Achillessehnenphänomens als 
Symptom einer durch Neuritis bedingten Ischias verwerthen zu dürfen 
und hat die. Neuritis ischiadica in 14°/0 unter 156 Fitlien von Ischias 

gesehen. 

Die neuritisehe A taxic. 

v'il enn man als Ataxie die gestörte Coonlina tion der willkürlichen 
Bewecrmwen bezeichnet, welche bei complicirteren Y errichtungen sich in 
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einer Ungeschicklichkeit, ja Unmöglichkeit äussert, den intenclirten Zweck 
auszuführen, so wird eine solche gelegentlich auch bei :Monon euri tis, und 
zwar des l\fedianus, beobachtet, sobald die Sensibili tät schwerer betheiligt 
ist. Dann gleitet, ganz wie v. Leyd en und Gold sc h eid er es in diesem 
Werke, Bel. X, S. 145, beschreiben, die Nadel ans der Hand, die Finger 
vermögen den un sicher gehaltenen Knopf ni cht in das Knopfloch zu 
zwängen, und alles dies um so schlechter, j e weniger die Controle der 
Augen aushilft. 

Mag auch ein Theil dieser Functionsstönmg von der motorischen 
Parese abhängen, so ist es nach meiner Erfahrung ganz unzweifelhaft, 
dass sie um so grösser ist, je mehr die Sensibilität gelitten hat, wührencl 
die motorische Schwäche bei der geringen Kraft , welche die feineren 
Hantirungen verlangen, viel weniger in Betracht kommt. Aber es han­
delt sich dabei nicht um eine reine Ataxie bei sonst, ungestörter Synergie 
kräftiger Muskeln, so dass aus diesem Grunde wohl ei ne .Analyse dieser 
mononeuritischen Ataxie unterblieben ist und eine solche nicht anerkannt 
zu werden pflegt. 

Dagegen haben experimentelle Untersuchungen von Goldscheider 
1 889 gezeigt, dass die locale Herabsetzung der tieferen Sensibilität eines 
Gelenkes durch Beeinträchtio·uncr der Beweo·uncrsempfiuduncr desselb en 0 0 0 0 ... 0 

seine willkürliche Bewegung in der Weise verändert, dass dieselbe dann 
excessiv, absatz- und stossweise erfolgt . 

. Goldscheider leitete bei fixirter Hand einen nicht geradezu schmerzhaften 
f~rad1schen Strom durch das erste Interphalangea.lgelenk seines äquilibrirten Zeige­
fingers und constatirte, dass der durch sinnreiche Versuchsanordnung· in Winkel­
graden und Decimalen derselben ablesbare Scbwellcnwerth der gerade wahmchm­
haren Bewegungsempfindung sowohl für passive als active Bewegungen während 
der ~urchströmung vergrössert wurde. Diese Verminderung der Bewegungs­
empfindung wurde auf eine directe peripherische Anästhcsirung des Gelenkes zu-



Die neuritisehe Ataxie. 129 

rückgeführt. Eine. zweite Versuchsreihe, bei welcher die active Streck- und Beuge­
bewegung der zweiten Phalanx des ebenfalls äquilibrirten Zeigefino-ers eine Curve 
auf einer Trommel aufze~chnete,_ zeigte, ~ass, wenn diese Bewegu~g während der 
anästhesirenden Durchleitung emes farad1schen Stromes (von der Basis zum Ende 
der ersten Phalanx) ausgeführt wurde, die Curve höher stieg als die normale dabei 
steil anstieg und abfiel und grössere und kleinere Absätze zeigte. Es musste sich 
also der Finger schneller und mehr stossweise bewegt haben. Weil die ausgeführte 
Bewegung nicht der vorgenommenen entsprach, sondern stossweise über das be­
absichtigte Maass erfolgte, wird sie von Goldscheider als atactische angespro­
chen. Zwei Kranke mit ausgesprochener Ataxie der oberen Extremitäten konnten 

' wenn man ihnen die erste Phalanx festhielt, den Halbfinger auch nur in grossen 
Absätzen bewegen. 

Obgleich Gold s ch eid e r zugiebt, dass diese vielfach sinnreich modi­
fi cirten Versuche nur über den Erfolg einer Gelenkhypästhesie für die 
einfache Beuge- und Streckbewegung Auskunft geben, glaubt er sie 
dennoch als Beweis für die Möglichkeit einer lediglich durch peripherische 
Hypästhesie veranlassten Ataxie und für die sensorische Theorie der Ataxie 
überhaupt verwerthen zu dürfen. Stimmt man dieser Beweisführung bei, 
so muss man schliessen, dass, wenn dieselben Alterationen der Bewe­
gungsempfindung, wie sie hier in einem Gelenke künstlich hergestellt 
werden, viele Gelenke betreffen, sie dann auch vermehrte Störungen 
der normalen Coordination nach verschiedenen Richtungen veranlassen 
werden. 

Es ist an den einschlägigen Stellen dieses Werkes nachzulesen, dass 
<1.Uch nach klinischen Erfahrungen bei der Tabes die Ataxie mit ziemlich 
erheblichen und groben Störungen der Bewegungsempfindung und des 
Lagegefühls zusammen vorkommt und von dieser Störung mehr abhängt 
als gerade von den Störungen des Hautgefühls. Da hier der Zusammen­
hang auch ohnehin ersichtlich ist, scheinen die erwähnten experimentellen 
Untersuchuno·en von O'rösserem Interesse als für die tabische, noch für 
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die uns hier beschäftigende neuritisehe Ataxie. 

Von einer neuritischen Ataxie hat man aber erst Veranlassung Le­
kommen zu sprechen, seitdem zuerst D ej erine (1883) nachgewiesen 
hat, dass nach ausgesprochener Ataxie bei Lebzeiten das Rückenmark, 
die Hinterwurzeln und Spinalganglien ganz normal sein können, und die­
selbe nur in ausgedehnter parenchymatöser Degeneration besonders der 
Hautnerven und sensiblen Nerven begründet erscheint. Wenn nun auch 
die polyneuritisehe Ataxie besser erst im speciellen Theil besprochen werden 
wird, so sei doch in Anknüpfung an die Goldscheider 'sche Experimental­
untersuchung schon an dieser Stelle hervorgehoben, dass, wenn überhaupt 
eine durch Nervendegeneration sensibler Gelenk- und Muskelnerven ver­
anlasste und darum falsch verwerthete Bewegungsempfindung Ataxie ver­
ursachen kann, eine verbreitete Nervendegeneration mehrerer oder aller 

R c uu k und F In t :~. u, Neuritis und Polyneuritis. I. 9 
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sensiblen Nerven eines Gliedes viel eher eine neuritisehe Ataxie bewirken 
wird als die Erkrankung nur eines Nervengebietes, deren functionelle Stö­
rung durch Collateralinnervation (vgl. oben S. 113) compensirt werden kann. 

Die neuritiseilen Störungen der Scltweisssccrction. 

Sowohl physiologische Experimentaluntersnchung en, als klinische 
Beobachtungen haben festgestellt, da.ss der früher angenomm ene Paral­
lelismus der Schweisssecretion mit Gefässenveiterung nicht bes teht, dass 
erhöhte Schweisssecretion (Hyperhidrosis, Ephidrosis) sowohl bei ver­
mehrter Gefässfüllung mit Haut.röthung und erhöhter H auttemperatnr, 
als auch ohne diese vorkommt. Man ist geneigt , eine Hyperhidrosis 
eher auf eine Reizung als eine Lähmung secretorischer Nerven zurück­
zuführen. Damit würde die Angabe von W. Mi tc h ell stimmen, dass 
bei vollständiger Durchschneidung eines Nervenstammes die Schweiss­
secretion in seinem Verbreitungsbezirke aufhört, und dass nur nach par­
tiellen Nervenverletzungen, besonders während neuralgisch er Anfälle, die 
afficirten Hautregionen von einem reichlichen Schweisse bedeckt sein 
können. In einer grossen Zahl von Fällen von Neuritis nach partieller 
Nervenverletzung hat er, besonders bei gl eichzeitiger Glanzhaut , r eich­
lichen, äusserst sauren, stark riechenden Schweiss beobachtet. Dagegen 
behauptet T h. K ö llik er (1890), dass, nachdem zu Anfang nach einer 
~ervendurchschneidung vermehrte Secretion von Schweiss bes tanden hat, 
erst späterhin die Schweisssecretion in Folge von Atrophie der Schweiss­
drüsen sistirt. Für die l\ii tchell 'sehe Ansicht spricht eine neuere Be­
obachtung von D ehio (1896), welcher in einem Falle von Erythromelalgie 
mit Hyperhidrosis nach Resection des N. ulnaris in seinem Bezirk die 
Schweisssecretion aufhören sah und eine fast abnorme Trockenheit der 
Haut bemerkte. Wie dem auch sei, so wird jedenfalls Hyperhidrosis als 
irritative Erscheinung bei Neuritis aus äusserer Veranlassung auch nach 
Babinski beobachtet. Ich habe sie in Fällen traumatischer Neuritis 
ebenfalls gesehen. 

Wenn bei nicht traumatischer Mononeuritis dem Verhalten der 
Schweisssecretion meist keine besondere Beachtung geschenkt worden ist, 
so liegt dies wohl daran, dass überhaupt nur Hyperhidrosis als patholo­
gisch zu imponiren pflegt, Anidrosis aber nur dann, wenn vorher habi­
tuelle Hypersecretion bestanden hat. Im Ganzen ist nun Hyperhidrosis 
bei localisirter Neuritis nicht gerade häufig. In dem von mir S. 103 er­
wähnten Falle von Mediaunsneuritis nach Schwefelkohlenstoffvergiftung 
mit erhöhter elektrischer Nervenerregbarkeit war während der Schmerz­
anfälle Hervorquellen des Schweisses aus den Fingern wiederholt beob­
achtet worden. 
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Dagegen hat Erlenmeyer 1889 eine während einer Diphtherie auf­
getretene schmerzhafte Meclianusneuritis beschrieben, bei welcher an der 
sonst stark schwitzenden Kranken die Innenfläche der Hand und die drei 
ersten hypästhetischen Finger bei graublasser Farbe gänzlich trocken 
waren (Anidrosi s). Es entwickelte sich eine Verhärtung und Abschil­
forung der Epidermis im Bereich der Sensibilitätsstörung. Nach der 
Abschnppung kehrte mit der neuen Epidermis die Schweissabsoncleruno-

o 
schon 12 Tage nach dem Krankheitsbeginne wieder. 

Aehnliche widersprechende Beobachtungen sind bei neuritiseher Fa­
cia li s l ä hmun g gemacht worden. Nachdem Aclamkiewicz gezeigt hatte, 
dass beim Gesunden die faraclische Reizung des Facialis Schweisssecre­
tion h ervorruft, h aben S tr a u s s und Blo ch 1880 es als die Reo-el bei 
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Facialislähmungen gefunden , dass die Schweisssecretion bei elektrischer 
Reizung verzöger t und spontan überhaupt nur so lange auftritt, als der 
Nerv noch elektri sch erregbar ist. Auch Nawrocki hat bei Facialis­
lähmung beobachtet, dass mit der allmälig wieclerkehrenden Erregbarkeit 
der Facialisfasern withrend der Elektrisation auf der früher pergament­
artig trock enen Gesichtshälfte Schweissperlen hervortreten. Dagegen hat 
nun vVincl s ch e icl 1890 zwei Fälle von degenerativer Facialisparalyse 
mit während derselben anhaltender Hyperhiclrosis der betreffenden Ge­
sichtshälfte beschrieben und in einem dritten Falle bei der Heilung zu­
gleich mi t fibrillären Zuckungen Hyperhidrosis auftreten sehen. Es 
scheint verfrüh t , Hypothesen zur Erklärung dieser widersprechenden Be­
fund e aufzustellen. 

Mitunter dürften auch localisirte Anomalien der Sch weisssecretion 
(partielle Ephidrosis und Anidrosis) von fortgeleiteter oder selbst primärer 
Neuritis abhängen. Bei Erkrankungen des Halssympathicus ist häufig 
neben den oculopupillären und vasomotorischen Erscheinungen Ephidrosis 
der betreffenden Gesichts- und Kopfhälfte, in anderen Fällen aber auch 
Aniclrosis beobachtet worden. In einem durch Messerstichverletzung ent­
standenen, von Mo e b i us 1884 ausführlich beschriebenen classischen Falle 
von Halssympathicnslähmung bestand von vornherein Anidrosis der kran­
ken Seite, deren Temperatur erhöht war. Dasselbe wurde auch in 
mehreren gut beobachteten traumatischen Fällen der Literatur gefunden. 
Fii.r das Studium der gesetzmässigen Folgen einer Sympathicusläsion sind 
mit Recht besonders die durch änssere Verwundung entstandenen trau­
matischen Fälle verwerthet worden. Aber es fehlt auch nicht an zahl­
reichen Mittheilun o-en unter Anderen von Ni ca ti von sogenannten spon-

o ' 
tanen Halssympathicuslähmungen ohne nachweisbare Ursache. Man muss 
Mo e b i u s beistimmen dass bei ihnen die Diagnose einer peripherischen 

' Sympathicusaffection durchaus nicht immer sicher ist. Wenn indessen 
eine solche Lähmung in allen Symptomen mit gut beobachteten . trauma-

9"' 
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tischen Fällen übereinstimmt und durch viele Jahre als einzig-es objec­
tives Krankheitssymptom unverändert bleibt, auch die Entwicklung der­
jenigen einer peripherischen Neuritis entspricht, so kann man nicht wohl 
die Diagnose einer Sympathicusneuritis ablehnen. 

Einen solchen Fall habe ich 1882 bei einem 38jährigen Stabsoffleier beob­
achtet welcher 1865 nach einer winterlieben Fahrt auf dem Verdeck eines Omni­
bus S~hmerzen in der rechten Genickhälfte mit Ausstrahlung· derse lben iu das 
rechte Schulterblatt bekommen hatte. Einige Tage später hatten ihn seine Freunde 
auf die Veränderung seines Auges aufmerksam gemacht. Er w~r dann von Rom­
berg und anderen NenroloO'en behandelt worden . Im Verlaufe Ihrer Beobachtuno­
war es aufgefallen, dass au~h bei grösster Erhitzung die rechte_Ko~f- und Gesichts~ 
hälfte nicht mehr schwitzte. A.usserdem bestanden von obJeCtlven Symptomen 
nach 17 Jahren immer noeh vermehrte Injection der rechten Conjuncti va und l~ö ­
thung des rechten Ohrläppchens, Verengerung der rechten Lids!Ja.lte und Pupille. 
Druck auf den dritten Processus cervicalis transversus war rechts ganz besonders 
schmerzhaft. 

Für die Abhängigkeit einer bei Lebzeiten beobachteten Ephidrosis 
unila terali s des Gesichtes von einer Erkrankung des Halssympathicus 
sind einige pathologisch-anatomische Befunde des gleichseitigen Halssyrn­
pathicus beigebracht worden. Ebstein (1875) fand im Ganglion infimum 
sandkorngrosse Partien von braunschwarzer Farbe, welche sich mikro­
skopisch als Hohlräume erwiesen, in der Continuität der Längsdurch­
schnitte der sehr erweiterten Blutgefässe. Die Gefässneubildungen 
sollten auf die Ganglien einen Druck ausgeübt haben . Riehl (1884) 
fand eine chronische Entzündung des oberen vergrösserten Ganglion mit 
Zellwucherung und Hämorrhagie. P. Raymond (1888) fand bei Tnber­
culose der Lungen und der Pleura das unterste Ganglion vergrössert un(l 
mikroskopisch bei vermehrter Gefässbildung von fibrösen Zügen mit be­
trächtlichen Zellwucherungen durchsetzt. 

Es ist aber nicht anzunehmen, dass die namentlich nach abgelau­
fener Parotitis suppurativa in zahlreichen, von Botkin (1875) und P. 
Raymond (1888) gesammelten Beobachtungen zuri'tckgebliebene, beson­
ders jedesmal durch Geschmacksreize refiectorisch veranlasste Ephidrosis 
unilateralis etwa regelmässig von neuritiseben V cränderungen des Hals­
sympathicus abhängt, ebensowenig die centrale Nervenerkrankungen 
complicirende Ephidrosis unilateralis, bei welchen ebenfalls, wie in einem 
1880 von E. Remak beschriebenen Falle von Tabes besonders der Ge-

' s~hmacksreiz saurer Speisen die Erscheinung hervorrufen kann. Hier ist 
Vlel eher an eine centrale Ursache zu denken. Kürzlich hat H. Ten­
scher es durch Mittheilung einiger Fälle wahrscheinlich O'emacht, dass 
Ephidrosis unilateralis ein Symptom psychischer Degeneration sein kann. 

In seltenen Fällen scheint aber auch die Affection eines Trigeminus­
astes Hyperhidrosis partialis seines Gebietes zu veranlassen, auch ohne 



Die neuritiseben Ernährungsstörungen der Haut und der Nägel. 133 

dass eine Neuralgie vorhanden ist. In einem von Schuh beobachteten 
Falle datirte die vermehrte Schweisssecretion der einen Hälfte der Stirn 
von der Zeit, als der N. supraorbitalis durchschnitten wurde. 

Ich selbst beobachtete 188 6 einen 41 jährigen Conditor, welcher, nachdem 
vor zwei Jahren eine rechtsseitige Supraorbitalneuralgie sechs Monate lang be­
standen hatte, nach ihrem Verschwinden seit einem Jahre durch andauernde 
Scbweisssecretion nur der rechten Stirnhälfte wegen des bei der Verdunstung ent­
stehenden Kältegefühles recht belästigt wurde. Es liess sich neben der sehr auf­
fälligen Hyperhidrosis der rechten, keineswegs hyperämischen, sondern eher blassen 
Stirnhälfte bis über die Haargrenze hinauf, eine leichte Hypalgesie für Nadelstiche 
und die elektrocuta.ne Schmerzempfindung im Bereiche des SupraorbitaUs nach­
weiseiL Ob man deswegen die Ephidrosis frontalis unilateralis von einem abge­
laufenen leichten neuritiseben Processe des Supraorbitalis herleiten darf, ist min­
destens zweifelhaft. 

Die neuritiseilen Erniiltrnng·sstörung·en <ler Haut (Glanzhaut, 
Ichtltyosis, Oe<lem, neuritisehe Platthan<l) UIHl <ler Näg·el. 

Die schon bei den neuritischen Schmerzen S. 90 und Sensibilitäts­
störungen S. 110 erwähnte Glanzhaut scheint zuerst von Alex. Den­
mark 1813 nach einer Schussverletzung des N. radialis gesehen worden 
zu sein. J. Paget gab 1864 folgende Beschreibung der "glossy finger": 
"In ausgeprägten Fällen sind die befallenen Finger (es können blos einer 
oder zwei sein) dünn, glatt, kahl, glänzend, ohne Spur von Falten, rosa 
oder roth oder knpferroth, als wenn sie vom Frost befallen wären." Er 
betrachtet die Affection als Folge einer durch die Nervenverletzung be­
wirkten Circulations- und Ernährungsstörung und betont die Verbindung 
mit Neuralgie und grosser Empfindlichkeit. Nach W. Mitchell 's (1874) 
Beschreibung der "glossy skin" ist die Haut lebhaft roth oder durch 
rothe und weisse Flecke marmorirt. Die Epidermis kann theilweise ver­
schwinden, sie und die Cutis freiliegen. Die subepidermoiclalen Gewebe 
wären gespannt, an der Volarseite der Hand verkürzt, fester und weniger 
elastisch als gewöhnlich. Risse zeigen sich an verschiedenen Stellen. 
Die Hautoberfläche wäre überall glänzend, wie mit einem Firniss bedeckt, 
häufig ohne alle Falten und Haare. Der Paget'sche Vergleich mit Frost 
sei oft zutreffend mitunter bestände aber auch eine auffällige Aehnlich-

' 
keit mit dem Aussehen von Narben. Bei der Verletzung nur eines 
Nerven, z. B. des Ulnaris, sollte sich die Hautaffection nur in seiner peri­
pherischen Verbreitung zeigen, bei grösserer Ausdehnung der Verletzung 
könnte dao-eo-en die o-anze Innenfläche der Hand und die Volarfläche der 
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Finger befallen sein. Die Rückseite wäre im Allgemeinen weniger be-
theiligt, dagegen am Fuss besonders der Rücken verändert. Ekzematöse 
Hauteruptionen könnten hinzutreten. W. Mi tch eil betont, dass diese 
Hautveränderung nur nach partiellen Nervenverletzungen vorkomme, nicht 
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nach völligen Durchtrennungen der :N ervenstämme, welche Oedem, Farben­
yerändernng, Verdickung der Haut, sowie stelle~nv eis.e epitheliale Ab­
schuppung hervorbrächten. Die Gla.nzhaut soll s1c~ 1~1emals ohne Cau­
salgie (vgl. oben S. 90) einstellen, und solle man bm che.ser ~rt der Neu­
ralgie, welche vor jedem anderen Symptome auftrete, 1~1t Swherheit den 
Eintritt der Hautveränderung voraussagen können. Diese soll sich nie 
vor der zweiten "V\T oche nach der Verletzung zeigen und zie.mlich häufig 
mit einem Ausbruch entzündlicher Erscheinungen zusammenfallen. Die 
Dauer der Affection soll von einigen Wochen bis zu J a.hren wechseln. 
In allen Fällen, welche . er verfolgen konnte, habe er sie allmälig ver­
schwinden sehen. 

Wenn wir uns an diese präeise Beschreibung halten, so ist es 
zweifellos, dass die Glanzhaut, wenn auch nicht immer genau in der be­
schriebenen Verbreitung, nach schweren N ervenverletzungen, besonders 
Schussverletzungen vorkommen kann. So fand H. F isch er 1871 die 
Glanzhaut stärker an der Rückenfläche der Extremitäten . Dass derartige 
Veränderungen auch noch nach vielen Jahren nach Schussverletzungen 
bei gleichzeitigen Neuralgien vorhanden sein können, beweisen die im 
Sanitätsberichte der deutschen Heere unter "Atrophie der Haut" nieder­
gelegten Fälle. In einem Falle nach Schuss durch die Achselhöhle heisst 
es nach 13 Jahren: "die Haut am Vorderarm und Hand roth , dünn und 
glänzend", in einem anderen Falle nach Oberschenkelschuss nach drei 
Jahren: "Haut auf dem Fussrücken papierdünn und glänzend ", in einem 
Falle von Schussverletzung des Plexus brachialis nach 13 J a.hren: "Haut 
des Zeigefingers glänzend und dünn ". Aber es geht keineswegs aus der 
Beschreibung hervor, dass die Hautveränderung nur an den Bezirk lädirter 
Nerven geknüpft war. Beiläufig sei zu S. 130 nachgeholt, dass einige Male 
auch dauernde Hyperhidrosis verzeichnet wird. 

Nach meinen eigenen, aus der Nachbehandlung zahlreicher Fälle 
nicht nur von zufälligen N ervenverwundungen, sondern auch von Inacti­
vitätsparesen nach überstandener Phlegmone gewonnenen Erfahrungen 
bedarf die von W. Mit eh ell aufgestellte Lehre, dass die Glanzhaut nur 
nach partieller Nervenverletzung vorkommt und stets mit der Causalgie 
einhergeht, dringend einiger Revision. Zunächst habe ich bereits oben 
S. 90 angeführt, dass ich als Folge von Nervenverwundungen schwere Cau­
salgie auch ohne diese Hautveränderung beobachtet habe. Dann sind mir 
nicht gerade selten genau dieselben Hautveränderungen an den Fingern, 
an der Hand und am Vorderarm aufgefallen bei Patienten, bei welchen 
überstandene Phlegmonen am Vorderarm meist nach Fingerverletzungen 
mehrfache Incisionen erfordert hatten, und ohne erkennbare Betheiligung 
der Ne:venstämme und ohne Hyperalgesie und Causalgie lediglich Un­
beweglichkeit, besonders durch Gelenksteifigkeit zurückgeblieben war. 
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.\ber auch nach, den übrigen Erscheinunbaen nach vollständiaer Durch-
,.':\. . ' b 

trennung eines Armnervenstammes habe ich ausgesprochene "glossy :finger" 
einige Male gesehen, ohne dass über Causalgie geklagt wurde. U ebe.r­
]laupt ist es aber, wenigstens nach Th. Kölliker (1890), für die Chirurgen 

J. etzt zweifellos, dass die unvollständige N ervendurchtrennuna nicht mehr 
• b 

Gefahren bietet als die vollständige, allerdings nur unter der Voraus-
setzung der Abwesenheit von Fremdkörpern und eines aseptischen Wund­
verlaufes. In dieser Beziehung ist nun gewiss bemerkenswerth, dass 
W. Mi tch ell die Glanzhaut immer vor dem Schluss der Wunde nach 
14 Tagen mit anderweitigen entzündlichen Erscheinungen hat auftreten 
sehen. Da.nn können aber in den vor Einführung der [antiseptischen 
Wundbehandlung beobachteten Fällen sehr wohl neben der durch Wund­
infection veranlassten Perineuritis auch anderweitige rEntzündungspro­
cesse subcutaner Gefässe u. s. w. abgelaufen sein. Bei Durchschneidung 
der Glanzhaut fand H. Fischer eine kleinzellige Infiltration wie bei Ery­
sipelas, so dass er ein Erythema ödernatodes annimmt. 

Wenn es danach immerhin [möglich ist, dass man auch ohne die 
Annahme trophoneurotischer Beziehungen für die Erklärung einzelner 
dieser Hautveränderungen nach Verwundungen auskommt, so kann an­
dererseits nicht in Abrede gestellt werden, dass durch gestörten Nerven­
einfluss allein neben vasomotorischen Alterationen auch Hautatrophie ver­
anlasst werden kann, zumal die Glanzhaut auch bei Neuritis aus innerer 
Ursache beobachtet wurde. Selten kommt sie gewiss vor und wurde von 
mir niemals beobachtet bei mononeuritiseher Erkrankung. Bei Polyneu­
ritis, besonders toxischer Aetiologie (Arsenik, Alkohol) ist sie aber mehr­
fach beobachtet worden. Nur dürfte es sich schwerlich bei den gelegent­
lichen kurzen Angaben der Autoren über die Anwesenheit von "glossy skin" 
um die volle Entwicklung des ursprünglich so gekennzeichneten, oben ge­
schilderten Verhaltens handeln. Wenn nur die Haut ihre Falten ver­
loren hatte, gespannt und glänzend erschien, war man gern zur Anwen­
dung der Bezeichnung bereit. 

Während W. Mi tchell die epitheliale Abschuppung mehr nach voll­
ständiger Nervendurchschneidung beobachtet zu haben scheint, ist von 
Erlenmeyer 1889 eine ichthyotische Veränderung der Epidermis 
in zwei Fällen von Mononeuritis beschrieben worden . . 

Der erste bereits we()'en der Anidrosis S. 131 erwähnte Fall von infectiöser 
Medianusneurids bot eine d~rartige Verhärtung der Epidermis dar, dass eine dar­
über gestrichene Nadelspitze ein deutlich hörbares Reibegeräusch hervorbrachte. 
Millimeter grosse oTaue Streifchen verbanden sich zu einem netzartig·cn Bilde, 
dessen Maschen v;n Epidermisschuppen gebildet waren. In dem zweiten, eine 
Basedow kranke betreffenden Er I e n m e y er 'sehen Falle von Neuritis ascendens des 



136 Die neuritiseben Symptome. 

Medianus nach Panaritium des Nagelgliedes des .li:1ken Zeigefingers mit consecu­
tiver leichter Onychogryphosis bestand nebe~l hv1dem ~ussehen der vier ersten 
FinO'er eine den Kleinfingerballen und den Kleinfinger freilassende hornartig·e Ver­
dickunO' der Vola manus und der Volarseite der vier ersten Finger. Allenthalben 
sah m:n innerhalb derselben an den Fingern mit der Längsaxe parallele, in der 
Mittelhand unreO'elmässig angeordnete Risse, aus welchen bei besonders heftio·en 
Bewegungen de; Hand sich zuweilen Blut entleerte . Die Heilung erfolgte dn~·ch 
kleienartige Abschilferung. 

Schon 1873 hatte A. Eulenburg bei einer durch Humerusluxation 
veranlassten schweren Plexuslähmung mit sehr starker Temperaturherab­
setzung und völliger Anidrosis des gelähmten Vorderarmes an seiner 
Dorsalseite unregelmässig entfärbte, vollkommen weisslich erscheinende 
Flecke und Schorfe beschrieben. Nebenher bes tand Hypertrophie und 
Deformität der Nägel. Bei einer zweiten Luxationslähmung des Axillaris 
und Radialis mit Anästhesie und Hyperästhesie des Modianus bestand 
ausser hypertrophischer Deformität der Nägel eine Hypertrophie der Epi­
dermoidalgebilde am Handteiler und Handrücken in Form grosser, gelb­
lich gefärbter Platten und Krusten, welche Veränderung von Eul enburg 
Ichthyosis genannt wird. 

Erlenmeyer betonte die rein symptomatische Auswahl dieser Be­
zeichnung gegenüber der meist vererbten Ichthyosis der Dermatologie und 
erwog die Möglichkeit, dass die Anidrosis die Ursache dieser Hautverän­
derung sei. 

Ich selbst habe ebenfalls eine ichthyotische Hautveränderung bei 
puerperaler Perineuritis des M.edianus beobachtet. 

Eine 40jährige Frau hatte seit ihrer ersten Entbindung vor vier Jahren Par­
ästhesie des rechten :Medianusgebietes , nach ihrer zweiten Entbindung vor drei 
Jahren aufgesprungene Finger der rechten Hand bekommen und dann ohne 
äussere Veranlassung kurz hintereinander drei N ä gel , links am 
Daumen, rechts am Daumen und Zeigefinger, ohne alle entzündliche 
Erscheinungen verloren, welche wiecler wuchsen. Seit der letzten, vierten Ent­
bindung vor drei Monaten war unter Wiederkehr der Schmerzen im rechten Arm 
und Parästhesie des M:edianusgebietes die rechte Hand schwielig geworden. 

Neben Druckschmerzhaftigkeit und deutlich fühlbarer Anschwellung des 
rechten N. medianus, ohne dass objective Hautsensibilitätsstörungen nachweisbar 
waren, fiel an der rechten Hand eine auffallend troc.kene an der Vola und der 

' Volarseite der Finger durch schuppenartige Auflagerung der Epidermis schwielige 
H~ut mit Längsrissen auf. Unter galvanischer Behandlung des Medianus heilten 
m1t dem Rückgange der Schmerzen auch die Risse und bekam die Hand ein natür­
liches Aussehen. 

In diesem Falle bestand keine objective Hautsensibilitätsstörung. In 
einem wegen seiner auffallend schweren Hautanästhesie schon S. 114 er­
wähnten Falle von Mediaunsneuritis eines Zinkarbeiters waren der Zeige­
~nd Mittelfinger um 1 cm gegen die andere Seite verdickt durch schwie­
lige Wucherung der Epidermis, und kam es selbst zur Bildung von 
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Blasen, so dass die Epidermis sich in Fetzen ablöste. Nach Nerven­
verwundungen ist die Blasenbildung nichts Ungewöhnliches. Ich selbst 
habe sie nach Ulnarisverwundungen am Kleinfinger nach geringfügigen 
Veranlassungen mehrfach gesehen, nicht nur mit serösem, sondern auch 
hämorrhagischem Inhalt. Bei nicht traumatischer Mononeuritis kommt es 
aber nur ganz ausnahmsweise zu Pemphigusbildung. Wir werden später 
zu besprechen haben, dass bei Neuritis nach Kohlenoxydvergiftung neben 
sonstigen schweren Hautveränderungen auch Pemphigus beobachtet worden 
ist. Ichthyosisähnliche Abschuppung der Haut an den Unterextremitäten 
ist aber auch bei Polyneuritis in Folge von chronischem Gelenkrheuma­
tismus zugleich mit Dystrophie und Ausfall der Nägel von Pitres und 
Va ill a rd 1887 in drei Fällen beschrieben worden. 

Hautödem, welches nach Nervendurchtrennung im Gefolge der 
dabei auftretenden Gefässlähmung mehrfach beobachtet wurde, habe ich 
ebenfalls nach ausgeführter Nervennaht des durch eine Säbelverletzung 
am Oberarme durchschnittenen Ulnaris in recht erheblicher Entwicklung 
auftreten sehen. Man muss aber immer berücksichtigen, dass dabei auch 
Verletzungen von Blut- und Lymphgefässen mitspielen können. Wenig­
stens haben noch unter Cohnh eim's Leitung von Jankowski 1883 an­
gestellte Thierversuche gezeigt, dass Dnrchschneidung des Ischiadicus 
allein kein Oedem hervorruft, wohl aber sein Zustandekommen begün­
stigt, wenn durch Verbrühung oder Einspritzung von Terpentinemulsion 
die Disposition für entzündliche Oedeme hergestellt ist, ferner auch bei 
arteficieUer Venenstauung und Hydrämie. 

Bei aus innerer Ursache entstandener Mononeuritis der Oberextre­
mitäten ist Oedem jedenfalls ganz aussergewöhnlich. Am Unterschenkel 
kommt es, und zwar im Bereiche des äusseren Knöchels, bei neuritiseher 
Peroneusparalyse vor, und habe ich es auch bei veralteter Ischiadicus­
paralyse beobachtet. Dabei kommt die Schwere in Betracht, wenn die 
Kranken viel herumgehen. 

Wenn bei bearenzter anscheinend neuritiseher Muskelatrophie der 
0 ' 

Hand eine ausaedehntere Schwelluna des Handrückens vorhanden ist, so 
0 0 

ist vielmehr an das von E. Rem a k 1888 beschriebene spinale Oedem bei 
Syringomyelie zu denken, welches als "main sncculente" :Marinesco 
1897 charakterisirt hat. Bei demselben handelt es sich nicht um ein 
eigentliches Oedem der Haut, da der Fingerdruck keine Grube hinter­
lässt, sondern um eine Schwellung des subcutanen Gewebes, so dass die 
normalen Einsenkunaen des Handrückens verstrichen sind, und derselbe 

0 

wie aufgepolstert erscheint. Marinesco nimmt einen plastischen Process 
des subcutanen Bindegewebes an, durch welchen neue bindegewebige Ele-
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mente sich auf Grund vasomotorischer Einflüsse gebildet haben sollen. 
D ej e rin e hat allerdings die pathognomonische Bed~u tung dieser ge­
schwollenen Hand (main potelee) für das Bestehen emer Syringomyelie 
nicht anerkannt, sondern dieselbe auch bei veralteter Poliomyelitis an­
aeblich unter dem Einflusse der Schwere mehrfach beobachtet. In dem 
;on mir beschriebenen Falle von Oedem auf spinaler Basis (Syringo­
myelie) war die Schwellung an der linken Hand ohne alle Lähmungs­
erscheinungen vorhanden. 

Ebenfalls als Hyperplasie des subcutanen Zellgewebes der Hand-
fläche wurde die von 1 . Loew enfeld lSSD in zwei Fällen geschilderte , 
von ihm sogenannte neuritisehe Platthand aufgefasst. 

Während der Entwicklung einer durch Schulterschm erzen ei ngeleiteten dege ­
nerativen Neuritis des Media.nus und Ulnaris einer Gßjäbrigen Frau wurde eine 
beträchtliche Verdickung der Innenfläche der I-land und zum Theil auch der Finger 
beobaehtet, so dass die Höhlung der Hand gänzlich fehlte. Daumen, Zei gefinger 
und Mittelfinger waren um 1 cm gegen die entsprechenden der gesunden Seite ver­
dickt. Die äussere Hautbeschaffenheit "ar normal. Fingerdruck hinterliess keine 
Delle. Mit der Ausbildung der Muskelatrophie ging diese Hautveränderung zurüek. 
In einem zweiten Falle von leichterer scbmerzlutfter Neuritis des Ulnaris ohne 
degenerative Erscheinungen, welcher sieb nach einer Schnittwunde am Kleinfinger 
entwickelt hatte, wurde Verdickung der Vola hauptsächlich im Gebiete des Mittel-, 
Ring- und Kleinfingers alsbald beobachtet, durch welche die Höhlung der Hand 
fast ausgeglichen ist. 

Loewenfeld nimmt eine durch trophoneurotische Einflüsse bewirkte 
Hypertrophie des subcutanen Zellgewebes ohne Betheiligung der änsseren 
Hautdecke an. Er verweist auf eine analoge Beobachtung von W. Mitc hell 
nach Schussverletzung der Ach selhöhle und Beobachtungen von Schieffer­
decker, ebenfalls nach Schussverletzung, welche letztere übrigens durch 
vermehrten Haarwuchs und Hautveränderungen erhebliche Abweichungen 
darbieten. Ein von ihm ferner herangezogener Fall des Sanitätsberichtes 
über die deutschen Heere (a. a. 0., S. 40) von Cheiromegalie mit Nekrose 
von Phalangen u. s. w. gehört aber wohl sicher nicht hierher, sondern ist 
als Syringomyelie aufzufassen. 

Bei der Symptomatologie der Polyneurit-is werden wir darauf zurück­
zukommen haben, dass, wie Babinski wohl mit Recht betont hat, be­
sonders unter dem Einflusse der Schwere, z. B. einer herabhängenden 
Ha.nd oder an den Unterextremitäten, es häufig zu echtem Hautödem 
kommt. Eine besonders durch das Vorherrschen der Oedeme ausgezeich­
nete Form der Polyneuritis ist die. endemische Beri-Beri. 

. Ernährungsstörungen der Nägel werden bei Neuritis meistens ver­
misst und treten auffälliger nur dann auf, wenn auch Hautveränderungen 
vorhanden sind. Dann können die Nägel ihren normalen rosigen Glanz 
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verlieren, eine weissliche Farbe annehmen, trocken, längsgerieft, brüchig 
sein, so dass sie absplittern oder sich auch ganz ablösen. Oder es tritt 
durch pathologisches Dickenwachsthum eine abnorme Krümmung ihrer 
Oberfläche sowohl im Quer- als Längsdurchmesser, dadurch eine Ver­
luüppelung, mitunter bei dunkelbrauner Färbung, auf (Onychogryphosis). 

Alle diese Veränderungen kommen häufiger bei traumatischer als 
bei Neuritis aus innerer Ursache vor. Es ist wohl kein Zufall, dass in 
den oben mitgetheilten Fällen von ichthyotischer Epidermoidalveränderung 
von Eulenburg, Erlenmeyer, Pitres und Vaillard und mir selbst 
so häufig Nagelveränderungen und Nagelausfall verzeichnet wurden. Viel­
mehr scheint in denjenigen seltenen Fällen von Neuritis, in welchen die 
Epidermis überhaupt erkrankt, auch die Nagelsubstanz am leichtesten er­
griffen zu werden. 

Eine eigenartige Nagelveränderung hat Bielschowsky 1890 wäh­
rend der Rückbildung einer sehr schnell günstig verlaufenen, nach einem 
heftigen Gastroenterokatarrh aufgetretenen multiplen Neuritis eines Ci­
garrenarbeiters beschrieben. 

An dem unteren Nag-elfalz aller Fing-ernäg-el wurden fast gleichzeitig weisse 
Punkte sichtbar, welche so zusammenflossen, dass nach 2-3 Wochen milchweisse 
Streifen von der Breite von 1· 3 rnm von einem Seitenfalz des Nagels zum anderen 
an jedem Fing-er zogen. Nachdem die Streifen durch das Nagelwachsthum so weit 
distalwärts geschoben waren, dass sie abgeschnitten werden konnten, ergab die 
mikroskopische Untersuchung·, dass die weisse Verfärbung auf Luftansammlung in 
der Nagelsubstanz beruhte. 

Es wird diese übrigens schon von Vogel bei Typhusreconvalescenten 
beobachtete Nagelveränderung von Bielschowsky als eine durch die 
Polyneuritis bewirkte Traphonenrose des Nagels aufgefasst. Ob der Gastro­
enterokatarrh, welcher voraufgegangen war, nicht aber vielleicht selbst 
den Anlass gegeben hat, wird nicht erörtert. 

Der neuritisehe Herpes zoster. 

Schon 1859 hat Charcot einen unter Rayer 1851 beobachteten 
Fall wiederbalter Eruptionen von Herpes zoster im Bereiche einer Neuralgie 
des Unterschenkels und Fussrückens beschrieben, welcher von einer 1848 
erlittenen Schussverletzung des unteren und äusseren Theiles des Ober­
schenkels ausging. Auch später sind Fälle von Zaster traumatischen Ur­
sprunges, als wahrscheinlich von Nervenverletzung abhängig, mitgetheilt 
worden. 

Nachdem aber v. Baerensprung 1863 bei Herpes zoster inter­
costalis interstitielle Veränderungen der seiner Verbreitung entsprechenden 
Intervertebralganglien durch die Obduction festgestellt hatte, hat die schon 
früher von ihm, namentlich auch ati.f Grund der gleichzeitigen Erkrankung 
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im Bereiche der vorderen und hinteren Aeste der betreffenden Spinal­
nerven, vertretene Hypothese, dass die Hauteruption auf eine Reizung· 
der in den Spinalganglien enthaltenen Ganglienzellen durch ihre Ent­
zünduno- zurückzuführen sei, sich 20 Jahre lang nahezu ausschliesslich 
behauptet. Auch Charcot, welcher 1872/73 die AI~sicht äusserte, dass 
pathologische Irritationen sensibler Nerven .vermöge ~.hre~ doppelsinnigen 
Leituno-svermöo-ens auch in den Hautpaptllen entzundhche Eruptionen 

b b . 

hervorrufen könnten, führte den Zoster dennoch wesenthch auf eine Er-
krankung der Spinalganglien zurück und belegte diese Ansicht durch 
einen bestätigenden Obductionsbefund von Zoster bei Wirbelkrebs. Noch 
1883 hob E. Lesser hervor, dass von 14 ihm damals bekannten Sec­
tionen von Zoster sich in 11 unzweifelhafte Erkrankung der Spinalganglien 
herausgestellt hatte. Er glaubte die Spinalganglientheorie des Zoster auch 
darauf stützen zu können , dass neben demselben motori sche Störungen 
mit seltensten Ausnahmen fehle11. Aueh Schwimm er, welcher selbst 
Fälle von Zaster abdominalis, thoracico-abdominalis und frontalis mit 
schweren nachträglichen Anästhesien mittheilte, zog 1883 aus den damals 
vorliegenden Erfahrungen den Schluss, dass der Herpes zoster entweder 
von einer directen Betheiligung des Centrarnervensystems oder der Spinal­
ganglien, oder wenigstens von einer Reflexreizung derselben abhängt, 
wenn er durch peripherische Erkrankung veranlasst zu werden scheine. 
So sollten die von 1 e u d e t 1865 mitgetheilten Fälle von Zasterausbruch 
bei Kohlenoxydvergiftung als Reflexerkrankung anzusehen sein, während 
Leudet selbst sie schon als unmittelbare Folge11 ein er anatomisch con­
statirten Neuritis toxica bezeichnet hatte. 

Erst die 1883 und 1884 veräffen tlichten, im pathologisch -allato­
mischen Theil S. 39 nachzulesenden beweisenden pathologisch- anato­
mischen Befu11de von Pitres u11d Vaillard, Curschmann und Eisen­
lohr, Dubler haben der durch einzelne klinische Beobachtungen schon 
längst wahrscheinlich gemachten Auffassung zu ihrem Recht verholfen, 
dass auch allein auf Grund peripherischer, perineuritischer und neuri­
tiseher Veränderungen, besonders der Hautnerven, bei intacten Spinal­
ganglien Zoster vorkommen kann. 

Die hierfür sprechenden klinischen Erfahrungen sind nun nicht an 
der Gürtelrose im engeren Sinne, d. h. dem Zoster dorso-pectoralis uncl 
dorso-abdominalis, gewonnen worden. Bei diesem können die anfänglichen, 
oft recht heftigen Schmerzen und die Hauthyperalgesie, die nachträgliche 
~ypästhesie ( vgl. oben, S. 111) und die Anaesthesia dolorosa ebensogut von 
emer neuritischen Erkrankung der Intercostalnerven selbst abhängen als 
von einer primären Erkrankung der das sensible Neuron erster Ordnung 
ab.schliessenden Spinalganglien. Lähmungen von Intercostal- oder Abdo­
mmalmuskeln scheinen neben Zoster noch nicht beobachtet zu sein. So 
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hat Blaschko (1898) unter 127 Fällen nicht einmal eine Lähmung beob­
achtet, hält es aber für möglich, dass ihm unbedeutende Verändernno-eu 

b ' 
namentlich der Intercostalmuskeln, entgangen sein mögen. Dass auch bei 
Zoster frontalis und ophthalmicus eine Erkrankung des Ganglion Gasseri 
bestehen kann, haben Obductionsbefunde von Blutungen und Entzündung 
desselben von Sattler und Kaposi gezeigt. Es ist allerdings von Dubler 
wahrscheinlich gemacht worden, dass die Veränderungen im Ganglion 
Gasseri erst durch eine ascendirende Neuritis hervorgerufen sind. 

Dagegen liegen nun eine Reihe einwandfreier Beobachtungen über 
Herpes zoster der Extremitäten, des Halses und Kopfes vor, welche durch 
ihre strenge Begrenzung auf das Gebiet eines einzelnen Hautnerven inner­
halb eines neuritisch erkrankten N ervenstammes, ferner durch die Ver­
bindung mit anderweitigen, unzweifelhaft neuritiseben Symptomen im 
Bereiche desselben Nervenstammes oder Plexus oder auch eines benach­
barten Nervenstammes ihre neuritisehe Pathogenese unabweisbar machen. 
Namentlich handelt es sich um neuritisehe motorische Paralysen, sei es, 
dass der Zoster zuerst oder gleichzeitig mit denselben auftritt oder an­
scheinend seltener zu einer vorher bestehenden neuritiseben Lähmung 
llachher hinzutritt. 

Ohne auf Vollständigkeit Anspruch zu machen, will ich einige be­
weisende Beobachtungen dieser Art kurz anführen. Es sollen dabei zweifel­
hafte Fälle, in welchen vielleicht nur wegen andauernder Schmerzen eine 
Unbeweglichkeit oder lähmungsartige Schwäche obwaltete, nicht erst be­
rücksichtigt werden. 

Zunächst hat im Bereiche der Oberextremität A. Eulenburg schon 1867 
bei einem Schuhmacher eine Perineuritis des N. ulnaris mit motorischen Reiz­
erscheinungen, Hyperästh.esie und Anästhesie beschrieben, zu welcher ein Herpes 
zoster genau im Verlaufe des Ramus ulnaris des N. cutaneus brachii medius hinzu­
trat. Er machte gegenüber der v. Baerensprung'schen Ansicht geltend, dass es 
sich nieht um eine Erkmnkung eines Spinalganglion gehandelt haben könnte, sou­
dem dass eine ursprünglich im Stamme des N. ulnaris vorhandene Perineuritis auf 
den mit ihm in Zusammenhang stehenden Ramus cutaneus ulnaris übergegriffen 
und hier erst Hypästhesie, dann auch Functionsstörung vasomotorischer Nerven 
und dadurch Zoster veranlasst hätte. 

A. J o ffr o y hat 18 8 2 zwei instructive Beobachtungen mitgetheilt, welche 
die beiden Möo·lichkeiten der zeitlichen Aufeinanderfolge einer neuritiseben Läh­
mung und ein~s neuritiseben Zoster innerhalb desselben Plexus gut illustriren: In 
dem ersten Falle war bei einem 63jährigen Manne ein genau auf die rechte Schulter 
begTenzter Herpes zoster unter heftigen Schmerzen aufgetreten, welche auch nach 
seiner Abheilung noch anhielten. Daran schloss sich ~ie Entwicklung einer .dege­
nerativen Ulnarisneuritis, deren Heilung unter galvamscher Behandlung dre1 Mo­
nate beanspruchte. Im zweiten Falle trat bei einem 40jährigen Manne unter 
Schmerzen zunächst eine deO'enerative Paralyse des rechten N. axillal'is ein. Wäh­
rend ihrer noch nicht völlio·~n Wiederherstellung entwickelte sich nach sieben Mo-

t:> 

naten unter erneuten Schmerzen ein Zoster am Vord.erarme, von dem Joffroy 
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es dahingestellt lässt, ob er das Hautgebiet des Radialis oder Musculocuta­
neus betrnJ. 

Für den Bezirk des Ischiadicus hat Hardy 1876 einen nicht weniger ein­
deutigen Fall eines Herpes zoRter im Verlaufe des I~chiadicus beigebracht, welcher 
48 Stunden zuvor durch eine heftige Ischias eingeleitet war. Der Herpesausschlag 
währte in Folo·e von Nachschüben 20 Tage. Die Schmerzen und Hyperalgesie be­
standen aber ~och viel länger, und entwickelte sich binnen 1- 1

1/2 Monaten eine 
der spinalen Kinderlähmung ähnelnde Ischiadicusparalyse, welche na ch 1 1

/ 2 jähriger 
Dauer noch nicht völlig beseitigt war. 

Einen Fall von Zoster femoralis im Bereiche cler Crnralisverbreitung· am 
Ober- und des Saphenns major am Unterschenkel und der entsprechenden Krcnz­
beingegend, welcher sieb nahezu gleichzeit~g oder höchstens :venige Tage später 
als eine deo-enerative Cruralisparalyse entwtckelt hatte, habe 1ch wegen des Ver­
haltens des l"\:niephänomens oben S. 125 aus eigener Beobachtu ng mitgethoi lt. Die 
bei der Aufnahme noch vorbandenen Pigmentirungen bewiesen die Zuverläss igkeit 
der Anamnese. In diesem Falle überdauerte di e neuritisehe Ltlhmung· den eiul ei­
tenden Zoster um etwa 5 Monate. 

Ein besonderes Interesse hat die mehrfach beobachtete Combiuation 
Yon Herpes zoster des Hal ses und Kopfes mit neuritiseher Lähmung 
motorischer Hirnnerven überhaupt und besonders mit n eu ri ti s eh er 
Facialisparalyse. Nachdem bis dahin nur vereinzelte Beobachtungen 
dieser Art von Greenough (1869), Coob (1869), Tryd e (3 Fälle, 1870), 
Verneuil (1873), Letulle (1882) vorgelegen hatten, wurde 1884 aus 
meiner Poliklinik von E. Voigt eine Beobachtung von "Herpes zoster 
occipito-collaris mit schwerer gleichzeitiger Facialisparalyse" veröffentlicht 
und alsbald darauf die Frage der Pathogenese dieser Combination durch 
mich und Strübing (1885) geklärt. A. Eulenburg hatte nämlich mit 
Bezugnahme auf den ihm bekannten, später von S trüb in g veröffent­
lichten und den Vo i g t 'sehen Fall die Hypothese entwickelt, dass im 
Stamme des Facialis wenigstens streckenweise Fasern verlaufen, deren 
entzündlicher Reizzustand den Zoster vermittelt, welche also als trophische 
Nervenfasern der Gesichts- und Halshaut anzusprechen sein würden. 
Demgegenüber habe ich sofort geltend gemacht, dass in dem von mir 
beobachteten Voigt 'sehen Falle die Verbreitung des Zosters auch über 
den vorderen Cucullarisrand, über die obere Nackenpartie bis in die be­
haarte Kopfhaut hinauf, ebenso wie die durch die elektrocutane Prüfung 
nachgewiesene erhebliche Hautanalgesie im Bereiche des abgelaufenen 
Zoster (vgl. oben, S. 111) dagegen spräche, dass dieselbe und der Zoster 
von der Facialiserkrankung selbst abhängen, sondern dass es viel unge­
zwungener wäre, auf derselben refrigeratorischen Basis neuritisehe Alte­
rationen einerseits des N. facialis, andererseits benachbarter und anasto­
m?sirender sensibler, respective trophischer Nervenäste des dritten Trige­
mmusastes und der oberen Halsäste, insbesondere des Occipitalis minor, 
anzunehmen, wie sie durch die kurz zuvor gewonnenen, oben erwähnten 
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anatomischen Befunde als Aetiologie des Herpes zoster wahrscheinlich ge­
macht waren. Von mir unabhängig kam Strübing etwas später zu dem 
übereinstimmenden Schluss, dass der Zusammenhang zwischen Zoster 
facia.Iis und der Lähmung des N. facialis mit grösster Wahrscheinlichkeit 
darin zu suchen wäre, dass ein entzündlicher Process durch die Verbin­
dungsäs te continuirlich von dem einen zu dem anderen Nerven übergreift, 
und dass so an die peripherische A ffection der sensiblen Nerven, welche 
zum H erpes führ t, eine peripherische Facialislähmung sich anschliesst 
und umgekehrt. In anderen Fällen könnte dieselbe Schädlichkeit (Erkäl­
tung) im Trigeminus Zoster, im Facialis Lähmung hervorrufen. 

Auf Grund der Zusammenstellung der bis dahin vorliegenden Fälle 
zuerst durch Strübin g (1 885) und der seitdem um Fälle von G. Walter 
(1885), G ell e (1890), J. Hoffmann (1894), Navroji R. Darasbeth 
( 1894), H. A. Sp en ce r (1894), vV. E b s t ein (1895), Eichhorst ( 1897) 
vermehrten Casuis tik durch Ebstein und Ei chhorst lässt sich das nach 
E i chh or st auf etwa 18 Beobachtungen sich belaufende Material dahin 
sichten, dass es als die Regel betrachtet werden darf, dass unter Schmerzen 
zunächst ein Zoster occipito-collaris auftritt. Es handelt sich dabei um 
einen H erpesausbruch im Bereiche der aus dem dritten und vierten Cer­
vicalnerven stammenden Nn. occipitalis minor, auricularis magnus und 
subcutaneus colli, welcher letzterer durch seinen unteren, seltener durch 
seinen oberen Ast mit dem aus dem dritten Trigeminusaste stammenden 
N. subcutaneus colli superior anastomosirt. Dementsprechend betrifft die 
Herpeseruption wesentlich die Hinterhaupts-, Ohr- und vordere Hals­
gegend, während am Gesicht nur die Unterkieferrandgegend betheiligt zu 
sein pflegt. In einem kürzlich (1897) von Grassmann beschriebenen 
Falle bedeckte die Herpeseruption die rechte Halsseite vorn bis zur 
Clavicula und den Nacken bis über die Spina scapulae herab. Erst nach­
dem der Zoster occipito-collaris und im geringen Masse auch facialis 
zum Ausbruche gekommen ist, tritt meistens nach 2-4 Tagen, aber auch 
erst später, selbst noch nach Wochen, eine gleichseitige peripherische 
FacialislähmunO' mit nachfolO'encler schwerer oder partieller Entartungs-c b 

reaction auf. Nur Murphy l1897) hat zu einem rechtsseitigen Gesichts-
zoster eine linksseitige Facialislähmung hinzutreten sehen. 

Viel seltener ist beobachtet worden, dass umgekehrt zu einer schon 
bestehenden FacialislähmunO' ein Zoster, dann meist nur im Bereiche des 

b 

Trigeminus, hinzukam. 

Kaum verwerthbar ist ein von Verneuil 1873 mitgetheilter traumatischer 
Fall, bei welchem bei den Erscheinungen einer Schädelbasisfractur zuerst eine 
Lähmung des linken Facialis und linksseitige Augenmuskellähmungen constatirt . 
wurden, wozu sich am vierten Tage nach der Verletzung eine Herpeseruption am 
Nasenflügel und der Oberlippe gesellte. 
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Beweisender ist einer der von T ry d e be~ b?.chteten. F~ll~. Während einer 
schweren, schon drei Monate bestehenden rechtsseitigen Facmhsla.hmung trat unter 
brennender Empfindung an der Stirn Herpes zoster in fast stra.hlenförmiger Aus­
breitunO', längs der Hautnerven zum M. frontalis vel'laufend, auf. In dem vou 
E. Rembak 1885 mitgetheilten Falle eines 2Gjährigen Herrn waren drei Tage nach 
der unter Schmerzen eingetretenen rechtsseitigen Gesich~slähmung am rechteu 
zunO'enrande schmerzhafte Bläschen aufgeschossen. Als Ich den Patienten zwei 
Tag: später untersuchte, war bei absoluter ~acialis1~aralyse der rechte Zungemand 
in seinen vorderen zwei Dritteln von zahlretchen fnschan Herpesbläschen bedeckt 
welche innerhalb von fünf Tageu abheilteu, ohne eine Sensibilitäts- oder Ge~ 
schmacksstörung zu hinterlassen. Nirgends am Gesicht oder Halse bestand Sen­
sibilitätsstörunO' oder Herpeseruption. Die Facialislähmung selbst bekam die Cha­
raktere der sch~eren degenerativen Paralyse, ging mit zeitweiliger Oxyukia einhet· 
und verlief erst nach Monaten günstig. Der Zoster Iinguali s wurde von mir als be­
ruhend auf einer ungewöhnlichen Art der neuritiseben Beth eiligung der Chorda 
tympani innerhalb ihres Verlaufes in der Bahn des Facialis aufgefasst. Erst 189 7 
wurde von Eichhorst ein zweiter Fall von Betheiliguug der Mundschleimhaut an 
einer zu einer Facialisparalyse nachher hinzugetretenen Zastereruption bekannt­
gegeben. Bei einer 20jäbrigen Frau trat vier Tage nach einer unter Schmerzen 
entstandenen, dem weiteren Verlaufe nach schweren rechtsseitigen Facialislähmung 
ein bläscbenförmiges Exanthem der rechten äusseren Ohrmuschel, des äusseren 
Gehörganges, der rechten Zungenhälfte, der Schleimhaut des rechten Gaumens auf. 
DieserZoster heilte innerhalb von acht Tagen ab. In diesem Falle kommt man mit 
der Annahme einer Betheiligung nur der Chorda tympani nicht aus. Aber Eich­
horst glaubt nicht, dass der dritte Trigeminusast selbst betheilig·t, so ndern da.ss 
die Schädigung in seinen peripherischen Ausläufern zu suchen war. 

Die zu neuritiseher Facialisparalyse gelegentlich nachträglich hinzu­
tretende Zastereruption pflegt viel weniger ausgedehnt zu sein als eine 
ihr vorangehende. So sah ich zweimal bei rheumatischer Gesichtslähmung 
etwa sieben Tage nach ihrem Beginn circumscripten Herpes zoster nur des 
Ohrläppchens auftreten. Auch kann zuweilen ein Zoster auriculo-collaris 
gleichzeitig mit der Facialisparalyse einsetzen. Diese auf ärztlicher Beob­
achtung beruhende Anamnese erhielt ich bei einer 22jährigen Patientin, 
deren schwere Facialislähmung nach Monaten mit leichter Contractur heilte. 

Es wurde bereits oben ein Fall von Try de erwähnt, in welchem 
zu einer bestehenden Facialislähmung Zoster der Stirngegend hinzutrat. 
So verhältnissmässig oft aber auch Zoster occipito-collaris der Facialis­
paralyse vorausgegangen ist, so selten scheint dieselbe nach Zoster fron­
talis oder ophthalmicus nachzufolgen. In dem einzigen von Let u ll e 
1882 beschriebenen Falle dieser Art trat zu einem schweren gangränösen 
Zoster ophthalmicus und frontalis mit Oedem der Kopfhaut und Wange 
n_ach dem Rückgange der schwersten Erscheinungen nach drei Wochen 
eme gleichseitige Facialisparese mit Sensibilitätsstörunaen des Gesichtes 
h~nzu. Der Autor hält aber eine zufällige Erkältungslähbmung des Facialis 
mcht für ausgeschlossen. Diese Annahme ist nicht aanz unwahrschein­
lich, weil die Erfahrung gelehrt hat, dass schwer: Fälle von Zoster 
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ophthalmicus viel häufiger mit Lähmungen von Augenmuskelnerven 
einhergehen (vgl. Bernhardt, a. a. 0. II, S. 269). Vorzüglich Oculo­
motoriuslähmung, nächstdem auch Abducenslähmung ist neben Zoster 
ophthalmicus beobachtet worden. Trochlearislähmung hat E. L esse r 
(1894) in einem Falle 14 Tage nach dem Beginn eines Zoster frontalis 
a.uftreten sehen. In Betreff der Pathogenese der Combination des Zoster 
ophthalmicus mit Neuritis der Augenmuskelnerven macht Lesser darauf 
aufmerksam, dass nur zwischen dem Oculomotorius und dem Trigeminus 
eine Verbindung durch die in das Ganglion ciliare ziehenden Fasern vor­
handen ist. Da aber zwischen dem ersten Ast des Trigeminus und den 
Nn. trochlearis und abducens Anastomosen nicht bestehen, so bliebe bei 
einer complicirenden Paralyse dieser Nerven nichts übrig, als anzunehmen, 
dass der neuriti sehe Process direct von dem einen auf den anderen Nerven 
übergriffe, was am leichtesten in der Strecke zwischen dem Sinus caver­
nosus und der Fissura orbitalis superior geschehen könne, in welcher alle 
vi er Nerven in unmittelbarer Nachbarschaft verlaufen. 

Aus den soeben mitgetheilten klinischen Erfahrungen, zusammen­
gehalten mit den Ergebnissen der pathologisch- anatomischen Unter­
suchungen, muss der Schluss gezogen werden, dass der Herpes zoster 
ein neuritisches Symptom sein kann, nicht nur nach Nerventrauma, son­
dern auch bei Mononeuritis aus innerer Ursache. Wie dieses Symptom 
z.u Stande kommt, ob durch directe Fortsetzung der Entzündung von den 
Nervenendigungen auf die Haut (Dubler) oder durch den Fortfall ge­
wisser für die Ernährung der betreffenden Hautpartien nothwendiger 
Nervenimpulse mit nachfolgender Gangrän (Lesser), oder lediglich durch 
vasomotorische Störungen, und zwar durch Reizung gefässerweiternder 
Nerven und dadurch bedingte Entzündungsprocesse der Haut (v. Reck­
linghausen, Ebstein, Kaposi), alle diese verschiedenen Theorien zu 
erörtern, ist hier nicht die Stelle. Beiläufig kommen diese verschiedenen 
Theorien in fast gleicher Weise in Betracht, mag man den Ausgangs­
punkt der Hauterkrankung in den Spinalganglien suchen oder eine peri­
pherische (neuritische) Entstehung anerkennen. Nur das mag aber aus­
drücklich hervorgehoben werden, dass, wenn man als Herpes zoster eine 
acute, in Gruppen auftretende Bläscheneruption in der anatomischen Ver­
breitung der cutanen Nerven bezeichnet, an der völligen klinischen Iden­
tität der soeben besprochenen Herpesformen mit dem sogenannten typi­
schen (infectiösen) Herpes zoster zu zweifeln, keinerlei Grund vorliegt. 
Es scheint daher etwas gezwungen, wenn Ba bin ski den Zoster auf 
Grund örtlicher Neuritis als zosteriforme Eruption von dem echten Herpes 
zoster abtrennen will der als Infectionskrankheit zu betrachten wäre. 

' Allerdings nimmt er aber für diese auch an, dass die Nerven aller Wahr-
scheinlichkeit nach die Vermittler zwischen der Infection und der Haut-

R c m n k und F In tn u, Neuritis und Polyneuritis. I. 10 
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eruption wären, indem die Infe~tions~rreger sich in h~st~nu~ten Nerven­
zweigen localisirten und durch ehe Re1z1mgen, welche s1e m 1hnen hervor­
rufen zu den Veränderungen der Integumente Anlass geben. Man 
beob~chtet doch aber auch sonst, dass neuritisehe Symptome in gleicher 
Weise aus äusserer und innerer Ursache auftreten. vVenn aber Ebstein 
sich zu der Annahme einer neuritiseben Pathogenese des auf lnfection 
oder Autointoxication beruhenden Herpes zoster nicht verstehen will, weil 
er nach Ivliesmuschelvergiftung zweier Brüder bei dem einen einen Zoster 
thoracicus, bei dem anderen eine Urticaria (also eine vasomotorische Neu­
rose) beobachtete, so ist dem entgegenzuhalten, . dass. auch sonst bei ver­
schiedenen Individuen dieselben toxischen Schädlichkelten auf verschiedene 
Theile des Nervensystems deletär wirken können, ohne dass wir im Stande 
sind, den Grund dafür herauszufinden. 

Immerhin muss es eine ga.nz besondere Form der Neuritis sein, 
welche zu Zoster führt, weil derselbe doch nur verhältnissmässig selten 
nach den mitgetheilten Beispielen als Begleiterscheinung ein er Mono­
neuritis vorzukommen scheint. Auch wegen der begleitenden Schmerzen 
ist es wahrscheinlich, dass perineuritische und interstitielle neuritisehe 
Processe mehr zu Zaster disponiren als parenchymatöse. So erklärt es 
sich, dass Zaster fast nur bei l\iononeuritis vorkommt, bei welcher inter­
stitielle Processe häufiger sind. Wenn Leu cl e t 1865 nach Kohlenoxyd­
vergiftung eine Zastereruption an der unteren Hälfte der Volarseite des 
Vorderarmes auf geröthetem Grunde neben Lähmung der Streckmuskeln 
der drei letzten Finger beobachtete und im Ischiadicusgebiete Hautröthe 
mit herpetischen Hauteruptionen beschrieb, so handelte es sich auch um 
die Combination mit Mononeuritis bei einer Vergiftung, bei welcher auch 
andere Hauterkrankungen (Pemphigus) vorkommen. Bei acuter Polyneu­
ritis scheint Zoster nur häufiger nach Arsenikvergiftung vorzukommen, 
wo er auch als isolirtes Symptom selbst nach medicamentösem Gebrauch 
mehrfach beobachtet ist. 

Sonst sind Zastereruptionen weder der acuten infectiösen noch der 
toxischen acuten oder chronischen Polyneuritis eigenthümlich, auch nicht 
der Neurotabes peripherica, wo man Zoster nach der grossen Betheiligung 
der Hautnerven erwarten sollte. Nur Brissaud (1891) beschrieb in einem 
Falle von Neurotabes alcoholica mit vorzuO'sweiser La"hmun()' des linken 
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Cruralisgebietes einen in einem Schmerzanfall hinzuO'etretenen Zoster 
. 0 

1m Bereiche des ersten Lendennerven derselben Seite. Natürlich hat 
man auch sonst in letzter Zeit auf das Vorkommen von Zoster bei 
denj_enigen Affectionen geachtet, bei welchen peripherische Neuritis ana­
to~Isch nachgewiesen ist. So hat Vergely 1891 aus der Literatur 
drel Fälle von Zoster bei Diabetikern aufgefunden und selbst einen Fall 
von Zoster frontaUs und einen zweiten im Bereiche der Kreuz- und 
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Gesässgegencl bei Diabetes mellitus mitgetheilt. In einem Falle von Tabes 
dorsalis hat A. Westphal 1896 ausgedehnten Zoster im Bereiche sämmt­
licher Nerven einer Seite demonstrirt, welche aus dem Plexus sacralis 
hervorgehen, und ausserdem noch im Gebiete der Nn. cutanei clunium 
superiores des Plexus lumbalis. Es scheint aber, als wenn solche seltene 
Ausnahmefälle eher die Regel bestätigen, dass der Zoste.r ein unO'ewöhn-o 
liches Symptom bei Polyneuritis und denjenigen Affectionen ist, welche 
mit Haut nervendegenerationen häufig einhergehen. Wir werden deshalb 
auch wenig Veranlassung haben, später auf den deswegen hier etwas 
eingehender abgehandelten neuritischen Herpes zoster zurückzukommen. 

Das " lUal perforant" als neuritisches Symptom. 

Seitdem N ela ton 1852 die Besonderheit dieser Geschwürsform her­
vorhob, haben die als Mal p erforan t du pie d bezeichneten, an der 
Fusssohle auftretenden, schwer heilenden und oft recidivirenden Geschwüre 
zu vielfachen Meinungsverschiedenheiten über ihre Entstehung und zu 
einer grossen Literatur Anlass gegeben. In den typischen Fällen ent­
wickelt sich an einem der drei Stützpunkte des Fnsses, und zwar am 
häufigsten am Ballen der grossen Zehe über dem Köpfchen des ersten 
Mittelfusslmochens, nächstdem am Ballen der kleinen Zehe oder an der 
F erse inmitten einer schwielig verdickten Hautstelle ein meist kreisrundes 
Geschwür mit callösen und unterminirten Rändern, welches unbeachtet, 
was bei der bestehenden Gefühllosigkeit häufig ist, allmälig in die Tiefe 
greift, zur Eröffnung der Sehnenscheiden, Nekrose der Sehnen, Eröffnung 
der Metacarpophalangealgelenke oder Fussgelenke führt und dann schliess­
lich die Exarticulation der betreffenden Zehe oder selbst die Absetzung 
des Fusses erfordern kann. Bei den nothwendigen Operationen ist häufig 
die früher irrthümlich als besonderer Stoicismus der Kranken gedeutete 
Unempfindlichkeit aufgefallen. Es ist hier nicht die Stelle, auf die vielen 
Contraversen und zunächst von französischen Autoren aufgestellten, von 
H. Fisch er und P. v. Bruns 1875 aufgezählten älteren Theorien über 
diese Geschwürsform einzugehen. Seitdem aber Duplay und Mora t 1873 
in einer grundlegenden Arbeit den anatomischen Nachweis geführt haben, 
dass die als Mal perforant bezeichnete ulceröse Affection mit neuritiseher 
Degeneration der zuführenden Nerven verknüpft ist, und die klinischen 
Gründe entwickelt haben, dass diese Nervendegeneration von Erkt·an­
kungen des Rückenmarkes, der Spinalganglien und der Nervenstämme 
abhängig zu machen sind, wird von der Mehrzahl der Chirurgen die 
neuroparalytische Natur des Geschwürs angenommen. Indessen hat es 
auch neuerdings an Widerspruch nicht gefehlt, sei es, dass die Besonder­
heit dieser Druckgeschwüre überhaupt bestritten, oder bei Anerkennung 
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ihrer Sonderstellung die in der Nähe der Geschwüre gefundene Endarte­
ritis obliterans als ihr causales Moment angeschuldigt wurde (Englisch 
1879 Bothiezat 1892). Es ist schon im pathologisch-anatomischen Theil 
s. 41, gesagt worden, dass aus dem Leichenb ef~nd sich in der That nicht 
entscheiden lässt, ob die Nervendegaueration pnmär der Ulceration vorauf­
geht und sie veranlasst, oder umgekehrt durch letztere erst herbeigeführt 
worden ist. Daher werden hier die klinischen Erfahrungen über die Be­
dingungen zu berücksichtigen sein, unter welchen Mal perforant beob­
achtet wird. Nach diesen ist dann ein Urtheil zu fällen, wie weit man 
berechtigt ist, das Mal perforant als ein neuritisches Symptom zu be-

trachten. 
Ein relativ grosses Contingent von Fällen von :Mal perforant liefern 

veraltete Varletzungen de s N. ischiadicu s oder d es N. tibia li s, 
wenn die durch dieselben bewirkte Anästhesie der Fusssohle bestahen 
bleibt. Solche Fälle kommen mehr dem Chirurgen als dem inneren Arzt 
zur Beobachtung. Es sind meist abgelaufene schwere Verwundungen, 
welche nicht an und für sich, sondern erst dann den indirecten Anlass 
zur Geschwürsbildung geben, wenn sonst geringfügige äussere Schädlich­
keiten, wie Stiefeldruck bei vielem Gehen, leichter Frost oder eine ge­
wisse Vernachlässigung binzukommeiL Schon Rombarg sah bai einer 
Frau, welcher Dieffenbach 1836 ein schm erzhaftes grosses, von R. Re­
mak anatomisch untersuchtes Neurom cl es I schiadicus in der Mitte des 
Oberschenkels exstirpirt hatte, neben completer Lähmung und Anästhesie 
zwar frühzeitig eine exulcerirte Stelle an der Ferse auftreten, aber ers t 
nach drei Jahren an der ohne Krücke gehanden P erson eine grössere 
Ulceration am äusseren Fussrande, aus welcher von Zeit zu Zeit nekro­
tische Knochenstückehen ausgestossen wurden. In einem Falle von 
Duplay und Morat wurden drei Monate nach einer Schussverletzung 
der Gesässgegend die beiden ersten Zehen unempfindlich gefunden. Nach 
weiteren sechs Monaten traten Ulcerationen an der Plantarfläche der 
grossen Zehe auf, nachdem Druck eines durch die Stiefelsohle durchge­
lJohrten Nagels eine geringe Verletzung bewirkt hatta. In einem zweiten 
Falle nach Schuss durch den Oberschenkel trat schon nach 14 Tagen 
Ulcus perforans am Ballen der grossen Zehe, dann ein zweites am äusseren 
Fussrande auf, da der Fuss auf dem Schlachtfelde leicht erfroren war. 
Von H. Fischer wurde nach einer Kreissägeverletzung des Ischiadicus 
am Oberschenkel erst nach sieben Jahren Mal perforant der grossen Zehe 
l)eobachtet. In einem von Sonnenburg beschriebenen Falle eines 42jäh­
rigen Dienstmädchens trat Mal perforant der Ferse auf nachdem eine 
Anästhesie der Sohle schon seit dem 14. Lebensjahre' nach einer alll 

unteren Rande des Gastrocnemius erlittenen Schnittwunde bestanden hatte. 
Es braucht aber auch gar keine schwere äussere Verwundung voraus-
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gegangen zu sein. Von grossem Interesse ist die Beobachtung von Bar­
b i er (1884) einer durch Aetherinjection erworbenen Neuritis des 
Ischiadicus eines Mechanikers. Bei der schlaffen Unterschenkellähmun()' 
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mit Anästhesie am äusseren und unteren Theil des Unterschenkels und 
am Fusse musste er sein Handwerk aufgeben und wurde Hausirer. Bald 
bemerkte er an der Innenseite der Ferse ein kleines Geschwür, welches 
trich terförmig in die Tiefe ging und schwielige Ränder bekam. Bei ent­
sprechender Pflege und Behandlung heilte nicht nur das Geschwür, son­
dern gingen auch die Lähmungserscheinungen zurück. Auch dislocirte 
Kno ch e n könn en eine so schwere Insultation des Ischiadicus oder Tibialis 
bewirkt haben, dass nach Jahren noch Mal perforant auftritt. So war 
es bei einem 13jährigen Patienten von H. Fischer mit Mal perforant 
nach einer Läsion, welche der Ischiadicus durch eine irreponirte Hüft­
gelenksluxation im zweiten Lebensjahre erlitten hatte. Ein anderer seiner 
Fälle betraf eine mit Dislocation vor zwei Jahren verheilte Unterschenkel­
fractur. Auch in Folge einer durch den Druck einer langsam wachsenden 
Geschwulst auf den Ischiadicus oder seine Plexusstränge entstandenen 
Anästhesie der Sohle kann es zu Mal perforant kommen. In einem vo11 
Dupla y und :M:orat obducirten Falle einer seit 12 Jahren unter den 
Erscheinungeil einer Ischias kranken Frau hatte eine vom Kreuzbein aus­
gehende Hyclatidencyste den Ischiadicus erdrückt. 

Diese Beispiele beweisen, dass bei Anästhesie der betreffenden Ab­
schnitte der Fusssoll'le in Folge langdauernder Leitungsunterbrechung des 
Ischiaclicus oder N. tibialis dann Mal perforant auftritt, wenn irgend eine 
bei Gesunden gleicbgiltige äussere Schädlichkeit (wiederbolter Druck, 
Frost u. s. w.) hinzukommt. Es ist wohl nicht zu bezweifeln, dass in 
solchen Fällen auch nach hochgelegener Verletzung die distalen sensiblen 
Bahnen gänzlich degenerirt sind. Da die Aushilfe einer Goilateralinner­
vation im Ischiadicusgebiete nicht eintritt (vgl. oben S. 113), so kann die 
Anästhesie der Haut und der unter ihr liegenden Gewebe ausreichen, 
um eine fortschreitende Ulceration bei äusserer Insultation zu erklären. 
Ob es nothwendirr ist in solchen Fällen noch einen Ausfall oder eine 

0 ' 
Erkrankung besonderer trophischer Nerven und eine erst dadurch be-
wirkte verminderte Widerstandsfähigkeit der Gewebe anzunehmen, muss 
clahingestellt bleibeiL Immerhin ist der indirecte Zusammenhang der 
Geschwürsbildmw mit der traumatischen Nervendegeneration unabweisbar, 
und also auch b:i der etwas schwankenden Begriffsbestimmung der Neu­
ritis nach Nervenverletzung (vgl. oben S. 83) das Mal perforant als neu­

ritisches Symptom hier anzuerkennen. 
Nach diesen Erfahrungen wäre nun zu erwarten, dass auch bei 

mononeuritiseher Erkrankung des Ischiadicus oder stärkerer Betheiligung 
desselben bei der Polyneuritis unter denselben äusseren Bedingungen 
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auch nach em1ger Zeit Mal perforant vorkommen sollte. Es wird dies 
aber nur ganz ausnahmsweise und bei besonderen Formen der Neuritis 
beobachtet, wahrscheinlich deswegen, weil in der Regel nicht eine dazu 
aenüaend intensive und andauernde Leitungsunterbrechung sensibler oder 
~rophischer Nervenbahnen besteht. Nur die Lepra und der Diabetes 
melli tus scheinen wesentlich in Betracht zu kommeiL 

Die lepröse Neuritis, welche auch anderweitig Pemphigusbildungen 
und neuroparalytische Mutilationen bewirkt, kann , wenn sie im Ischia­
dicus localisirt ist, dem Mal perforant analoge Geschwüre der Fusssohle 
verschulden. P. v. Bruns hat 1875 als Mal perforant auf Grund von 
lepröser Neuritis Fälle von Nelaton (1852), Ri ebet (1859), v. Adel­
mann (1869), Estlander (1871) , Poncet (1872) an gesprochen. Die 
Fälle sind gewöhnlich durch ihren hartnäckigen Verlauf und die tief­
greifenden Zerstörungen charakterisirt. Kaum jemals dürften sie aber das 
einzige Symptom einer Lepra anaesthetica sein. Es war deswegen sicher 
verfehlt, dass Estlander das Mal perforant überhaupt als mildere Form 
einer abgeschwächten Lepra auffassen wollte. Wenn man aus dem Fehlen 
neuerer Mittheilungen hierüber schliessen darf, scheint es vielmehr, als 
wenn Mal perforant des Fusses als einziges Krankheitssymptom auf Grund 
von Lepra nicht vorkommt und nur eine gelegentliche Erscheinung dieser 
vielgestaltigen Krankheit ist (Tuffier und Chipault 1891). 

Eine chronische Erkrankung, bei welcher :Nial perforant vielfaeh von 
Puel (1875), Clement (1881), Kirmisson (1885), Auche (1890), 
Dejerine (1891), Davies Pryce (1893) u. A. beobachtet wurde, ist der 
Diabetes mellitus. Es scheint sich dabei nicht um hochgradige Sen­
sibilitätsstörungen der Fusssohle zu handeln. Schon im pathologisch­
anatomischen Theile S. 63 wurde erwähnt, dass bei Diabetes neuritisehe 
Alterationen der Hautnerven und N ervenstämme, besonders der Unter­
extremitäten mehrfach constatirt wurden. Nachdem bereits Kirmisson 
wegen der Coincidenz des Mal perforant mit dem Fehlen des Knie­
phänomens in einem Falle von Diabetes die neuritisehe Entstehung beider 
Symptome angenommen hatte, hat Davies Pryce 1893 besonders starke 
Veränderungen im N. tibialis und Arteriosclerose im Gebiete der Arteria 
tibialis postica neben Mal perforant bei Diabetes gefunden. Man könnte 
d~rnach vielleicht eine unmittelbare Abhängigkeit des Mal perforant von 
d1eser diabetischen Neuritis annehmen. Aber andererseits ist zu erwägen, 
dass der Diabetes überhaupt, wahrscheinlich in Folge der veränderten 
Säftemischung, eine verminderte Resistenz der Gewebe O'egenüber irgend 
welcher Irrfeetion zu bewirken scheint, wie sie sich in d:m Auftreten von 
Furunkeln, Carbunkeln, Gangrän u. s. w. äussert. Mindestens wäre es 
a~ffallig, dass nur die diabetische Neuritis ein Mal perforant herbeiführt, 
mcht aber andere, nicht minder chronische Formen der Polyneuritis oder 
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Neurotabes peripherica, bei denen dies jedenfalls nur ganz ausnahms­
weise vorkommt. Obgleich nämlich z. B. Sonnenburg bei einem Alkoho­
liker Mal perforant bei Anästhesie der Fusssohle beobachtete, so scheinen 
Fälle von Alkoholneuritis mit Mal perforant nicht mitgetheilt zu sein, 
wenn auch die Möglichkeit dieses Vorkommens durchaus nicht bestritten 
werden soll. 

Uebrigens hat schon Michaud 1876 gegen die allzu grosseBedeu­
tung der auch von ihm constatirten Nervendegeneration der Goilateral­
äste des Fnsses bei Mal perforant angeführt, dass er sie auch bei Leichen 
ohne Mal perforant gefunden hat. Dagegen haben allerdings Pitres und 
Vailla rd 1885 geltend gemacht, dass nach ihren Erfahrungen diese 
Nervendegenerationen nur vorkommen in Fällen, in welchen Schwielen 
und Hühneraugen der Sohlenhaut und Difformitäten der Nägel bestehen. 
Sie sollen aber fehlen bei normalen Füssen, namentlich jugendlicher Per­
sonen. Ihre eigenen Obductionsbefunde über Mal perforant betrafen aber 
eine 50jährige, auf der Strasse bewusstlos gefundene, und eine 77jährige 
Frau mit Insufficienz der Mitralis, bei welchen allerdings hochgradige 
Nervendegeneration bis in die Nervenstämme hinauf gefunden wurde. 
Da es sich aber um ältere Leute handelt (vgl. S. 64 und 87) und die 
Autoren selbst den Mangel von klinischen Erscheinungen an den Ober­
extremitäten in ihrem zweiten Falle bei erheblichen anatomischen Nerven­
clegenerationen auch an diesen constatiren, und ausserclem über das 
Rückenmark nichts vermerkt ist, so darf nicht verschwiegen werden, dass 
eine feste Beziehung des Mal perforant zu polyneuritiseher Erkrankung 
weder klinisch noch anatomisch sichergestellt worden ist, wenn es auch 
rünigermassen wahrscheinlich bleibt, dass ein gewisser Zusammenhang 
besteht. 

Aehnliche Ueberlegungen kommen für das bei Tabes nicht selten 
vorkommende Mal perforant in Betracht, welches hier vorzüglich in den 
Zehenballen auftritt. Schon Duplay und Morat haben 1875 Mal per­
foran t in einem vorgeschrittenen Falle von locomotorischer Ataxie be­
schrieben und in anderen Fällen die blitzartigen Schmerzen und den un­
sicheren Gang beiläufig erwähnt. Später ist durch Hano t, B ernhard t, 
Ball und Thibierge (1881), Pitres und Vaillard (1883), Suckling 
(1885), Hinze (1886), J. Veis (1893) u. A. das relativ häufige Vorkommen 
von Mal perforant neben Tabes nachgewiesen worden. Besonders Ball 
und T h i b i er 0" e und Sou th a m haben gezeigt, dass Mal perforan t in 
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einer frühen Periode vor anderweitigen flagranten Symptomen auftreten 
kann. Tuffier und Chipault haben unter 100 Fällen von Tabes 7 mal 
Mal perforant gefunden. Ich kann das nicht allzu seltene Vorkommen 
von :Mal perforant bei Tabes dorsalis aus eigener Erfahrung bestätigen. 
Dabei überstiegen clie Hautsensibilitätsstörungen der Fusssohlen auch in 
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der Umgebung des Mal perforant nicht das l\1aass der auch sonst 
gewöhnlichen (Yerlangsamung der Schmer~empfindung, vermindertes 
und erschöpfbares Druckgefühl u. s. w.). :Mrtunter geben auch opera­
tive Zehendefecte aus früheren Krankheitsperioden den anamnestischen 
Ausweis. 

Im pathologisch-anatomischen Theile S. G7 ist bereits gelegentlich 
der Darstellung der bei Tabes mehrfach gefundenen neuritiseilen Altera­
tionen erwähnt worden, dass besonders von Pi tres und Vaillard 188G 
auch das Mal perforant bei Tabes in ein Abhängigkeitsverhältniss von 
der aefundenen Deaeneration der zuführenden Nerven gebracht worden 
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ist. Sie nahmen an, dass die peripherische Nervendegeneration keine 
Rolle spielt für die regelmässigen Erscheinungen der Tabes, dagegen für 
die inconstanten, dieselben begleitenden trophischen Störungen, und unter 
ihnen auch für das Mal perforant. Gegen diese Auffassung spricht aber 
eine Beobachtung von J,offroy und Achard, welclle all erdings nicht ein 
Mal perforant der Fusssohle, sondern eine Gangrän der Dorsalseite des 
ersten Phala.ngealgelenkes der grossen Zehe bei ein em vorgeschrittenen 
Falle von Tabes mit Flexionscontractur der Zehen betraf. Hier ergab 
die histologische Untersuchung zwar eine Degeneration der Collateraläste 
der grossen Zehe; dieselbe Veränderung fand sich aber in viel stärkerer 
Entwicklung an der dritten, in Bezug auf Haut und N a.gel ganz gesunden 
Zehe. J offro y und A eh ard wollen zwar der peripherischen Neuritis 
hier nicht jede Bedeutung für die Entstehung der Ulceration absprechen, 
glauben aber, dass dieselbe jedenfalls nur eine secundäre Rolle spielt und 
die Ernährungsstörungen wesentlich von der centralen Erkrankung ab­
hängen. 

Für das Mal perforant des Fusses ist schon deswegen diese An­
nahme sehr wahrscheinlich, weil es auch bei anderweitiaen sehr chro-o 

nischen Spinalerkrankungen beobachtet ist, welche trotz vorhandener 
Sensibilitätsstörungen der Fusssohlen eine Locomotion gestatten. Es gilt 
dies von Fällen von Syringomyelie (Brunzlow, Bruhl, Tuffier und 
Chipault, H. Ury) und überlebenden Fällen von Spina bifida meist 
mit Pes varus (Ogston 1876, Brausewetter 1891). 

An diese Auseinandersetzungen mag noch die praktische Bemer­
k~ng geknüpft werden, dass ein Mal perforant des Fusses, für welches 
eme peripherische traumatische Ursache nicht nachweisbar ist, zunächst 
auf Tabes oder Diabetes hinweist. Ob in diesen beiden A:ffectionen die 
neuritis~hen Alterationen für die Entstehung des Mal perforant eine 
wesentliche Rolle spielen, ist zweifelhaft. Vielmehr wird, wenn bei Mal 
perforant ·die Differentialdiagnose zwischen Tabes und Neurotabes peri­
~herica in Betracht kommt, dasselbe nach den bisher vorliegenden Er­
fahrungen mehr für erstere ins Gewicht fallen. 
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Schliesslich ist das vorhin in Aussicht genommene End­
urtheil dahin abzugeben, dass das Mal perforant des Fusses 
zwar ein neuritisches Symptom sein kann, dass es aber nichts­
destoweniger nur ganz ausnahmsweise ein Symptom einer kli­
nisch en M ononeuritis des Ischiadicus und noch viel seltener 
e. in er Polyneuritis ist. 

Als Mal perforant palmaire hat Peraire 1886 die aus der 
Literatur von ihm gesammelten neuroparalytischen Verschwärungen we­
sentlich der Finger beschrieben, ohne dass von einer dem Mal perforant 
des Fusses analogen charakteristischen Localisation der Processe die Rede 
ist. Soweit es nicht Ulcerationen nach schweren Nervenverletzungen sind, 
dürfte es sich bei den von dem Autor der Tabes oder der Morvan'schen 
Krankheit zugeschriebenen Fällen um Syringomyelie, vielleicht auch 
einige Male um Lepra gehandelt habeiL Nicht eine dieser Beobachtungen 
kann sicher in dem Sinne verwerthet werden, dass auf Grund idiopathi­
scher Neuritis von Armnervenstämmen ein :M:al perforant der Hand 
auftritt. 

Auch ein von Helhing 1889 beschriebenerFall "vonperforirenden 
Hautgeschwüren in Folge von Neuritis" kann trotz des anatomischen 
Nachweises einer leichten interstitiellen Neuritis der drei Armnerveu­
stämme des amputirten Armes nicht als primäre Neuritis anerkannt 
werden. Der mit Anschwellung des Armes einsetzende 15jährige Ver­
lauf von vielfach recidivirenden und wieder abheilenden Geschwüren mit 
schliesslich eitriger Ellenbogenentzündung bei völliger Schmerzlosigkeit 
derselben und hochgradigen Sensibilitätsstörungen des Armes lässt eine 
Syringomyelie vermuthen, von welcher die constatirten neuritischen Alte­
rationen abhängen können. 

Der Decubitns als neuritisches Symptom. 

Nachdem Sam uel 1860 auf die Besonderheiten des bei Gehirn- und 
Hückenmarkserkrankuno·en mitunter sehr acut auftretenden Druckbrandes 
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der Haut durch Aufliegen die Aufmerksamkeit gelenkt hatte, sind durch 
Charcot 1868 und 1872 die klinischen Charaktere und die für die ver­
schiedenen A:ffectionen pa thognomonischen Localisationen des D e c u b i tu s 
a c u tu s festgestellt worden. 

Es bilden sich bald nach dem Beginne der zu Grunde liegenden 
Cerebral- oder Spinala:ffection nach einigen Tagen oder selbst nach Stunden 
auf einzelnen Stellen der Haut erythematöse Flecke, am folgenden oder 
nächsten Tao-e innerhalb derselben Blasen mit farblosem, trübem oder 

b 

rothbraunem Inhalt welche alsbald eintrocknen oder sich ablösen. Nach-
' her tritt innerhalb einer mitunter blutigen Infiltration der blossliegenden 
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Haut und. des Unterhautzellgewebes erst oberflächliche, dann immer tiefere 
in schwarzer Verfärbung sich ä.ussernde Mortification ein, welche immet: 
weitere Zerstörungen setzt und eine QueUe putrider Infection wird. Nur 
in seltenen Fällen günstigen Ablaufes der ursächlichen N ervenaffection 
kommt es zur Dema.rcation und Ausheilung. 

Dieser Decubitus tritt nun bei Cerebra!- und Spinalaffectionen an 
verschiedenen Stellen auf. 

Nach schweren, gewöhnlich tödtlichen Gehirnapoplexien (Blutungen 
und Erweichungen) bildet er sich nicht an der Kreuzbeingegend, sondern 
meist einseitig in der Mitte der Gesässgegend der gelähmten Körperseite, 
so dass er 4-5 cm von der medianen Zwischenfurche der beiden Gesäss­
hälften entfernt bleibt. Weder der Druck durch die Lage, noch die In­
filtration mit Urin u. s. w. können nach Charcot verantwortlich gemacht 
werden, da der Decubitus in dieser gesetzmässigen Localisation auch 
eintritt bei Ausschaltung dieser Momente, durch veränderte Lage u. s. w. 
Da der Decubitus durch neuroparalytischE' Hyperämie nicht erklärt werden 
könnte, so sei eine Reizung gewisser Gehirntheile wahrscheinlich, welche 
im gesunden Zustande einen mehr oder minder directen Einfluss auf die 
Ernährung der Haut hätten. 

Der acute Decubitus bei Rückenmarkserkrankung hat dagegen seinen 
charakteristischen Sitz an der Kreuzbeingegend, führt hier zu den schwersten 
Ulcerationen bis auf den Knochen und weiter. Er kann aber auch, z. B. 
bei Seitenlage, an der Trochantergegend, an den Fersen und an der 
Innenseite der Kniee auftreten. 

Von besonderem Interesse ist, dass bei Halbseitenläsion des Rücken­
markes (Brown-Sequard'sche Lähmung) der Decubitus halbseitig an 
der der Läsion entgegengesetzten anästhetischen Seite am Kreuzbein bis 
zur Mittellinie und an dem anstossenden Theil des Gesässes sich ent­
wickelt, während die vasomotorische Lähmung an der gleichseitigen ge­
lähmten und hyperästhetischen Seite beobachtet wird. Beiläufig will ich 
erwähnen, dass ich einige Male bei Halbseitenläsion diese vorwiegend 
halbseitige Localisation des Decubitus bestätigen konnte und auch in 
klinischen Fällen von Myelitis transversa eine.n entsprechenden Beginn 
des Sacraldecubitus beobachtet habe, wenn sie zunächst mit Halbseiten­
läsionssymptomen einsetzten. Auch den spinalen Decubitus wollte Charcot 
nicht von dem Ausfall von Rückenmarkscentren, sondern von einer Reizung 
der centralen oder hinteren Abschnitte der arauen Substanz abhängig 
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machen, besonders auch deswegen, weil bei Erkrankungen der vorderen 
~~·auen Substanz Decubitus nicht auftritt, so nicht bei der spinalen Kinder­
lahmung und den atrophischen Spinallähmungen der Erwachsenen. Da 
der D b"t b · · ·t· · ecu 1 us esonders bm Verletzungen oder bm transversaler Myeb 18 

des Cervical- und oberen Dorsaltheiles des Rückenmarkes auftritt, 80 
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glaubte C_harc_ot, dass an die von Samuel angenommene Entstehung 
durch penphensche Nervenerkrankungen nicht wohl zu denken wäre. In­
dessen wollte er den Decubitus auf peripherischer Basis nicht O"anz aus­
schliessen, führt vielmehr einen Fall einer Frau an, in wel~hem ein 
enormer Tumor des Beckens die Wurzeln des Cruralis und Ischiadicus 
comprimirt hatte. Eines Morgens hatte sich ein Decubitus in der Nachbar­
schaft cle.r Kreuzgegend und an der Innenseite des Knies der kranken 
Seite entwickelt. Auf Grund eines Falles von Schussverletzung der Cauda 
equina hält Charcot es auch für wahrscheinlich, dass auch Erkrankuno-
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derselben Decubitus hervorrufen könne. Dass in der That progressiver 
tiefgreifender Sacraldecubitus auf Grund einer Erkrankung der Cauda 
equina vorkommt, habe ich selbst 1874 in einem von C. Westphal be­
schriebenen Falle beobachtet, in welchem Dura und Pia und die Nerven­
wurzeln des Plexus puclendalis innerhalb des Sacralcanales in einer den­
selben ausfüllenden gummösen Masse aufgegangen wareiL 

Nicht aber wegen dieser ganz ausnahmsweisen Entstehung eines 
Decubitus aus einer fortgeleiteten neuritischen Erkrankung der Sacral­
nerven haben wir uns hier mit den Beziehungen des Decubitus zur Neu­
ritis zu befassen, sondern weil, wie im pathologisch-anatomischen Theile, 
S. 40, nachzulesen ist, bei Decubitus aus sehr verschiedener .A.etiologie 
ausgedehnte parenchymatöse Neuritis der zu der betreffenden Hautregion 
verlaufenden Hautnerven mehrfach anatomisch constatirt wurde. Von 
D ej er in e und Leloir wurde 1881 und 1882 bei Decubitus nach schwerem 
Gelenkrheumatismus, bei vorgeschrittener Tabes, bei Hemiplegie, bei 
einer unter dem Bilde einer amyotrophischen Lateralseierose verlaufeneu 
multiplen Sclerose ausnahmslos der neuritisehe Befund festgestellt. Nament­
lich in dem letzterwähnten Falle wird eine hochgradige Neuritis in der 
Umgebung eines über der Crista ilei erst in der Entwicklung begriffenen 
Decubitus in dem Sinne verwerthet, dass es nicht möglich wäre, dass die 
Neuritis erst secundär zur Hautveränderung hinzugetreten ist. Unter Hin­
weis auf analoo-e neuritisehe Befunde von Leloir bei Lepra, Zoster, Mal 
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perforant, Pemphigus, Vitiligo, Ichthyosis, pellagrösem Exanthem glauben 
Dejerine und Leloir annehmen zu sollen, dass die Nervendegeneration 
und der von ihr auso-ehende Decubitus wesentlich zu Stande kommt durch 
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das Aufhören eines in der Norm vom Centralnervensystem ausgeübten 
trophischen Einflusses. Der äussere Druck soll nur den .Anlass geben. 
Das rein Hypothetische dieser Erklärung liegt auf der Hand. Es ist aber 
schliesslich eine ähnliche Auffassung, wie sie für die Pathogenese der 
spinalen Amyotrophien längst geläufig ist. Wenn man zulässt, dass eine 
Erkrankung der motorischen Ganglien der vorderen grauen Substanz am 
distalen Ende des motorischen Neurons erster Ordnung Nerven- und 
Muskeldegeneration verschuldet, so könnte man nicht ohne Weiteres es 
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abweisen, dass Erkrankungen der in der hinteren grauen Substanz anzu­
nehmenden vasomotorischen und trophischen Centren auch degenerative 
Veränderungen der Hautnerven und des in seiner Ernährung von ihnen ab­
hängigen Hautbezirkes hervorrufen können, wenn nicht das Spinalganglion 
als Teleneuron eingeschaltet wäre. Fitre s und Vaillarcl haben 188g 
in drei Fällen von cerebraler Hemiplegie die neuritiseben Befunde in der 
Nähe des einseitigen oder auch doppelseitigen Decnbitus der Gesäss­
gegend a.natomisch bestätigt. Einer dieser Fälle _war schon sechs Tage 
nach dem Insult und drei Tage nach der Entwicklung des Decubitus 
tödtlich verlaufen. Sie betone.n die grosse Schnelligkeit, mit welcher sich 
die N ervenclegeneration hier im Gegensatze zur vVall e r 'sehen entwickelt. 
\Vährend wir für andere Formen der Gangrän noch die Möglichkeit zu 
erörtern haben werden, dass erst eine Arterioselerose das Mittelglied 
zwischen der Nervendegeneration und der Gangrän bilden kann, muss 
man bei der Schnelligkeit der Entwicklung hier wohl von dieser Erklärung 
absehen und einen directen Zusammenhang zwischen der Centra.lerkran­
kung einerseits, der neuritiseben Alteration und der von ihnen abhiingigen 
Gangrän andererseits für möglich halteiL Dann gehört aber nach der 
Begriffsbestimmung der peripherischen Neuritis (vgl. oben S. 83) diese 
Nervendegeneration mit ihren Gonsequenzen ebensowenig streng genommen 
zu unserem Thema, wie die Nervendegeneration der Poliomyelitis, Syringo­
rnyelie u. s. w. Grössere \Vahrscheinlichkeit hat aber auch nach den noch 
im folgenden Abschnitte mitzutheilenden Erfahrungen über die Nerven­
degeneration bei Gangrän die Auffassung, dass die neuritiseben Verände­
rungen erst eine Folge der letzteren sind. 

In der That wird Decubitus acutus ebenso wie bei Poliomyelitis 
auch bei den verschiedenen Formen der Polyneuritis stets vermisst, selbst 
bei der neuritiseben Form von tödtlicher Landry'scher Paralyse. Wir 
stehen also, ähnlich wie bei dem Mal perforant, vor der That­
sache, dass der Decubitus im weiteren Sinne vielleicht ein neu­
ritisches Symptom sein kann, dass es aber nicht ein Symptom 
der klinischen Polyneuritis ist. Dabei kommt natürlich der chronisch 
auftretende Decubitus nach langdauerndem Krankenlager nicht in Betracht. 

Die Ang·ioneurosen <ler Haut (Erythromelalgie, Asphyxie locale, 
Raynau<l'sehe Krankheit) un<l <lie symmetrische Gangrän in iltren 

Beziehung·en zur Neuritis. 

. Vasomotorische Erscheinungen der Haut spielen keine grosse Rolle 
liD Krankheitsbilde der Mononeuritis und Polyneuritis. Hautröthung durch 
ve~mehrte Gefässfülle, auch mit gesteigerter Temperatur, wird besonders 
hei traumatischer Neuritis beobachtet. Bei alkoholischer Neuritis und 
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Polyneuritis können die gelähmten Glieder, namentlich auch unter dem 
Einflusse der Schwere, geröthet sein und Erytheme zeigen. Häufiger aber 
besteht verminderte Gefässfülle, Blässe und verminderte Hauttemperatur. 
An den Fingern tritt als Gefässkrampf, besonders bei Alkoholneuritis auch . ' 
sichtbares Absterben ("Lmchenfinger") gelegentlich auf. .A.usgedehntere 
Hautgefässlähmung mit erheblicher Röthe und Ecchymosen ist bei Neu­
ritis nach Kohlenoxydvergiftung mehrfach beschrieben, nach welcher auch 
multiple H autgangrän beobachtet ist. Auf das Vorkommen symmetrischer 
Gangrän bei Alkoholisten hat Lancereaux 1881 aufmerksam gemacht 
(vgl. unten). 

Da aber auch einige sonst als vasomotorische Neurosen (Angio­
neurosen) aufgefasste, anscheinend selbstständige Krankheitszustände der 
Haut auf Grund klinischer und besonders anatomischer Erfahrungen von 
peripherischen neuritiseben Erkrankungen abhängig gemacht worden sind, 
so sind diese Beziehungen hier zu erörtern. Es kommen wesentlich zwei 
Affectionen in Betracht, die Erythromelalgie und die als Raynaud­
sc h e Krankh eit bezeichnete locale Asphyxie mit zuweilen nachfol­
gender symmetri s cher Gangrän. 

Als Erythromelalgie hat W. Mitchell 1878 einen Krankheits­
zustand beschrieben, welcher meist anfallsweise als Schmerzhaftigkeit, 
Röthung und Anschwellung der distalen Gliedabschnitte auftritt. Der 
Schmerz beginnt gewöhnlich in dem Ballen der grossen Zehe, breitet sich 
über einen grossen Theil der Sohle ans und kann den Fussrücken und 
Unterschenkel betheiligen. Anfangs tritt er nur Nachts auf, später be­
steht er beim Hängen der Füsse und bei Anstrengung derselben, so dass 
das Gehen verhindert wird. Mit dem Schmerz verbindet sich eine gleich­
mässige, mitunter auch marmorirte Röthe, Temperatursteigerung, in 
höheren Graden auch Anschwellung der Haut, welche trocken sein kann 
oder auch Hyperhidrosis zeigt. An den Händen können wesentlich die­
selben ErscheinunO'en vorkommen und auch ihren Gebrauch durch die 
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Schmerzhaftigkeit verhindern. Lähmung, Sensibilitätsstörnng, elektrische 
Veränderungen gehören nicht zum Krankheitsbilde. 

Dieser, nach späteren Beobachtungen in Einzelheiten mehrfach 
schwankende Symptomencomplex hat sich aber durchaus nicht immer als 
eine selbstständige Krankheit, sondern mehrfach als eine Begleiterschei­
nung organischer oder functioneller Erkrankungen des Centrainerven­
systems herausgestellt. G. Lewin und Benda, welche 1894 das bis 
dahin vorlieO'ende Material von 39 Fällen gesichtet haben, fanden 19 in 
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diesem Sinne zu deutende Fälle. Nur in 20 Fällen schien die Erythro-
melalgie selbstständig gewesen zu sein, welche sie geneigt sind, von einer 
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Neuritis oder Neuralgie abhängig zu machen. Die Abwesenheit anderer 
Krankheitserscheinungen bei der erheblichen Schmerzhaftigkeit des Leidens 
o·alt ihnen als Beweis dafür. Dabei werfen sie aber Neuritis und Neu­
;algie ganz durcheinander und sagen schliesslich: .':Ob dieser oder jener 
Fall als Neuritis statt als Neuralgie aufzufassen 1st, lassen wir dahin­
gestellt." Damit scheinen sie sich für die Mehrzah~ der Fälle _für letztere 
Auffassung zu entscheiden. In der That haben s1e nur zwm Fälle auf­
gefunden, in welchen eine "echte Neuritis" anzunehmen war. In dem 
einen von Dreschfeld-Morgan bestand Hyperästhesie der Füsse bis 
an die Kniee und war das Kniephänomen erloschen. Es soll eine N en­
ritis des N. plantaris interuns vorgelegen haben. In dem zweiten Falle 
von Allen Sturge waren die elektrische Erregbarkeit vermindert und 
die Hautreflexe einseitig gesteigert. Viel beweisender für ein e Polyneu­
ritis erscheint ein von J. Ross 1893 erwähnter Fall , bei welchem er die 
.A.ehnlichkeit mit der Erythromelalgie henorhebt. Bei einem Trinker mit 
Taubheitsgefühl der Extremitäten, nächtlichen vVadenkräm pfen, Verlust 
der Kniephänomene, Anfällen von Absterben der Finger, waren häufig 
die Fusssohlen, gelegentlich auch die Handflächen roth, heiss und mit 
reichlichem Schweiss bedeckt. An einer späteren Stelle ihres gemeinsamen 
Buches giebt Judson S. Bury ohne weitere Belege an, cla.ss bei Erythro­
melalgie Lähmung und Abmagerung in . den kurzen Fussmuskeln mit 
Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit beobachtet werden, oder in 
denjenigen Fällen, in welchen die Krankheit an den Händen begänne, 
der Daumenballen, der Kleinfingerballen und die Tuterossei abgemagert 
sein und eine herabgesetzte elektrische Erregbarkeit zeigen könnteiL Wenn 
aber solche Fälle vorkommen, so sind sie nicht anders zu deuten, als 
dass das Symptomenbild der Erythromelalgie dann ebenso eine Polyneu­
ritis begleitet, wie es bei spinalen und cerebralen organischen Erkran­
kungen mehrfach beobachtet worden ist. Zum regelmässigen Symptomen­
bilde der Erythromelalgie gehören neuritisehe Erscheinungen nicht. 

Auch A. Eulenburg erwähnte in seiner Bearbeitung cler Erythro­
melalgie 1895 Nichts von Muskellähmuna Abmaaeruna und elektrischen 
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Veränderungen. Er nimmt vielmehr an, dass es sich um eine Neurose 
des vasomotorischen Apparates handelt, die ihren Ausgangspunkt in ge­
wissen Abschnitten der grauen Axe des Rü.ckenmarkes, vorzugsweise in 
der hinteren und seitlichen grauen Substanz und der damit zusammen­
hängenden Faserung nimmt. 
. Dass aber bei Erythromelalgie die heftigsten Schmerzen und objec-

tlve Hyperästhesie bestehen können ohne neuritisehe Veränderung des 
ents~rechenden Nervenstammes, hat Dehio 1896 durch genaue mikro­
skopische Untersuchung eines zu therapeutischen Zwecken über dem 
Handgelenke resecirten 4 cm langen Stückes des N. ulnaris bei einem 
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ausgesprochenen Falle von Erythromelalgie an theils mit Alauncarmin, 
theils mit Goldchlorid gef~rb~en Präparaten nachgewiesen. Dagegen fand 
sich an der ebenfalls exstup1rten Strecke der Arteria ulnaris eine diffuse 
Sclerose der inneren Gefässhaut. Da nach der Resection des Nerven die 
von ihm innervirte Haut ihre normale Färbung annahm, schloss D ehio, 
dass es sich um einen Reizungszustand gefässerweiternder Fasern ae-

o 
handelt haben müsste, vernachlässigt dabei allerdings die gleichzeitig 
ausgeführte Arterienresection. Auf Grund von Experimentaluntersuchungen 
von Th oma und seiner Schüler Westfalen und Sack, nach welchen 
Störungen oder Veränderungen im Tonus und in der vasomotorischen 
Innervation der Gefässe, falls sie zu einer Dilatation derselben führen 

' 
eine diffuse Sclerose zur Folge haben, nimmt D ehio an, dass die locale 
Arteriosclerose ein Product der durch Nervenreiz hervorgerufenen Gefäss­
erweiterung ist. 

W enn als Ursache der Erythromelalgie also ein Erregungszustand 
des vasomotorischen Gefässsystems angenommen werden muss, so liegen 
k ein es fa ll s beweisende Thatsachen vor, dass dieselbe von peri­
ph eri scher Neuritis abhängt. Vielmehr hatte die anatomische Unter­
suchung der peripherischenNerven der Unterextremitäten in einem neuer­
dings von S. Aue r b a eh veröffentlichten Falle von Erythromelalgie der­
selben neben tabischen Erscheinungen ein völlig negatives Ergehniss; es 
wurde aber eine beträchtliche Degeneration der dem untersten Lumbal­
nerven und dem ersten und zweiten Sacralnerven angehörenden Wurzel­
bündel der Cauda equina gefunden. Ob dieselbe mit der Erythromelalgie 
in Beziehung stand, musste dahingestellt bleiben. 

Als locale Asphyxie und symmetrische Gangrän der Extremi­
täten hat Maurice Raynaud 1862 eine gewöhnlich mit seinem Namen 
bezeichnete Krankheit beschrieben, welche an ersteren anfallsweise mit 
drei verschiedenen Krankheitsstadien auftritt, zunächst der localen Syn­
kope, dann der localen Asphyxie, endlich der symmetrischen Gan­
grän, ohne dass letzteres Endstadium immer einzutreten braucht. In 
einer zweiten Arbeit hat sich Raynaud 1874 wesentlich auf die locale 
Asphyxie beschränkt. 

In typischen Fällen kommt es meist bei jugendlichen, gewöhnlich 
neuropathischen Individuen unter Schmerzen zu einer ausgesprochenen 
localen Ischämie der Extremitätenenden, besonders der Finger und Zehen. 
Die Finger bekommen das Aussehen der Leichenfinger, sind blass, kalt 
und zeigen eine vermehrte Resistenz. Während sie hyperalgetisch sein 
können, ist das Hautgefühl herabgesetzt. Die Erscheinung wird als Arte­
rienkrampf gedeutet (locale Synkope). Raynaud hat schon in seiner 
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ersten Arbeit vier Fälle mitgetheilt, in welchen die ~nfälle der localen 
Synkope ohne weitere Folgen vorübergingen .. H~lten cheselb~n länger an, 
so werden unter Zunahme der Schmerzen ehe Fmger cyanohsch, dunkel­
selbst schwarzblau und können anschwellen (lo ca l e As phyxi e). M. Wei s~ 
hat 1882 auseinandergesetzt, dass dann ein Venenspasmus anzunehmen 
ist welcher die Starrnation des Blutes veranlass t. Auch dieses Stadium 
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kann noch zurückgehen, wovon R a y n a u d zuerst VIer Fälle und später 

(1874) noch eine arössere Anzahl berichtete. Tritt diese Rückbilduno· 
b . h 0 

aber nicht ein, so kommt es wesentlich symmetn sc an den Fingerenden 
oder auch im Bereiche einer ganzen Phalanx zu einer schwarzen Ver­
färbung, und bildet sich ein trockener Brand entweder oberflächlich oder 
im Bereiche eines oder selbst mehrerer Fingerglieder heraus (s ymm e­

trische Gangrän). 
:M. Weiss hat nachgewiesen, dass von 17 von Rayna u d angeführten 

Fällen von symmetrischer Gangrän nur drei bei der Abwesenheit von 
Thrombosen oder Arterienerkrankung ganz dieser Schildenlug entsprechen. 
Wenn dies schon für den ersten Beschreib er dieser Krankheit gilt, kann 
es nicht Wunder nehmen , dass auch später vielfach nicht streng hi erher 
gehörige Fälle in die Raynaud 'sche Krankheit einbezogen sind. Es liegt 
dies wohl zum Theile auch dar an, dass die R a y n a u d 'sehe Krankheit 
zwei Symptomenbilder, die locale Asphyxie und die Gangrän, umfasst, 
welche nicht nothwendig ineinander übergehen, und von denen das zweite 
auch auftreten ka.nn, ohne dass das erste voraufgegangen ist . Bald ist 
auf das eine, bald auf das andere Symptom das H auptgewicht gelegt 
worden. Namentlich sind Fälle von symmetrischer Gangrän auch ohne 
besondere vasomotorische Prodromalerscheinungen, z. B. im kachektischen 
Stadium schwerer Cerebralerkrankungen, zur Ra y n a u d 'sehen Krankheit 
gerechnet worden, wenn bei der Abwesenheit nachweisbarer Störungen 
des Circulationsapparates der nervöse Ursprung dieser sogenannten Spontan­
gangrän wahrscheinlich war. ~~ndererseits ist von einem Raynaud'schen 
Symptomencomplex in denjenigen seltenen Fällen von Syringomyelie ge­
sprochen worden, in welchen neben den übrigen dieser Rückenmarks­
erkrankung eigenthümlichen Hautulcerationen (Blasenbildung, Panaritien) 
Gangrän von Finger- oder Zehengliedern, meist übrigens nicht symme­
trisch, beobachtet wurde (Hochenegg 1885, Gilles de la Tonrette 
und Zaguelmann 1889, Schlesinger 1893). Von Calmann wurden 
1896 als Rayn a ud 'sehe Krankheit zwei Fälle mitgetheilt, bei welchen 
die übrigens anfallsweise auftretenden entsprechenden Symptome nur eine 
Theilerscheinung einer schweren Rückenmarkserkrankung (Tumor und 
Compression durch Spondylitisehen Gibbus) waren. 

Für die uns hier beschäftigende Frage der Beziehung der Raynau~­
schen Krankheit zur Neuritis ist es aber zweckmässiger, derartige relll 
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symptomatische Rückenmarksfälle ganz ausserhalb der Betrachtuna zu 
lasseiL Sie ~ilden oh_nehin nur eine kleine Gruppe der als Rayn:ud­
sche Krankheit beschnebenen Beobachtungen. Auch ohne irgend welche 
auf eine vorangegangene centrale Erkrankung deutende klinische Er­
scheinungen sind eine grosse Reihe von Fällen von symmetrischer Gangrän, 
auch mit Heilung nach der Abstossung oder Absetzung der gangränösen 
Theile, in tler Literatur niedergelegt, so dass das von Raynaud ursprüncr­
lich gezeichnete Krankheitsbild aufrecht zu erhalten ist. Schon 18S7 
konnte Gold s tanclt 20 seit Raynaud veröffentlichte Fälle dieser Art 
zusammenstellen. Besonders beweisend sind Fälle, in welchen sich un­
mittelbar nach einem Schreck die locale Synkope und die übrigen Er­
scheinungen entwickelt haben. In einem von Dehio 1893 mitgetheilten 
Falle einer 31 jährigen Dienstmagd hatte ein unsittliches Attentat den 
Anlass gegeben. Auch dieser Autor glaubt nicht, dass es zum Vortheil 
der Aufklärung der Pathogenese der Ra y n a u d 'sehen Krankheit dient, 
die symptomatische Gangrän der Syringomyelie u. s. w. mit einzubeziehen, 
sondern man hätte sich vor Allem an solche Fälle zu halten, wo die 
Krankheit sich in der That als selbstständige Affection darstellt. 

Was nun die Pathogenese dieser echten Raynaud'schen Krankheit 
betrifft, so wollen wir nicht ausführlich die schon von lVI. Weis s ge­
würdigten Bedenken erörtern, welche dagegen sprechen, dass der Brand 
lediglich von einem Gefässlu·ampfe abhängen könne. :i.VIan könnte nicht 
umhin, gewisse trophische Einflüsse in Anspruch zu nehmen, welche 
wahrscheinlich vom Rückenmark ausgehen. Es sollte nach lVI. vVei s s 
die Haynaud'sche Krankheit eine auf einer anatomisch noch unbekannten 
Affection des Centralnervensystems basirende Neurose sein. Auch 
Schwimmer kam 1883 zu dem Schlusse, dass es sich um eine Trapho­
neurose handle, deren Anfangsstadien von dem mitunter refl.ectorisch be­
wirkten Gefässleiden eincreleitet würden. Man ist aber nicht bei dieser 
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unbestimmten Auffassung der Affection als einer von den Gefässcentren 
ausgehenden Neurose stehen geblieben, sondern hat namentlich auf Grund 
einzelner, S. 40 beschriebener anatomischer Befunde auch diese Krankheit 
in das Gebiet der Neuritis hineingezogen, aus welchem Grunde wir uns 
hier mit ihr beschäftigen müssen. 

Pitres und Vaillard haben 1885 die neuritisehe Entstehung einer 
massiven Gancrrän der Füsse aus ihren anatomischen Befunden gefolgert. 

0 

Sie haben dann diese Eraebnisse für eine neuritisehe Pathogenese der 
0 

Raynaucl'schen Krankheit in Anspruch genommen, da die primäre Rolle 
der vasomotorischen Centren bei dieser Affection durchaus nicht genügend 
begründet wäre. Als klinische Beweise für die neuritisehe Entstehung 
der Ra y n a u cl 'sehen Krankheit führen sie die Schmerzen an, welche 
mehrere Monate dem Auftreten des Brandes voraufgehen und einen 

Rema.k und Fla.ta.u, Neuritis und Polyneuritis. I. 11 
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brennenden Charakter mit Irradiation über das ganze Glied haben könnten, 
dann die von Ulceration gefolgten Phlyctänen, die gelegentliche Glanzhaut 
der schmerzhaften Theile, den Ausfall und die Dystrophie der Nägel. 
Diese angeblich häufig lange voraufgebenden trophischen Erscheinungen 
sollen auf eine Läsion peripherischer Nerven deuten. Man sieht sofort, 
dass diese Argumentation mindestens nicht zutrifft für die acuten Fälle. 
Auch ein von ihnen angeführter, nach Glasscherbenverletzung des Me­
dianus von Dur e t beobachteter Fall von parti eller Gangrän der Finger­
enden hat wohl nur eine oberflächliche Beziehung zur localen Asphyxie 
Raynaud 's. Noch mehr aber gilt dies für die von Pi t r es und Vai llard 
selbst anatomisch untersuchten, bereits S. 40 erwähnten Fälle. In dem 
ersten war eine massive Gangrän beider Füsse bis zu den Malleoien mit 
späterer Abstossung des ganzen Fusses bei einer blödsinnigen, lauge mit 
Contracturen der Beine bettlägerigen Person aufgetreten, deren Obduction 
neben den ausgedehnten neuritiseben Veränderungen eine Periencephalitis 
mit enormem Hydrocephalus ergab. Von irgend welchen vasomotorischen 
Prodromalerscheinungen ist keine Rede. In dem zweiten obclucirten Falle 
waren bei einer kachektischen, an profusen Durchfällen leidenden Patientin 
.Anästhesie der Füsse, dann Blasenbildung an denselben die Yorläufer der 
Gangrän gewesen. Man kann wohl nicht behaupten, dass diese Befunde 
genügen, um als Ursache der typischen Raynaucl 'schen Asphyxie locale 
mit schliesslicher Gangrän etwa eine elective Neuritis der vasomotorischen 
Nerven aufzustellen. \Venn aber auch die Zugehörigkeit dieser Fälle zur 
R.ayna u d 'sehen Krankheit mindestens zweifelhaft ist, so schienen die­
selben nichtsdestoweniger wohl geeignet, der schon 1857 von Z am b aco 
auf Grund der Beobachtung von partieller Gangrän der Zehen bei Para­
lytikern gemachten Annahme einer lediglich durch N erveneinfiuss hervor­
gerufenen Gangrän eine anatomische Grundlage zu gebe11. Soviel schien 
aus den Befunden von Pitres und Vaillarcl hervorzugehen, dass es eine 
neuritisehe Gangrän giebt, und dass in klinischen Fällen von Spontangangrän 
ohne sonst erkennbare Veranlassung (Gefässerkrankung, Dyskrasie u. s. w.) 
eine neuritisehe Entstehung annehmbar war. Man durfte die causale 
Bedeutung der gefundenen Nervenveränderungen für die Entstehung der 
Gangrän um so höher anschlagen, als Pitres und Vaillarcl 1885 gleich­
zeitig einen Fall von symmetrischer Gangrän eines 72jährigen Greises 
auf Grund von Gefässobliteration mittheilten, in welchem die Nerven 
über und in der Nachbarschaft der abgestorbenen Theile unverändert ge­
funden wurden. 

Dieser Unterschied des Nervenbefundes einer von Neuritis und einer 
vo~ Gefässerkrankung abhängigen symmetrischen Gangrän hat sich aber 
~emeswegs bestätigen lassen. Schon 1887 berichtete F. Krause, dass er 
ln fünf Fällen von zur Amputation gelangten Gangränerkrankungen, und 
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zwar in einem Falle v.on cliabetischer, einem zweiten von doppelseitiger 
Frostgangrän und zwm Fällen von seniler Gangrän, welche in der Zeit 
von 3-4 Wochen nach Eintritt der Gangrän zur Untersuchung kamen, 
bei der Untersuchung der mit Osmiumsäure gehärteten und Lithioncarmin 
nachgefärbten Nerven eine Degeneration der Nervenfasern gefunden habe, 
welche sich in nichts von der Waller 'schen unterscheidet. Es handle 
sich um eine sehr schnell eintretende aufsteigende VeränderunO' des 

I 
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N ervenmarkes, c as m unregelmässige Knäuel zerfällt; auch die Axen-
cylinder schienen zu Grunde zu gehen. Die VeränderunO'en sollten O'e-o tl 

rade wie die von ihm und C. Friedländer bei amputirten Gliedern ge-
fundenen durch den Ausfall peripherischer Nervengebiete bedingt sein. 
Sicher wäre dies für die Frostgangrän anzunehmen, während bei der 
senilen und diab etischen Gangrän der Einwand berechtigt erscheinen 
könnte, dass hier entsprechend den Angaben von Pitres und Vaillard 
die Veränderun gen der Nerven das primäre Leiden darstellen, welches 
secundär zur Gangrän führt. Uebrigens hatte kurz zuvor Kopp 1886 
gezeigt, dass auch in der Umgebung künstlich hervorgerufener Geschwüre 
stets eine hochgradige Degeneration der benachbarten peripherischen 
Nerven entsteht. Auch wenn also die Pi tres und Vaillard 'sehen neu­
ritiseben Befunde wirklich an Fällen von Raynaud'scher Krankheit ge­
wonnen worden wären, würde diese Thatsache, wie schon D ehio be­
merkte, ihnen jede Beweiskraft für eine Abhängigkeit der Gangrän von 
den neuritiseben Veränderungen rauben. Dieselben Bedenken kommen 
aber für j eden der später aueh von Fällen von echter Rayn a ud 'scher 
Krankheit erhobenen neuritiseben Befunde in Betracht, welche zum Theil 
an den abgesetzten Fingern und Gliedern festgestellt sind. Immer blieb 
es dahingestellt, was primär war, die Gangrän, die Nervenveränderung 
oder auch die häufige Gefässalteration. 

Judson S. Bury hat 1893 sieben von ihm der Raynaud'schen 
Krankheit zugerechnete Obductionsbefunde zusammengestellt. Von diesen 
waren in zwei Fällen von Barlow und West die peripherischen Nerven 
ganz normal, während in fünf Fällen peripherische Neuritis gefunden 
war. Unter diesen fünf Fällen sind aber die zwei von mir angezweifelten 
Fälle von Pitres und Vaillard mitgerechnet. Zwei tödtliche Fälle von 
Wigglesworth und Rackhmaninoff lieferten aber ebenfalls neuritisehe 
Befunde. Der vV ig g 1 es wo r th 'sehe Fall einer Frau mit epileptischer 
Demenz und chronischer Nephritis hatte daneben ausgesprochene Muskel­
atrophie beider Hände dargeboten. Es bestanden also wahrscheinlich 
schon vor der Ra y 11 a u d 'sehen Krankheit neuritisehe Veränderungen. Der 
Fall von Rackhmaninoff betraf einen 17jährigen :Mann, welcher nach 
einem zwei Jahre zuvor überstandenen exanthematischen Typhus neuritisehe 
Symptome (Taubheit der Hände und Füsse, convnlsivische Zuckungen 

11* 
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der Hand- und Vorderarmmuskeln, lancinirende Schmerzen) zurück­
behalten hatte. Innerhalb von drei Tagen hatte sich unter Röthuna­
und Schwelluno- massive Gangrän der Füsse entwickelt., welche sich 
am Unterschenkel demarkirte und die Amputation beider Beine erfor­
derte. Hier ergab die Obduction des 16 Tage nach der Operation ge­
storbenen Patienten an den oberen und unteren Extremitäten ausgepräo-te 

• b 

polyneuritisehe Veränderungen und myositisehe ~lteratw.nen der Muskeln 
des Daumenballens. Besonders bemerkt wurde dte Verdickung und theil­
weise Obliteration der kleinen Gefässe in den perifasciculären Nerven­
scheiden. Rackhmaninoff fasst den Fall als infectiöse Polyneuritis auf, 
lässt es aber dahingestellt, ob die terminale Gangrän direct von der­
selben abhängt. Der fünfte von B ury erwähnte positive neuritisehe Be­
fund von Affleck ist an dem N. plantaris internus des amputirten 
Fusses eines 16jährigen Mädchens mit typischer R ay n a u cl 'scher Krank­
heit erhoben. Auch Affleck lässt es dahingestell t, ob derselbe als pri­
mär oder secundär zu betrachten wäre. 

Jud s on S. B ury kam nach sorgfältiger Alw,'ägung der vorliegenden, 
zum Theil auch für die peripherischen Nerven ganz negativen Befunde 
zu dem Resultat, dass der Raynaud 'schen Krankheiteinigermassen 
analoge Symptome gelegentlich auch durch peripherische Neuritis hervor­
gebracht werden könnten, dass es aber nichts weniger als bewiesen wäre, 
dass die Raynaud 'sche Krankheit selbst von einer Neuritis <:tbhängt. 
Auch Dehio fand 1893 an den amputirten Fingern seines oben erwähnten 
typischen Falles neben fibröser Endarteriitis und Endophlebitis bedeutende 
Veränderungen der Digitalnerven, hält dieselben aber für secundär. 
H. Schlesinger (1895), welcher in den Nervenstämmen des amputirten 
Beines eines Falles von Spontangangrän schwere Gefässveränderungen mit 
Faserschwund fand, glaubt, dass es kaum anders angeht, als die Nerven­
veränderungen als secundäre in Folge der Gefässerluankungen zu be­
trachten, da die Gegenwart der ersteren an die der letzteren gebunden 
wäre, aber nicht umgekehrt. 

Soviel scheint aber festzustehen, dass häufig die Raynaud 'sche 
Krankheit in ihrem gangränösen Stadium mit peripherischer Nerven­
degeneration einhergeht. Als klinisches Symptom sind wohl die in der 
Nähe der Gangrän mitunter nicht unbeträchtlichen Hautsensibilitäts­
störnngen anzusehen. In dieser Beziehung ist interessant, dass M. Weis s 
1882 nach der Demarcation der Fingergangrän seines Falles am Daumen­
ballen, Kleinfingerballen und der Volarseite einzelner Finger Verlang­
samung der Schmerzempfindun(J' und ihre zeitliche Incongruenz mit 
der prompten Berührungsempfindun~ beobachtet hat, ganz ebenso wie 
v. Leyden und Goldscheider 1890 bei Gangrän nach Thrombose der 
Arteria poplitea (vgl. oben S. 118). Andererseitö sprachen schon die Be-
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obachtungen von Wigglesworth und Rackhmaninoff dafür, dass unter 
besonderen Verhältnissen zu einer bestehenden Polyneuritis symmetrische 
Gangrän hinzutreten kann. Bervoets hat 1894 einen weiteren Fall von 
Polyneuritis I~it sch~esslich~r sy1~metrischer Gangrän bei einem 36jäh­
rigen Alkohohsten m1tgethmlt, bm welchem sich die Erscheinungen einer 
amyotrophischen Polyneuritis seit einer vor zwei Jahren überstandenen 
Influenza entwickelt hattm1. Die Untersuchung der amputirten Extremi­
täten ergab ausser der fast vollständigen symmetrischen Gangrän neben 
der Neuri tis noch sehr starke Arteriitis ob literans mit secundärer 
Thrombenhildung. Ob die Neuritis die Ursache der Arteriitis war, liess 
sich nicht feststellen. Es zeigt also diese Beobachtung, dass ganz ent­
sprechend der schon im Eingange dieses Abschnittes erwähnten Befunde von 
La ncerau x über symmetrische Gangrän bei Alkoholisten dieselbe ge­
legentlich zu einer Alkoholneuritis hinzutreten kann. Es scheint dies 
aber kaum häufiger zu sein als bei anderen schweren organischen Nerven­
erkrankungen. Ein and erer Fall von B ervo e ts mit ganz analogem ana­
tomischen Befunde betraf einen Fall von Dementia paralytica mit Er­
weichungsherclen im Gehirn. 

Wir müssen also zur Zeit verzichten, über die Beziehungen der 
localen Asphyxie und symmetrischen Gangrän zur Neuritis etwas End­
giltiges auszusprechen. vVenn auch die häufige Combination mit Neuritis 
anzuerkennen ist, so ist doch keineswegs das Abhängigkeitsverhältniss 
geklärt. Auch in denjenigen seltenen Fällen, wo sich Gangrän zu einer 
bereits bestehenden Polyneuritis hinzugesellt, dürfte dieselbe nur die 
Disposition abgeben und noch das besondere Moment der örtlichen End­
arteriitis obliterans für den Eintritt der Gangrän entscheidend sein. Die 
Abhängigkeit der Spontangangrän von Gefässerkrankungen ist seit Wini­
warter mehrfach und neuerdings wieder durch anatomische Befunde von 
v. Zoege-Manteuffel (E. Weiss), Sternberg, Borchard, Haga nach­
gewiesen worden, so dass die Chirurgen sie geradezu als arterioscle­
ro ti sehe Gangrän bezeichnen. 

Eine durch Experimentaluntersuchungen neuerdings nahegelegte Er­
klärung der Pathogenese der symmetrischen Gangrän möge noch erwähnt 
werden. Es sind nach Durchschneidung des Ischiadicus beim Kaninchen 
von Bervoets 1894 nach einigen Wochen bedeutende Veränderungen der 
Arterien mit Verdickun<r der Arterienwandung auf Kosten ihres Lumens 
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gefunden worden, so dass es zu theilweisem oder vollständigem Ver-
schlusse des Lumens kam. Bervoets glaubt diese Versuche dahin ver­
werthen zu können, dass eine Neuritis die Ursache einer Endarterütis 
sein kann und letztere dann die Gangrän nach sich zieht. Zu demselben 
Resultate kam A. Fränkel (Wien) 1896 nach der Durchschneidung des 
einen Ischiadicus bei zwei Hunden und zehn Kaninchen. Die Thiere 
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zeiO"ten im Durchschnitt nach 3-4 \Vochen trophische Störungen (Ans~ 
fall der Haare, Mumification der Pfoten, Hautgeschwüre ). Die Unter~ 
suchunO" der Arteria tibialis a.ntica auf der Seite der N ervenclurchschnei~ 
clung :rgab nach mehreren Monaten im Vergleich zur gesunden Seite 
eine sehr erhebliche Dickenzunahme ihrer vVäncle. Dasselbe fand sich an 
den Venen. Es wurden die nach N ervendurchschneiclung eintretenden 
Gewebsveränderungen zunächst als vasomotorische, in zweiter Linie als 
an()"iosclerotische aufgefasst. Auch F rän k el hält es für wahrscheinlich, 
cla~s die "neuritische Angioscleros e" schliesslich zur Gangrän führen 
kann, zumal er an 36 Leichen von erfahrungsgemäss zu trophischen Ver­
änderungen präclisponirten jugendlichen Nervenkranken (Tabes, progressive 
Paralyse, Polyneuritis, Syringomyelie) regelmässig mehr oder weniger erheb­
liche Gerassveränderungen besonders der Arteria tibialis an tica gefunden hat. 

''7"enn die neuritisehe Angiosclerose durch fernere Untersuchungen 
bestätigt werden sollte (vgl. unten), so würde, was beiläufig hier noch 
bemerkt werden mag, die Neuritis nicht nur entsprechend den Aus­
einandersetzungen im pathologisch-anatomischen Theile S. 67 von Gefäss­
veränderungen abhängen können, sondern auch das umgekehrte Verhält­
niss zu berücksichtigen sein. Man sollte aber dara.n festhalten, dass 
experimentell durch N ervendurchschneiclung nur Verdickung und Sclerose 
der Gefässwandungen mit Verengerung des Gefässlumens erzeugt worden 
ist. Mit Unrecht hat daher Molt schanoff 1897 diese Ergehnisse zur 
Erklärung einer Beobachtung herangezogen, in welcher gleichzeitig mit 
einer acuten Perineuritis und degenerativen Neuritis im Gebiete des 
untersten Abschnittes des Plexus brachialis, besonders im Ulnarisgebiete 
ausgedehnte Phlebectasien mit theilweiser Thrombosirung und Sclerose 
der Vena basilica allmälig aufwärts bis zum überann fortschreitend sich 
entwickelt hatten. Es soll sich nicht, was mir wahrscheinlicher ist, um 
eine gleichzeitige Erkrankung des Gefässsystemes, sondern um eine von 
der Neuritis abhängige Venenerkrankung desselben Territoriums gehandelt 
haben. Man wäre deshalb gezwungen, einen unmittelbaren Einfluss einer 
Neuritis vasomotorischer oder trophischer Nerven auf die Entwicklung von 
Structnrveränclerungen der Venenwandung anzunehmen. Aus vereinzelten, 
nicht eindeutigen Beobachtungen sollten so weitgehende Schlüsse nicht 
gezogen werden. 

Uebrigens ist die Deutun()" der oben erwähnten ErO"ebnisse von 
b b 

Bervoets und A. Fränkel durch neuere Versuche von v. Czyhlarz und 
C. Helhing schon wieder erschüttert worden. Dieselben sahen nach Durch­
schneidung des N. ischiadicus des Kaninchens die Sclerose der Arteriae 
und Venae tibiales posticae bis zu einem Jahre ausbleiben, wenn keine 
Geschwüre auftraten. Die Gefässveränderungen sollen also nur eine Folge 
der Geschwürsbildung sein. 
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Die ueuritiscllen un<l von Neuritis abhiing'ig; gemachten Erkran­
lning·en <ler Gelenke, <ler Sehnen ( <lie Gnbler'sche Sehnen­
schwellung·), <ler Palmaraponeurose (<lie Dnpnytren'sche Finooer­
contractur) nn<l <ler Knochen (Knochenhypertrophie, Knochen-

atrophie, Hemiatrophia facialis). 

W. l\'Iitch ell (1864 und 1874) hat einige Male nach Nervenver­
letzungen besonders der Oberextremitäten Anschwellung eines oder 
mehrerer Gelenke des Gliedes beobachtet. Da er sie nach Luxationen 

' 
Schussverletzungen und Contusion der Nerven eintreten sah, schien die 
Natur der Verletzung nicht in Betracht zu kommen. Nach einer Schuss­
verletzung des Plexus brachialis waren schon nach zwei Tagen die Finger­
gelenke geschwollen und schmerzhaft. Gewöhnlich trat aber die Schwellung 
erst später auf und schien dann, ebenso wie die Glanzhaut, von einer 
secundären Neuritis abhängig. Oft war die Gelenkschwellung zuerst 
maskirt durch die allgemeine Entzündung und das so häufige Oedem des 
Gliedes und gewann erst nach deren Verschwinden eine grössere Be­
deutung. Es war ein Gelenk und dann meist ein grösseres oder auch 
a.lle Gelenke eines Fingers ergriffen. Die Schwellung war nie sehr be­
deutend, die Röthe nur leicht, die Hyperästhesie meist gross. Der Zu­
stand hielt Wochen und Monate an, nahm dann allmälig ab oder hinter­
liess steife und für passive Bewegung schmerzhafte Gelenke. W. Mit­
chell betont, da.ss dieser gewöhnlich subacute entzündliche Zustand der 
Gelenke der rheumatischen Gelenkentzündung so ähnlich wäre, dass die 
klinische Untersuchung beide Processe nicht unterscheiden könne. Unter 
Berufung auf Erfahrungen seines Vaters J. K. Mi tch eil, welcher 1831 
vier Beobachtungen von Rückenmarksverletzungen mit nachfolgenden 
Gelenkentzündungen unterhalb der verletzten Stelle veröffentlicht hatte, 
nimmt er die Abhängigkeit der geschilderten Gelenkaffection von der 
NervenverletzunO' und der daran sich schliessenden traumatischen Neu-
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ritis an. 
Die heutigen Chirurgen scheinen auf die Entstehung dieser auch 

nach meinen eiO'enen BeobachtunO'en namentlich bei Luxationslähmungen 
b b 

(nach Schultergelenksluxation) vorkommenden Gelenkschwellungen der 
Fingergelenke aus der N ervenverletznng keinen besonderen Werth zu legen. 
Wenigstens ist dieselbe von Th. Kölliker 1890 unter den Symptomen 
der Verletzungen der peripherischenNerven nicht erwähnt. Auch Bern­
h ard t streift in diesem Werke nur in seinem allgemeinen Theile die nach 
peripherischen Lähmungen in den Gelenken zu beobachtenden Schwellungen, 
ohne im speciellen Theile auf dieselben zurückzukommen. Allerdings ist 
die ätiologische Beurtheilung dieser Gelenkschwellung häufig schwer. Im 
einzelnen Falle muss es nicht selten dahingestellt bleiben, wie weit das 
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ursprüngliche Trauma., die Immobilisirung durch .cl e~ Schr~er~ und durch 
den Verband oder auch eine rheumatische Compllcatwn mttsp1elt. Nichts­
destoweniger scheint wenigstens von traumatischer Neuritis der Arm­
nervenstämme ein Abhängigkeitsverhältniss der dabei vorkommenden Ge­
lenkschwellungen wahrscheinlich. Beo bachtet man doch, dass gerade inner­
halb eines traumatisch gelähmten Nervengebietes sich die Fingergelenk­
schwellungen entwickeln und nach der Wiederherstellung der motorischen 
Nervenleitung die vollständige Beugung der Finger und das Schliessen 
der Hand ~ur Faust verhindern. 

Dagegen verfüge ich üb er keine einzige Beobachtung von degBne­
rativer Neuritis eines einzelnen Armnervenstammes oder auch von neu­
ritiseher Plexuslähmung aus nicht traumatischer Ursache, in welche eine 
Gelenkschwellung eingetreten wäre. Wenn aber bei schmerzhafter Peri­
neuritis des Plexus brachialis zugleich Schmerzhaftigkeit und Beweglich­
keitsbeschränkung des Schultergelenkes vorhanden ist, so sind entweder 
beide Erscheinungen auf dieselbe Ursache zurückzuführen oder ist der 
Schulterrheumatismus in der Regel voraufgegangen. 

Wir werden in der speciellen Symptomatologie der Polyneuritis noch 
zu erwähnen haben, dass bei derselben zuweilen schmerzhafte, meist bald 
-rorübergehende Gelenkschwellungen beobachtet werden. Da dieselb en 
meist im ersten Krankheitsstadium beobachtet wurden, so hat man 
häufiger angenommen, dass die Polyneuritis mit den Symptomen eines 
acuten Gelenkrheumatismus eingesetzt hat, als dass die Gelenkschwellun­
gen von der Neuritis abhängen. 

Jedenfalls sind aber eigentliche Arthropathien, wie sie der Tabes 
und der Syringomyelie eigenthümlich sind, weder bei klinischer Mono­
neuritis, noch, wie auch P. Londe 1897 betont, bei Polyneuritis beob­
achtet worden. 

Trotzdem wäre es aber denkbar, dass auf Grund der von Pi tre s 
und Vaillard 1886 nachgewiesenen besonderen Localisation der neuri­
tiseben Degeneration in den Gelenknerven (vgl. im pathologisch-anato­
mischen Theile, S. 67) die Arthropathie der Tabes zum Theil von der 
peripherischen Neuritis abhängt, namentlich wenn die Anästhesie der 
Gelenkenden für ihr Zustandekommen die entscheidende Rolle spielt (vgl. 
Y. Leyden und Goldscheider, Die ~Jrkrankungen des Rückenmarkes, 
S. 163). Nachdem Pitres und Vaillard 1886 auch die Arthropathie der 
Tabes als accidentelle Erscheinung derselben auf peripherische Neuritis 
zurückführen wollten (vgl. oben, S. 152), hat bald darauf C. Westphal 
gelegentlich bemerkt, dass vielleicht die neuritisehe Atrophie der kleinen, 
zu den Gelenken und der UmgebunO' der Gelenke ziehenden Nerven­
stämmchen die Ernährungsstörung de~ Gelenke und Knochen bewirken 
könne. Oppenheim und Siemerling haben 1887 diese Frage unent-
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schieden gelassen, aber es auch für möglich gehalten, dass die durch die 
Nervendegeneration bewirkte Anästhesie der Gelenkenden und die feinere 
Lagegefühlsstörung zu abnormer Haltung und zu abnormer Gelenkstellung 
führt, welche nun erst den für die anatomischen Gelenkveränderuno-en 
günstigen Boden schaffen. 

0 

Beiläufig mag noch erwähnt werden, dass schon vor der Aufstelluno­
ei er cerebralen und spinalen Arthropathien durch Charcot (1868) bere~ 
R. R em ak 1863 die Arthritis deformans von einer Nervenerkrankuno­
abhängig mach en wollte. Obgleich er aber an den zu den erkrankte~ 
Gelenken führend en Nervenstämmen No cli n euri tici gefühlt hatte, war 
er auf Grund der bei der Galvanisation der sogenannten erregbaren 
Nackenzone beobachteten Refl.exzuckungen in den meist atrophischen Hand­
muskeln und der durch dieselben erzielten therapeutischen Erfolge ge­
neigt, die Arthritis deformans aus einer zu Neuritis descendens führenden 
Myelitis und Gangliitis sympathica herzuleiten. Der auch von Senator 
187 ö für wahrscheinlich gehaltene nervöse Ursprung der Arthritis defor­
mans aus einer Erkrankung der Centralorgane ist aber, wie B ä u ml er 
1897 ausgeführt hat, nicht mit Sicherheit zu erweisen. Ein neuritiseher 
Ursprung der Arthritis deformans ist wohl schon auf Grund der symme­
trischen Localisation nicht in Betracht gezogen worden. 

Behinderung der Beweglichkeit der Gelenke kann auch ohne Ver­
änderung derselben bei Neuritis durch Verkürzung der über das Gelenk 
hinwegziehenden Sehnen verursacht werden. Da die Sehnenverkürzung 
meist durch eine Muskelcontractur veranlasst wird, so haben wir für ihre 
verschiedenartige Pathogenese wieder anzuknüpfen an u:qsere früheren 
Auseinandersetzungen über die motorischen Reizerscheinungen der Neu­
ritis (S. 95) und an den Schluss des Abschnittes über die neuritisehe 
Lähmung und Muskelatrophie (S. 102). Es handelt sich zunächst entweder 
um eine antagonistische Verkürzung bei der .Annäherung der Ansatz­
punkte von Muskel und Sehne durch die Lähmung und Atrophie der 
Antagonisten oder um einen nervösen, reflectorisch unterhaltenen Con­
tracturzustand der lVI uskeln und Sehnen, welcher schliesslich auch habituell 
werden kann. Beide Momente können aber zusammenwirken, und dürfte 
dies für die nach Charcot (1889) besonders der Polyneuritis alcoholica. 
eigenthümlichen fibrotendinösen Retractionen, namentlich der Beuge­
sehnen des Kniegelenkes, zutreffen. Charco t selbst war geneigt. die fibro­
tendinösen Retractionen der Gelenke den vasomotorischen und trophischen 
Störungen (dem Oedem, der Glanzhaut, den Nagelveränderungen) anzu­
reihen. Eine dritte, noch nicht besprochene Form der Sehnenverkürzung 
wird durch die myogene Contractur bedingt, welche nach der Restitution 
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einer neuritiseben degenerativen l\1:uskellähmung dann. sie~ heransbilden 
kann, wenn die interstitiellen myositiseben Proce~se m1t emer theilweise 
bindegewebigen Induration und Retraction abschllessen. V ?n relativ ge­
heilten schweren Facialislähmungen ist es bekannt,. dass bm_Verengerung 
der Lidspalte und starker Ausbildung der Nasolablalfalte ehe Contractur 
auf einer gewissen, durch die Palpation zu ermittelnden Verkürzung der 
in ihrer elektrischen Erregbarkeit beeinträchtigten Gesichtsmuskeln be­
ruht. Dasselbe beobachtet man, allerdings ungemein viel seltener, auch 
an lanrren Muskeln der Extremitäten. Ein achtjähriges Mädchen wurde 

b 

mir mit einer einseitigen, die völlige Streckung des Ellbogengr.lenkes ver-
hindernden leichten Contractnr des l\1. biceps bra.chii mit fühlbarer Ver­
kürzung seiner Sehne zugeführt, bei welcher diese Störung als einziges 
Residuum einer typischen Entbindungslähmung des Erb 'schen Typus zurück­
geblieben war, an welcher ich es selbst in den ersten :Monaten seines Lebens 
behandelt hatte. Solche myogene Contra.ctnren können nach partiellen Nerven­
läsionen zu einer zuerst refiectorisch unterhaltenen Contraction hinzukommen. 
Ich habe durch mehrere Jahre einen Knaben beobachtet , bei welchem 
ein Ca.Ilus des Oberarmknochens unmittelbar ob erhalb der Condylen auf 
den Mediauns drückte. Hier war neben einer distalen degenerativen Me­
clianusneuritis mit neuritiseher Atrophie des Daumenballens und ent­
sprechenden Sensibilitätsstörnngen der Hand eine permanente Sehnen­
verkürzung weniger des Flexor carpi radialis und Pa.lmaris longus, als 
der l\fm. fiexores sublimis und profnndus der drei ersten Finger vor­
handen, so dass die passive Streckung der Finger nur möglich wa.r bei 
erheblicher Flexionsstellung des Handgelenkes, dagegen bei Dorsalflexions­
stellung der Hand der passiven Streckung der Finger in allen Gelenken 
ein unüberwindlicher Widerstand durch die Sehnenverkürzung erwuchs. 
Da die passive Streckung der ersten Phalangen der Finger in solchen 
Fällen verhindert sein kann, so ist bei der Anspannung des Palmaris 
longus eine gewisse Retraction der Palmaraponeurose wahrscheinlich. In 
ähnlicher Weise kann durch traumatische Ulnarisneuritis eine permanente 
Contractur der Flexoren der beiden letzten Finger eintreten. Ich habe 
aber aus den in der Literatur niederrrelerrten Beobachtunrren dieser Art 

b b b 

nicht die Ueberzeugung gewinnen können, dass dadurch eine Dupuytren-
sche Fingercontractur zu Stande kommt. 

Unter den verschiedenen Formen der Polyneuritis pflegt noch mehr 
a~s die bereits erwähnte Alkoholneuritis die Polyneuritis arsenicalis durch 
die Ausbildung sehr erheblicher Retractionen der Flexorensehnen charak­
terisirt zu sein. 

Abgesehen von den mit Muskelcontractur zusammenhängenden 
Sehnenverkürzungen kann im Verlaufe der Neuritis auch eine selbst-
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s tändige Sehnenaffection auftreten. Es sind aber nur die Streck­
sehnen des zweiten, dritten und vierten Fingers am Handrücken, an 
welchen die von G u bl er 1868 zuerst genauer beschriebene Sehnen­
schwellung beobachtet worden ist. Er charakterisirte sie in vier Fällen 
von schon einige ·Zeit bestehender Bleilähmung als wenig schmerzhafte, 
ovoide bis knorpelharte Schwellungen der Sehnen über den Metacarpal­
lmochen, welche sich innerhalb der Sehnenscheiden ohne Crepitation ver­
schieben liessen. Diese Schwellungen gehen besonders bei Rü.ckbildunO' 

h 
. b 

der Lähmung o ne weitere Folge zurück. Die Obduction eines an 
Hämoptoe verstorbenen, bereits zurückgebildeten Falles von Gubler 
ergab an den Sehnen ein negatives Resultat. Er lehnte es ab, dass diese 
Sehnenschwellungen etwa von Bleigicht abhängig zu machen wären, 
sondern glaubte, dass die anzunehmende hyperplastische Tenosynitis als 
eine N utri tionsstörung aufzufassen wäre, welche durch die paralytische 
Distension der Extensorensehnen begünstigt würde. Schon nach wenigen 
:Monaten gab Gubler eine analoge Beobachtung bei einer cerebralen 
Hemiplegie mit vorzugsweiser Lähmung der Extensoren des Handgelenkes 
und der Finger bekannt. Damit war ausgeschlossen, dass die Sehnen­
schwellung direct von der Bleivergiftung herrührte. 

Nicaise 1868 und Erb 1874 fanden dieselbe Veränderung auch 
bei traumatischer Raclialislähmung. Von E. Remak wurde sie 1879 in 
zwei Fällen chronischer atrophischer Spinallähmung beschrieben. Es ist 
also ganz unzweifelhaft, dass die Gubler'sche Sehnenschwellung nicht 
als ein ausschliesslich neuritisches Symptom aufgefasst werden kann, 
sondern auch bei anderweitiger Extensorenlähmung vorkommt. Immerhin 
scheint aber die schlaffe und absolute Paralyse des poliomyelitischeu und 
neuritischen "Wrist-drop" die häufigste Disposition abzugeben. Auch in 
einem Falle von doppelseitiger, beiderseits verschieden localisirter dege­
nerativer Brachialneuritis sah ich an der linken Hand mit Paralyse des 
N. radialis profundus dieselbe Veränderung. Zur Zeit beobachte ich eine 
ovoide, auf Druck schmerzhafte Sehnenschwellung im Bereiche der Sehne 
des Extensor diO'itorum communis am Fussrücken bei der aus einer neu-e 
ritischen Ischias selt fünf Monaten entwickelten degenerativen Peroneus-

paralyse eines Diabetikers. 
Es wurde bereits erwähnt, dass in der Regel bei der Heilung der 

LähmunO' die SchwellunO' der Sehnen ohne jede Folge zurückgeht. Ich 
habe jed~ch bei einem bleigelähmten Schriftgies.ser, bei welchem ich die 
Gubler"'sche SchwellunO' am Handrücken selbst habe eintreten sehen, 

b 

14 Monate später nach der Rückbildung der Extensorenlähmung der 
Finger beobachtet, dass die passive Flexion der M:etacarpophalangea.l­
gelenke der drei mittelsten Finger nur bis zu einem vVinkel von 120 ° 
möglich war, und dieses Verhalten auch zwei Jahre später noch wieder-
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aefunden. Da eine ähnliche Beweglichkeitsbeschränkung sonst bei ae~ 
heilten Bleilähmungen nicht beobachtet wurde, so dürfte in diesem F~le 
die hyperplastische Sehnenentzündung ber ihrer Rückbildung zu einer 
Verkürzung der Sehnen geführt habeiL 

Die von Dupuytren 1832 als Retraction der Pa.lmaraponeu~ 
rose analy sirte Strangcontra.ctur der Fing er (Dupuytren'sche 
Fingercontractur) äussert sich bekanntlich in einer schmerzlos auf­
tretenden, allmälig zunehmenden Verkrümmung des vierten und fünften, 
selten auch des dritten Fingers, die sich bis zum vollständigen Einschlagen 
eines oder mehrerer Finger in die Hohlhand steigern kann. Versucht 
man die Finger zu strecken, so spannen sich sehnenartig zuweilen bis 
zum zweiten Fingergelenke zu Yerfolgende harte und un ebene Stränge 
an. Ich selbst habe auch einmal einen Strang zum Daumen ziehen sehen. 
lVIan hat viel hin- und hergestritten, ob es sich bei diesen durchaus nicht 
nur nach entsprechenden wiederholten Traumen der Handfläche bei ge­
wissen Beschäftigungen, sondern auch ganz ohne äussere Ursache auf­
tretenden Strangcontracturen nur um die Retraction der Pa.lmaraponen­
rose (Dupuytren) oder um die Entwicklung neugebildeter Stränge im 
Unterhautbindegewebe handle (Goyra nd 1832) . Letztere Annahme war 
wahrscheinlicher, da die Palmaraponeurose nicht bis zur zweiten Phalanx 
reicht. Auch neuerdings wurde die Affection verschieden gedeutet, ent­
weder als snbacute narbige Schrumpfung in Folge eines chronischen, mit 
Schwinden des Fettgewebes verbundenen Entzündungsprocesses (Gur lt 
1896) oder als Schrumpfung der Palmaraponeurose selbst, ihrer Fortsätze 
und der theils vorhandenen, theils neugebildeten Bindegewebsstränge 
(E. Merker 1897). 

\\Tir haben uns hier mit der Dupuytren'schen Strangcontractur zu 
beschäftigen, weil A. Eulenburg 1883 ihre Beziehungen zur Neuritis 
des N. ulnaris der weiteren Aufmerksamkeit anempfohlen hat. 

Er wurde bei einer 20jährigen Dame, bei welcher sich das Leiden angeblich 
nach vielem Clavierspiel innerhalb von zwei Jahren entwickelt hatte, durch die 
Klagen über heftige Schmerzen nach dem Ellenbogen und bis zur Schulter herauf 
zu gerrauerer Untersuchung· veranlasst. Aus den spontanen, centripetal im Ver­
laufe des Ulnal"isstarnmes ausstrahlenden Schmerzen, den excentrischen Paralgien, 
e~ner erbeblichen Sensibilitätsherabsetzung· im ganzen Hautbezirke des Ulnaris ~nd 
emer grossen Schmerzempfindlichkeit des N. ulnaris auf Palpation wurde auf erne 
doppelseitige Neuritis cles Ulnaris geschlossen. Eine zufälliooe Oomplication sollte 
kaum in Betracht kommen. Dass es sich um eine aufsteige~de Neuritis in Folge 
der Contractur handelte, war unwahrscheinlich, da, in sehr viel schwereren ver­
alteten Fällen von Strangcontractur eine derartiooe consecutive Neuritis niemals 
~ngetroffen wurde, während sie hier doppelseitioo tl auch auf der leicht afficirten 
linken Seite, bestand. So erübrige nur die Frag~; ob nicht eine pathogenetische 
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Beziehung der Neuritis zur Strangcontractur, respective eine Einwirkung· der 
ersteren auf das Zustandekommen der neugebildeten subcutanen Bindecrewebs­
stränge anzunehmen sei. z.u Gunsten der Annahme eines neuritiseben Urs~runges 
der Strangcontractur sollte Ihr fast ausnahmsloses Beschränktbleiben auf die beiden 
letzten Fi~ger und das .häufige bila~eral-symmetrische Auftreten sprechen. Es 
wäre an emen durch R.e1z~ng trophischer Nerven bedingten hypertrophisirenden 
Process cles subcutanen Emdegewebes zu denken, analog der nach Nervenver­
letzungen auftretenden Hypertrophie der Epidermoidalgebilde, besonders auch 
der ichthyotischen Veränderung· (vgl. oben S. 136) und ähnlicher Veränderungen 
der Gelenkenden und Knochen. 

Anscheinend ohne Kenntniss dieser Eulenburg'schen Hypothese 
beschrieb C enas 1884 einen Fall, in welchem nach einer 1870 erlittenen 
Schussverletzung des rechten N. ulnaris Muskelatrophie der rechten Hand 
und permanente Flexionscontractur der drei letzten Finger zurückgeblieben 
war. Erst nach acht Jahren entwickelte sich eine Dupuytren'sche 
Strangcontractur, aber nicht an der rechten, sondern an der ebenfalls 
etwas atrophischen linken Hand. Obgleich C enas selbst angiebt, dass 
die Erscheinungen hier ganz andere waren als an der verletzten Extre­
mität, so hält er einen durch eine Myelitis cervicalis vermittelten trophi­
schen Zusammenhang der Dupuytren'schen Contractur mit der trauma­
tischen Neuritis der anderen Seite für wahrscheinlich. Da aber nicht 
einmal die Entstehung einer Du puytren 'sehen Contractur aus einer 
gleichseitigen traumatischen Neuritis des Ulnaris nachgewiesen ist, so ist 
dieser dunkle Fall für diese Frage wohl nicht zu verwerthe11. Viel eher 
könnte ein von Feindei 1896 beschriebener ~all von traumatischer 
Neuritis des Ulnaris herangezogen werden, bei welchem es, übrigens nach 
Exarticulation des Kleinfingers, zu einer dachziegelartigen Deviation der 
Finger nach der Ulnarseite hin, angeblich durch Subluxation der Finger 
in Folge von Schlaffheit ihrer Metacarpophalangealgelenke, vielleicht durch 
eine Deformität der Knochenenden gekommen war. Die Flexionsstellung 
sollte zum Theil durch eine Retraction der Palmaraponemose als Folge 
trophischer Störungen bedingt sein. Um eine typische D upuytren 'sehe 
Contractur scheint es sich aber nicht gehandelt zu haben. 

Meine ei()"enen Erfahrungen sprechen nicht für eine Entstehung der 
Dupuytren'schen Strangcontractur aus einer Ulnarisneuritis. Nicht nur 
habe ich sie niemals nach Ulnarisverletzungen auftreten sehen, sondern 
auch unter 43 Fällen de()"enerativer Ulnarisneuritis der verschiedensten 
Aetiologie findet sich nu; ein einziger Fall, in welchem vielleicht eine 
Dupuytren'sche Stran()"contractur zu einer schon vorher bestehenden 
Ulnarisneuritis hinzu()"ek~mmen war. Es war dies ein 54jähriger lang­
jähriger Diabetiker ~it fehlendem Kniephänomen und seit vier Jahren 
allmäli()" entwickelter mit entsprechenden Sensibilitätsstörungen verbun­
dener ~euritischer lViuskelatrophie beider Hände im Gebiete der Nn. me-
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diani und ulnares, bei welchem beiderseits typische höckerige Stränge der 
Vola manus noch ohne Deviation der Finger vorlagen. U eber die zeit­
liche Folge der Erscheinungen war etwas Sicheres nicht zu ermitteln. 
In drei anderen Fällen Dupuytren 'scher Contractur konnte perineu­
ritische Betheiligung der Nn. ulnares angenommen werden. Eine 50jäh­
rige Frau mit Dupuytren 'scher Strangcontractur hatte ausserdem zeit­
weilio·e Armnervenschmerzen und Anfälle von Asphyxie locale. Hier 

0 . 

waren Unebenheiten des Plexus brachialis beiclerse1ts oberhalb der Cla-
vicula zu fühlen und Schmerzempfindlichkeit des N. ulnaris auf Druck 
vorhanden. Sensibilitätsstörung bestand nicht.. Noch in zwei :Fällen war 
der Ulnaris auf Druck schmerzhaft und an einem von ihnen bei ent­
sprechenden perineuritischen Symptomen auch deutliche N erYenschwellung 
fühlbar. Diesen vier Fällen von Dupn ytren'scher Contractur mit mehr 
oder minder ausgeprägten neuritischen Symptomen des Ulnaris stehen 
nun aber zehn typische Fälle gegenüber, in welchen irgend welche neu­
ritisehe Erscheinungen im Gebiete des Ulnaris weder nachgewiesen, noch 
aus der Anamnese abgeleitet werden konnte11. Einer dieser Fälle betraf 
einen Schankwirth mit ausgesprochener, vor Kurzem aufg·etretener alko­
holischer Neurotabes peripherica der UnterextremitäteiL An den Ober­
extremitäten fand sich eine langjährige Dnpu y tr en'sche Contractur, ohne 
dass neuritisehe Symptome am Ulnaris nachweisbar wareiL 

Es ist mir sehr viel wahrscheinlicher, dass gelegentlich dieselben 
ätiologischen Momente Ulnarisneuritis und Du p uy tr en 'sehe Contractur 
veranlassen, als dass letztere eine Folge der ersteren ist. 

Die Frage, ob Knochenveränderungen allein auf Grund einer 
neuritischen Erkrankung auftreten können, wurde schon oben S. 168 bei 
der Erwähnung der tabischen Arthropathien gestreift. Es musste dahin­
gestellt bleiben, ob die Neuritis der Gelenknerven eine Disposition für 
die Gelenk- und Epiphysenerkrankung abgeben kann. Dass nun aber 
etwa beim Erwachsenen lediglich von einer peripherischen Neuritis eine 
Knochenalteration herbeigeführt wird, darüber ist Nichts bekannt. Es 
liegen weder anatomische noch klinische Befunde dafür vor, dass bei 
Mononeuritis oder Polyneuritis die rareficirende Osteitis eintritt, welche 
die Disposition für die sogenannten Spontanfracturen der Tabes und 
Sy~ingomyelie abgiebt. Von den durch Knochennekrose bedingten Muti­
latwnen der Lepra ist abzusehen, weil dieselben schwerlich nur von der 
leprösen Neuritis allein veranlasst werden. 

~uch die zuerst von R. Remak 1862 bei progressiver Muskel­
atrophie beschriebenen schmerzlosen Auffreibungen einzelner Meta· 
carpalknochen sind wesentlich unter Anderen auch von mir (1879) nur 
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auf anscheinend spinaler Grundlage in Fällen von chronischer atrophischer 
Spinallähmung und progressiver spinaler Muskelatrophie bestätigt worden. 
M. Rosen thal hat aber allerdings 1876 angegeben, dass er ganz ähn­
liche Knochenauftreibungen an der Hand eines mit BleilähmunO' behaf-
teten Anstreichers gesehen hat. b 

In dem erst seit 1882 klinisch charakterisirten Krankheitsbilde der 
Syringomyelie spielt ausser der schon erwähnten Knochenbrüchigkeit auch 
Knochenhypertrophie zuweilen eine Rolle, einmal bei der sogenannten 
Cheüomegalie, dann in denjenigen Fällen, in welchen es geradezu zur 
Akromegalie einer Extremität gekommen ist. Nichts dergleichen ist bei 
peripherischer Neuritis jemals beobachtet worden. Nur ganz vereinzelt 
hat es geschienen, als wenn durch Neuritis partielle Hypertrophie der 
Epiphysen hervorgerufen wäre. Bei der grossen Seltenheit dieser Erschei­
nung wird aber einige Kritik geboten sein, ob es sich nicht um zufällige 
Complicationen gehandelt hat. 

Lilienfeld bat 1888 über einen typischen Fall von alkoholischer Poly­
neuritis berichtet, bei welchem beicle Handgelenke, sämmtlicbe kleine Finger­
gelenke, sowie das Kniegelenk ausserordentlicb verdickt waren. Es beruhte die 
Verdickung auf einer deutlieb zu fühlenden Auftreibung der die betreffenden Ge­
lenke constituirenden Knochenepiphysen so erbeblichen Grades, dass auch passive 
Bewegungen in den befallenen Gelenken fast unmöglich waren. Nebenher waren 
knötchenartige Anschwellungen der Sehnen zu fühlen. Mit der Rückbildung der 
übrigen Krankheitserscheinungen gingen auch die Veränderungen an den Knochen 
und Sehnen zurück. Lilienfeld glaubte dieselben als durch die Neuritis ver­
msachte trophische Alterationen auffassen zu sollen. 

Die Auftreibung der Endphalangen der Finger hat 0. Rosen­
bach 1890 als eine selbstständige trophische Störung aufgestellt, 
welche er fast nur bei Frauen und nur ganz ausnahmsweise bei Männern 
beobachtet hatte. Da es sich durchwegs um nervöse Individuen handelte, 
welche beiderseits über vage, ziehende, reissende und dumpfe, anfalls­
weise sich steiO'ernde Schmerzen in den Vorderarmen und in den Fingern, 
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besonders in der Ulnarisverbreitung klagten, so war er geneigt, eme 
centrale Affection des Rückenmarkes oder noch eher eine Ne ur i ti s 
leichtester Form der hinteren Wurzeln oder des Ulnaris anzunehmen. 
Die Auftreibung der Endphalangen sollte, weil Nichts für eine Bethei­
ligung der Hautnerven sprach, als eine rein trophische Störung anzusehen 
sein, welche nur die tiefen, zum Periost ziehenden Nervenzweige beträfe. 
Es wird auf die Analogie mit der Herpeseruption der Haut _verwiesen, 
welche von einer Ne.uritis der Ganglien an den Wurzeln oder 1m Verlauf 
der Hautnerven herrühre. Weitere Beweise für die Annahme einer Neu­
ritis als die Schmerzen, Parästhesien und gelegentlichen Hyperalgesien 
werden nicht beigebracht. Ob die Nervenstämme druckempfindlich waren, 

wird nicht erwähnt. 
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Die für diese Affection pathognomonischen Auftreibungen der End­
phalangen, welche Rosenbach in mehreren Dutzenden von Fällen beob­
achtete werden als auf Druck schmerzhafte Schwellungen der am proxi­
malen Ende der Dorsalseite der dritten Phalanx befindlichen Tubercula 
beschrieben und abgebildet. Eine Vergleichung mit den. von E. P f e i ff er 
1891 ausführlich besprochenen und abgebildeten, von Ihm sogenannten 
_Gichtfino-ern" hat es mir sehr wahrscheinlich gemacht, dass die Ro se n­
bach 'sch

0

e A.uftreibung der Endphalangen identisch ist mit den schon 
Ende vorio-en Jahrhunderts von vVilliam H eberelen beschriebenen 
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nNodi digitorum". Charcot hat bei Beetionen gefunden, dass die H e-
berden'schen Knötchen durch Knochenwucherung an den Gelenkenden 
der dritten und zweiten Phalanx entstehen. E. Pfeiff(H bestreitet die 
Heberden 'sche Angabe, dass diese Veränderungen schmerzlos seien. 
Von allen späteren Autoren werde anerkannt, dass die Anschwellungen 
theils spontan, tbeils wenigstens auf Druck schmerzen. Besonders bei 
der Entwicklung des Leidens seien die Schmerzen am häufigsten und 
fehlten nur in abgelaufenen Fällen. Auf die von E. P fe i ff er ausführlich 
erörterte Streitfrage, ob die Heberd en 'schen Knoten auf gichtischer 
Basis entstehen, welche er selbst in bejahendem Sinne entscheiden will, 
haben wir keine Veranlassung hier einzugehen. 

Jedenfalls fällt aber die äussere Uebereirrstimmung dieser "Gicht­
finger" mit den von Rosenbach beschriebenen Auftreibungen auch in 
einzelnen Details, wie in der regelmässigen Verschon nng des Daumens, 
so sehr auf, dass mindestens für einzelne, wenn nicht für alle Fälle es 
sich um die gleiche Affection handeln dürfte. Ro senbac h glaubte, dass 
die Auftreibung der proximalen Enden der Endphalangen noch nicht be­
schrieben wäre. Pfeiffer erwähnt die Rosenbach 'sehen Angaben über­
haupt nicht. Jedenfalls liegt aber kein zwingender Grund vor, die Selbst­
ständigkeit der R.o s en b ach 'sehen Krankheit anzuerkennen und auch nur 
in denjenigen Fällen, in welchen die Fingerauftreibung mit Schmerzen 
und Parästhesien einhergeht, anzunehmen, dass erstere von einer flagranten 
oder latenten Neuritis abhängt. 
. Knochenatrophie. Nach schweren ungeheilten Nervenverletzungen 
1ID früh~n Kindesalter kann bei fortdauernder Lähmung eines Gliedes 
oder Ghedabschnittes sein Wachsthum zurückbleiben und dadurch eine 
relative Atrophie auch des Knochens in allen seinen Dimensionen ent­
stehen. So beobachtet man zuweilen nach schwerer infantiler Entbindungs­
lähmung eine Verkürzung des Armes und besonders des Humerusknochens, 
auch wenn man keine Veranlassung hat, eine Epiphysenverletzung anzu­
nehmen. Indessen kommt es wohl niemals zu so ausgebreiteter Knochen­
atrop~e wie gelegentlich bei veralteten infantilen cerebralen Hemiplegien 
und mcht zu so erheblicher Verkürzung eines Gliedes wie in ungeheilten 
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Fällen von spinaler Kindeslähmung. Ueber Knochenatrophie in Folge 
nicht traumatischer Neuritis des Kindesalters scheinen Erfahruna-en nicht 

0 

vorzuliegen. 
Auch für die Entstehung eines selbstständigen Krankheitsbildes, 

nämlich des umschriebenen Gesichtsschwundes mit Atrophie nicht 
nur der Haut, des Unterhautfettgewebes, der Muskeln, sondern auch der 
Knochen ist peripherische Neuritis verantwortlich gemacht worden. 
R. Virchow hatte 1880 bei einer Erörterung der Pathogenese der 
Hemiatrophia facialis die Ansicht vertreten , dass innerhalb des Ge­
bietes der peripherischen Nerven, und zwar in den Verzweigungen des 
Trigeminus der Hauptsitz der ihr zu Grunde liegenden Störung zu suchen 
wäre. Eine gleichzeitige Atrophie der Knochen sollte nur in den Fällen 
vorhanden sein, in welchen die Krankheit in früher Zeit bea-innt in 
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welcher die Knochenbildung noch im Gange ist, wo also die erst ent-
stehenden Knochen durch die Störung betroffen werden. Bei einem der 
von Virchow vorgestellten Fälle, in welchem übrigens Knochenatrophie 
nicht bes tand, hat E. lVIendel 1888 den anatomischen Befund einer Neu­
ritis interstitialis prolifera (vgl. pathologisch-anatomischen Theil S. 35) 
des Trigeminus erhoben. Die ferner gefundene Atrophie der absteigenden 
Trigeminuswurzel betrachtete Men d el als Folgeerscheinung. Es sollte 
sich bei der Hemiatrophia facialis um eine Neuritis wesentlich der tro­
phischen und in den mit Neuralgie einhergehenden Fällen auch der sen­
siblen Nervenfasern handeln. Als Analogon wurde herangezogen, dass 
bestimmte Schädlichkeiten und Gifte ausschliesslich auf die motorische 
Function einwirken. 

In diesem Sammelwerke hat :Mo e b i u s 1895 diese Hypothese der 
neuritiseben Entstehung des progressiven Gesichtsschwundes und seine 
trophoneurotische Genese überhaupt einer vernichtenden Kritik unter­
zogen. Es wäre eine starke Zumuthung an den Verstand, dass der 
Trigeminus, dessen Ausfallserscheinungen man kennt, mit einem :Male 
etwas ganz N eues, cl. h. den circumscripten Gesichtsschwund zu Stande 
bringen soll. Den Menclel'schen anatomischen Befund hält er für die 
Frage für bedeutungslos, da die Patientirr an Trigeminusneuralgie ge­
litten hatte und man voraussichtlich auch in anderen Fällen langelauernder 
Neuralgie ohne Hautschwund die Nerven ebenso verändert finden würde. 

Es ist dies nach einzelnen von F. Krause 1896 angeführten ana­
tomischen Befunden von Wucherung des interstitiellen Bindegewebes im 
Nerven, besonders in der Umgebung der Gefässe bei Trigeminusneural~ie 
(Horsley, Putnam, Schweinitz und W. Rose) wohl möglich, obglelCh 
F. Krause selbst am extrahirten Nerven nichts deutlich Pathologisches 
gefunden hat (vgl. S. 90). Immerhin dürften auch nach der K1:itik vo.n 
Moebius die Acten über die neuritisehe Entstehung der Hemmtraphia 

Rcmnk und Flntau, Neuritis und Polyneuritis. I. 1:.. 
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~. ·u · ht O'eschlossen sein. Schon ist E.J endra. ss ik 1897 wieder te:lela s mc o . 
·t O'nten Grii.nden für eine nervöse Entstehung zum Thml durch Neuritis 

llll 0 . 't' h 
in der TriO'eminusbahn eingetreten. Er vermuthet eme neun 1sc e Läsion 
der symp

0

athischen Kopfganglien und der ~it de~selben verb~nden en 
R.emak 'schen Fasern. Vielleicht wird also em spaterer Bearbeiter der 
Neuritis die Affection doch aufzunehmen habeiL In Betreff der Bethei­
ligung der Knochen hält übrigens Mo e b i u s es nicht für richtig, dass es 
sich dabei nur um eine Entwicklungshemmung handle, denn man habe 
auch nach beendetem vVachsthum die Knochen schwinden sehen. 

Zusammenfassung der neuritischen Syrnpto1ne im engeren 
Sinne. Krankheitsformen der Mononeuritis. 

Innerhalb der allgemeinen Pathologie der Neuritis haben wir neben 
den das Krankheitsbild der Neuritis zusammensetzenden örtlichen Sym­
ptomen auch eine Reihe von Affectionen der Haut, des Unterhauthincle­
gewebes, der Fascien, der Sehnen, Gefässe, Gelenke und Knochen erörtert, 
welche durch pathologisch-anatomische Befunde oder klinische Beziehungen 
mit Neuritis in Verbindung gebracht sind. Da ihre specielle Pathologie 
und Therapie in anderen Bänden dieses Sammelwerkes erledigt werden 
und dieselben im Krankheitsbilde der klinischen Neuritis und Polyneuritis 
keine oder nur eine untergeordnete Rolle spielen, so mussten sie bis zu 
einem gewissen Abschluss behandelt werden. Diese Disposition des 
Stoffes hat aber manche scheinbare Abschweifungen verschuldet, so dass 
räumlich die Einzelsymptome der Neuritis nicht im geraden Verhältniss 
zu ihrer Dignität im klinischen Krankheitsbilde bisher bearbeitet wurden. 
Es wird deshalb zweckmässig s!in, noch einmal kurz die Hauptsymptome 
der klinischen Mononeuritis zusammenzufassen. 
. Solche Hauptsymptome sind eigentlich nur diejenigen der s e n-

Slblen und motorischen Sphäre. Unter ihnen sind die motorischen 
Störungen, und zwar wesentlich die motorische LähmunO' das vorherr-o 
sehende Symptom einer degenerativen motorischen Neuritis welcher 
die Störungen der Muskelernährung, der elektrischen Erregbarkeit '(S. l03ff.) 
~nd der ~ehnenphänomene (S. 122 ff.) erst nachfolgen und untergeordnet 
smd. "enn dem gegenüber auch die sensiblen StörunO'en sehr zurück­
treten können, so umfasst die klinische :Thiononeuritis doch andererseits 
auch eine Krankheitsform, bei welcher die neuralgischen Symptome 
ger.ade~u die Scene beherrschen (vgl. oben S. 89). Da z. B. eine ver­
memtliche Cervicobrachialneuralgie schliesslich durch deO'enm·ative Läh-
mung und Muskelat · h. · h 1 B · · · 0 d h' . IOp 1e sw a s rach1alneunt1s entpuppen kann, a 
l~:~len lange Zeit als Ischias imponirende Fälle durch Verlust des 

c essehnenphänomens und den Eintritt degenerativer Amyotrophie ihre 
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neuritisehe Basis verrathen, so kann man nicht umhin, auch eine rein 
neuralgische ~1:ononeuritis anzuerkennen, obgleich zuzugeben ist, 
dass beweisende anatomische Befunde für dieselbe noch ausstehen. Es 
ist nicht wohl anzunehmen, dass ~1:onate lang eine Neuralgie ohne jede 
anatomische Grundlage bestanden hat und erst mit dem Eintritt von 
Ansfalls erscheinungen ein neuritiseher Process eingesetzt hat. Auch 
können einz elne Besonderheiten, wie die Schmerzhaftigkeit gewisser Be­
wegungen und Stellungen der Glieder u. s. w. (vgl. oben S. 91 ), dem 
aufmerksamen Beobachter schon vorher die neuritisehe Basis offenbart 
hab en. 

:Man muss annehmen, dass der neuritisehe Process, je nachdem er 
von verschiedenen Bestandtheilen der Nerven ausgeht, auch verschiedene 
Symptome bewirkt. Da auf den verhältnissmässig engen Raum des 
Nervenquerschnittes die Leitungen aller N ervenfunctionen zusammen­
gedrän gt sind, so ist diese Verschiedenartigkeit der Functionsstörung, wie 
sie weder cerebralen, noch spinalen Erkrankungen bestimmter Localisation 
eigenthümlich ist, ohne vVeiteres plausibel. Sehr nahe liegt es, speciell 
als Grundlage für die rein neuralgische Form der Neuritis nur eine P eri­
neuriti s, allenfalls auch noch eine die Leitung nicht erdrückende inter­
s titielle Neuritis anzunehmen und die parenchymatöse (degenerative) 
Neuritis für die mit Ausfallserscheinungen der Motilität und Sensibilität 
einhergehende Neuritis vorzubehalten. Es lässt sich so leicht einerseits 
ein Krankheitsbild der Per in euri tis ac u ten oder chro nis eh en Ver-
1 auf es, andererseits der d e generativen Neuritis construiren. Ich 
selbst habe aus didaktischen Grünelen in meiner Bearbeitung der Neuritis 
für die Real-Encyklopädie 1881 diese beiden Formen gesondert dargestellt 
und diese Eintheilung auch bei den Umarbeitungen beibehalten. Aber 
dem Leser des pathologisch-anatomischen Theiles wird nicht entgangen 
sein, dass hier noch die Lücke besteht, dass über das Vorkommen einer 
reinen Perineuritis als Grundlage einer klinischen neuralgischen Neuritis 
anatomisch Nichts festgestellt ist. U eberhaupt aber ist, wenn wir von 
der durch U eberareifen des Processes von anderen Geweben ausgehenden 
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Neuritis absehen, die Unterscheidung der interstitiellen und parenchyma-
tösen neuritiseben Processe anatomisch keineswegs so leicht, wie das 
klinische Eintheilungsbeclürfniss es wünschenswerth erscheinen liesse. 

Allgemeinsymptome. In der Regel bewirkt e~ne _lVIononeuritis 
nur örtliche Krankheitssymptome. Die besondere Localisatwn des Pro­
cesses in lebenswichtiaen Innervationsbezirken, z. B. der Kehlkopf- oder 
Gaumenseaelnerven kann auf die Respiration und Nahrungsaufnahme 
und so a~f das .. ~llgemeinbefinden nachtheiligen Einfluss haben. Eine 

12* 
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localisirte Neuritis des Phrenicus, der Blasennerven u · ~· ~ · kommt sehr 
~ lt · Bel· der Polyneuritis können auch diese Locallsatwnen des neu-::;e en vo1. . . 
ritischen Processes das Allgemeinbefinden wesentlich beemflussen. 

Wohl nur bei infectiöser Neuritis wird Fieber beobachtet. Da die 

hwerste Nervende()'eneration fieberlos eintreten und ablaufen kann und 
SC b . h s F 
auch heftige sensible Reizerscheinungen bei N e~ri~ts o ne pur von .' ~eber 
einhergehen können, so ist es sehr unwahrsche_mhch, dass de1: nennt1sche 
Process als solcher einen fiebererregenden Emfluss hat. Eme schwere 
Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens können die neuritiseben Schi~er­
zen auch durch die Störung des Schlafes verursachen. Auch chese 
Störungen pflegen aber bei Mononeuritis schneller vorüberzugehen als 

bei Polyneuritis. 

Die Aetiologie der Neuritis und Polyneuritis. 

Die verschiedenen ätiologischen l\Iomente waren für die Eintheilung 
des pathologisch-anatomischen Theiles massgebend und werden auch den 
Krankheitsformen der speciellen klinischen Darstellung zu Grunde zu 
legen sein. Es sollen daher hier wesentlich die allgemeinen und gemein­
samen ätiologischen Gesichtspunkte besprochen werden. 

Während wir für die neuritiseben Symptome uns bisher meistens 
auf die localisirte Neuritis beschränkt haben, erscheint es zweckmässig, 
die Aetiologie der Mononeuritis und Polyneuritis zusammen abzuhandeln. 
Wenn nämlich erstere auch besonders häufig aus örtlicher, im weiteren 
Sinne traumatischer Veranlassung, letztere durch innere, im Säftestrom 
kreisende bekannte oder vermutbete Schädlichkeiten verursacht wird, so 
trifft dieser Unterschied keineswegs immer zu. Auch auf hämatogener 
Basis kann ein einzelnes Nervengebiet erkranken. Ferner sieht man 
klinisch, besonders bei chronischem Verlauf, eine l\fononeuritis durch 
weitere Erkrankung neuer Nervengebiete sich zur Polyneuritis ausge­
stalten (vgl. den S. 126 berichteten Fall). Nicht selten wirken aber locale 
und allgemeine ätiologische Momente zusammen, indem die letzteren die 
sogenannte Disposition abgeben, erstere das auslösende Moment für das 
Auftreten der Krankheitssymptome sind. Es ist schon S. 87 auf die 
Wahrscheinlichkeit hingewiesen worden, dass die vielfach anatomisch 
constatirt~n, bei Lebzeiten symptomlos gebliebenen multiplen Nerven­
d.e~eneratwnen (die latente Neuritis) diese Disposition für klinische Neu-
nbs a d · · . us an erwmtlger, auch von aussen hmzutretender Ursache aus-
machen. 

1. Das Trauma ist unter den ätiologischen Momenten der Neuritis 
:cho~ ~eswegen an erster Stelle zu berücksichtigen, weil es am frühesten 
oewuriligt worden ist. Schon nach der Begrifi'shestimmung der Neuritis 
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(S. 83) ist aber nicht jede Nervenverletzung als traumatische Neuritis 
zu bezeichnen, sonelern erst dann, wenn entzündliche sensible oder moto­
rische Reizerscheinungen zu den durch die Verletzung bewirkten Ausfalls­
und Degenerationserscheinungen hinzutreten. Da letztere aber ohne 
vorausgegangenes Trauma schon allein die anatomischen und klinischen 
Kriterien der degenerativen Neuritis abgeben, so wird sich diese Irreon­
sequenz auf die Dauer kaum aufrecht erhalten lassen, dass man nament­
lich bei gleichzeitiger Hautverwundung von der Neuritis ganz andere 
Symptome verlangt, als sonst für sie pathognomonisch sind. 

Die ätiologische Auffassung der bei traumatischer N e.uritis ein­
tretenden Reizerscheinungen muss eine verschiedene sein, je nachdem 
eine äussere vVuncle vorhanden war oder nicht. Im ersteren Falle kommt 
auch, abgesehen von dem Eindringen und Einheilen von Fremdkörpern, 
die sofortige oder nachträgliche Wundinfection in Betracht, besonders 
wenn ungewöhnliche Entzündungssymptome, wie Röthung, Schwellung 
uncl Infiltration der Gewebe und Fieber hinzutreten. Eine derartige. Ent­
stehung der Glanzhaut wurde S. 135 erörtet. 

Auch andere. cliscontinuirliche Symptome in von der ursprünglichen 
Verletzung entfernten, proximal gelegenen N ervengebieten, wie sie früher 
als der sogenannten Neuritis ascendens migrans eigenthümlich galten, 
können nach schon S. 41 erwähnten experimentellen Ergebnissen und nach 
Erfahrungen über arteficieile Neuritis am Menschen (vgl. unten) nicht 
wohl mehr anders als durch äussere Infection entstanden gedeutet werden. 
\Vir werden darauf noch in dem Capitel über die Neuritis ascendens zu­
rückzukommen haben. V\T enn es sich aber nur um neuritisehe Schmerzen, 
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Schmerzempfindlichkeit der Nerven auf Druck, cutane Hyperalgesie oder 
auch motorische Reizerscheinungen handelt, so ist es selbst bei äusserer 
Verwundung nicht immer nöthig, dass eine Infection mitspielt, weil die­
selben Erscheinuno-eu auch bei traumatischer Neuritis ohne äussere Ein-o 
gangspforte für pathogene Keime oder auch bei nicht traumatischer Neu-
ritis beobachtet werden (vgl. S. 88-98). Es scheint, dass namentlich 
partielle Verletzungen des Nerven, welche seine Contiunität nur theil­
weise unterbrechen und die Leitungsfähigkeit der Mehrzahl der Fasern 
ungestört lassen o-anz besonders zu solchen Reizerscheinungen Anlass 

' b 
geben, auch ohne dass eine Irrfeetion vorliegt. Dafür spricht schon, dass sie 
auch unmittelbar nach Verletzungen beobachtet worden sind (vgl. S. 94). 

Eine sehr übersichtliche Ursache einer schweren traumatischen de­
generativen Mononeuritis ist, auch wenn sie ganz aseptisch gewesen ist, 
die subcutane Injection von chemischen Substanzen, welche 
auf die p eriph eris ehe n Nerven deletär wirken (vgl. pathologisch­
anatomischen Theil S. 37). Immer handelt es sich dabei nur um ört­
liche, von der Injectionsstelle abhängige Symptome. 
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Hat ohne äussere vVunde ein plötzlicher Stoss oder eine Quetschung 
·nes Nerven eine Läsion desselben durch dislocirte Knochen bei Luxa-

el .~: ' . . . N . r 
tionen oder durch Knochenfragmente bei Fractmen, em 1 . m' endruck 
beim .A.ufiieaen des Gliedes oder bei Umschnürnng desselben, eme Zerrung 
(Hyperexte:sion) eines Nervenstammes oder e~cllich a~ch eil~e active ge­
waltsame Beweauna (val. S. 9b) eine acute Le1tungsstorung m der Form 
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einer motorischen und sensiblen Lähmung bewu t, so spnc man eben-
falls erst nach dem Hinzutreten von Reizungserscheinungen von trauma­
tischer Neuritis. Wenn ähnliche Veranlassungen zunächst nur Schmerzen 
und motorische Reizerscheinungen und erst nach einigr-r Zeit weitere 
Symptome, besonders Lähmung herbeiführen, so nimmt man da~egen an, 
dass das Trauma einen neuritiseben Process veranlasst hat, und spncht man 
von traumatischer Neuritis auch dann noch, wenn die Reizerscheinungen 
abgelaufen sind. Auch allmälig zunehmender Druck von innen durch 
Callusbildung oder Wachsthum einer Geschwulst kann die Aetiologie einer 
Compressionsneuritis sein. Kommt sie dagegen in Folge von Knochen­
caries oder benachbarten Eiterungsprocessen oder Geschwulstbildung zu 
Stande, so kann für diese fortgeleitete Neuritis ebensowohl wi e die 
Insultation und Compression auch die locale Infection die Aetiologie bildeiL 

Wie oft und wie lange eine andauernde oder wiederholte mecha­
nische Insultation eines Nerven einwirken muss, um Neuritissymptome 
zu bewirken, kann natürlich in sehr breiten Grenzen schwanken. \V enn 
unmittelbar nach schweren Geburten durch wiederholten Druck der 
Ischiadicuswurzeln zwischen Becken und Kindskopf eine neuritisehe 
Ischiadicuslährnung beobachtet worden ist, so weiss man nicht, wie viele 
und wie starke Wehen dazu nöthig waren. Da es sieb um ein aus­
nahmsweises Vorkommniss handelt, so dürfte neben der Beckenenge auch 
die Beschaffenheit der Nerven in Betracht kommen (vgl. unten). In 
ähnlicher Weise sind verschiedene Factoren massgebend für das Zustande­
kommen von durch äusseren Druck hervorgerufener Neuritis bei manchen 
Beschäftigungen. Es können dabei die habituell gedrückten Nerven bei 
einzelnen Individuen der wiederholten Insultation schon nach relativ 
kurzer Zeit, dann wieder bei anderen erst nach lanaJ.ähriaer Thätiakeit 
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der von mir sogenannten professionellen Neuritis unterlieaen während 
d~e Mehrzahl der Arbeiter jedenfalls gar nicht erkrankt. o II~mer giebt 
die Disposition den Ausschlag. 

Kann nun ein Trauma auch eine Polyneuritis veranlassen? Es ist 
von hi~torischem Interesse, dass diese Frage schon in einem der erst­
besehnebenen Fälle von Polyneuritis von Dumenil 1866 erwogen 
worden ist. 

Bei einer 36jährigen Frau mit in Schüben aufgetretener degenerativer Läh­
mung und Sensibilitätsstörungen erst des rechten Beines, dann des rechten Armes, 
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dann der linken Extremitäten, schliesslich auch rles linken Facialis und Hypo­
glossus, bei welcher anatomisch multiple Alterationen der peripheriscben Nerven, 
übrigens aber auch der N.ervenwm.·zeln und des Rückenmarkes gefunden wurden, 
waren die ersten Krankhe1tserschemungen nach einer vierstündigen Fahrt in einem 
schlechten Wagen aufgetreten, in welchem sie, eingepresst, nur auf der rechten 
Gesässhälfte ge.sessen hatte. Eingeschlafenes Gefühl derselben, dann Schmerzen, 
Schwäche der Zehen und des Fusses waren die ersten Symptome. 

Dumenil hat sehr ausführlich die Frage discutirt, ob es sich um 
einen von der ursprünglichen Contusion des Ischiadicus ausgehenden auf­
steigenden Process gehandelt hat, und wollte sie in bejahendem Sinne 
entscheiden. Es schien ihm aber doch ausser Zweifel, dass eine ganz 
besondere Disposition vorgelegen haben muss, wenn eine einfache Con­
tusion des Ischiadicns so schwere progressive Krankheitserscheinungen 
hervorbringen konnte. Ba bin s ki hat 1894 bei der ausführlichen Re­
capitnlation des Dumenil'schen Falles für die Lehre von der Neuritis 
ascendens denselben wohl mit Recht für sehr anfechtbar und es für 
wahrscheinlich gehalten, dass der Nervendruck nur die Gelegenheits­
ursache war für die ersten klinischen Erscheinungen einer schon in der 
Entwicklung begriffenen Affection aus innerer Ursache. 

So vielseitig nun auch neuerdings das Trauma als Aetiologie von 
N ervenerkrankungen, besonders mit Rücksicht auf die deutsche Unfall­
gesetzgebung gewürdigt worden ist, so ist man für die Polyneuritis mit 
Recht kaum wieder darauf zurückgekommen. Ohne äussere Verwundung 
ist diese Aetiologie wohl auszuschliessen. Dass gelegentlich, vielleicht 
durch eine traumatische Infection, eine Polyneuritis hervorgerufen werden 
kann, werden wir später noch zu erwähnen haben. 

2. Die U eberans trengung ist als krankmachende Potenz für 
verschiedene Abschnitte der corticom usculären N eurone mehrfach ange­
schuldigt worden. Friedreich wollte 1873 die von ihm beobachtete 
Prädisposition der stärker gebrauchten Muskeln zur progressiven Muskel­
atrophie für die Annahme verwerthen, dass die Muskeln bei dieser Krank­
heit primär erkranken. Da Muskeln durch U ebung und vielfachen Ge­
brauch eher hypertrophiren, so ist beiläufig ohne das Mittelglied der 
Hypertrophie eine primäre Muskelatrophie nur durch Ueberanstrengung 
nicht recht wahrscheinlich. Schon 1875 habe ich in Bezug auf die Blei­
lähmung bemerkt, dass die erfahrungsgernässe stärkere Erkrankung der 
mehr gebrauchten Hand nicht für eine myopathische Pathogenese den 
Ausschlag geben kann, weil bei der stärkeren und häufigeren Benutzung 
einer Extremität oder auch einer bestimmten Muskelgruppe ebenso wie 
die musculären auch die nervösen Apparate stärker in Anspruch ge­

nommen werden. 
Seitdem hat besonders die Pathologie der Beschäftigungsläh-

mungen vi-elfache klinische Beweise dafür beigebracht, dass besonders 
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diejenigen peripherischen Nerven neuritisch erkr~nken , welche clur_~h em­
seitige Inanspruchnahme bei gewissen Pr~fesswn e_n besonders ub eran­
strengt werden. Auch sonst aber kann die r~lative ~ eberanstrengung 
das ätiologische Moment sein, dass gerade nur eme bestunmte Extremität 

erkrankt. 
So sah ich eine rechtsseitige degenerative Modianusneuritis b~i einer 52 jäh­

rigen, sonst gesunden Frau, welcher .wegen eine~~ Phlegmon~ der hnke. Vorderarm 
amputirt war. Die Neuritis war dnn Monat~ sp~ter a~fgetteten, als ste nac~ der 
Vernarbuno- ihre häuslichen Arbeiten ansschllesshch mit der rechten Hand wteder 
aufzunehm~n gezwungen war. Ein 49 jähriger Hötelbesi.tzet·, welc~em _irn fünften 
Lebensjahre der linke Oberarm amputirt war, er.kra~kte m Folge re1ehhcheu Hoth­
weingenusses an degenerativer Neuritis ausschhesshch am rechten, noch vorhan-

denen Arm. 
Auch bei Polyneuritis aus der verschiedensten Ursache kann beob­

achtet werden, dass je nach dem vorzugsweisen Gebrauche der Arme 
oder Beine die einen oder anderen allein oder besonders stark erkranken. 
So hat Hirt 1884 zwei ausgesprochene Fälle von Neurotabes peripherica 
der Unterextremitäten auf sehr angestrengtes Maschinennähen zurück­
geführt. Von einer acuten doppelseitigen localisirten degenerativen Neu­
ritis wurden bei einem 1896 von mir Yorgestellten Postbeamten gerade 
diejenigen Nervenmuskelgebiete der Arme ergrifi'en, welche durch anhal­
tendes Sortiren von Briefen andauernd und einseitig überanstrengt ware11. 

Das theoretische Verständniss einer durch U eberanstrengung hervor­
gerufenen Neuritis ist durch die von Edinger 1894 entwickelte Er sa tz­
theorie gefördert worden. Von allgemeinen pathologischen Anschauun­
gen über den Kampf der Organtheile gegeneinander ausgehend, vertritt 
Edinger die Ansicht, dass die Function auch eine Schädigung bedeuten 
kann. Es unterläge keinem Zweifel, dass bei der Thätigkeit des Nerven­
systems Stoffwechselvorgänge stattfinden, bei welchen Körper verbraucht 
werden, für welche ein Ersatz eintreten muss. In der Regel sei der­
selbe ein überreichlicher, woraus sich die Kräftigung und Ernährungs­
zunahme rege.lmässig functionirender Organe erklärt. 'Venn nun der 
normalen Thätigkeit nicht ein normaler Ersatz im Stoffwechsel von N en 
und Zelle entspricht oder bei normaler Ersatzmöglichkeit die Leistung 
über. das normale Maass gesteigert wird, so begegne man in den peri­
p~enschen Nerven denselben Zeichen des Zerfalles, wie bei grob mecha­
mschen Leitungsstörungen. Man werde dann in vielen Nerven zerfallende 
~_larkscheiden, untergehende Axencylinder finden, wenn für normale Func­
~Ion nur unzureichender Ersatz geboten ist. Wenn die Function nicht wie 
m der Gesundheit zur Kräftigung, sondern umgekehrt zum Zerfall führt, 
so kann nur der Mangel an Ersatz für das V erbrauchte der Grund sein. 
Ab . Als Bestätigung dieser Anschauungen führt Eding er an, dass die 

r eltsparesen, welche er gesehen hat, meist bei Menschen auftraten, 
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welche irgendwie unterernährt waren. Eine Lähmung in einzelnen, vom 
RadiaJis versorgten Muskeln nach angestrengtem Häkeln sah er bei einer 
bleichen Dame, eine Extensorenlähmung bei einem halbverhuno-erten 

b 

Rohrflechter, eine Neuritis in den Handmuskeln eines Phthisikers, welcher 
Eisstücke zu verladen hatte. Aber auch von Gesunden, z. B. von Tromm­
lern könnten Leistungen beansprucht werden, die für die gegebene Zeit 
zu gross sind, als dass sie völligen Ersatz finden. 

Diese den Thatsachen wenigstens für die professionelle Neuritis 
stichhaltende ~Jrsatztheorie wurde von E dinger auch auf die multiple 
Neuritis ausgedehnt. Vv enn wesentlich dieselben anatomischen Verän­
derungen, wie nach erschöpfenden Krankheiten, bei Tuberculose, Diabetes 
in g leich er Weise auch nach Masern, Scharlach, Influenza, Typhus beob­
achtet würden , so fehle zunächst für diese mannigfachen Formen das 
einigende ätiologische Moment. Vielleicht wäre dieses darin zu suchen, 
dass dann stets ein :M:issverhältniss zwischen Verbrauch und Ersatz be­
stehe, indem Nerv und Zelle bei abnormem Stoffwechsel auch den nor­
malen, für sie aber abnormen Anforderungen der Function nicht mehr 
gewachsen sind. Soweit Edinger, dessen weiteren Erwägungen über die 
Pathogenese der Tabes zu folgen wir hier keine Veranlassung haben. 

Gewiss lassen sich aber aus diesen Ueberlegungen und Voraus­
setzungen einzelne anatomische und klinische Erfahrungen über die Poly­
neuritis erklären. Wenn wirklich eine Verzögerung des Stoffwechsels 
durch mangelhaften Ji~rsatz in den peripherischen Nerven eine ungenügende 
Regeneration für durch die Function veranlasste Degenerationsprocesse 
verschuldet, so ist es nicht überraschend, dass nach den verschiedensten 
Krankheiten und im Greisenalter polyneuritisehe Veränderungen anato­
misch gefunden werden. In klinischer Beziehung wird aber besonders 
das Zustandekommen von dyskrasischer Mononeuritis oder Polyneuritis 
schon aus dem Einfluss der gewöhnlichen Function verständlich, welche 
dann als relative U eberanstrengung wirkt. Vielleicht verursacht ein 
ungenügender Ersatz zum Theil die gelegentliche Neuritis senilis und 
Neuritis gra viclarum. Da auch die puerperale Neuritis ohne 
septische Erscheinungen beobachtet wird, kann auch bei dieser an einen 
solchen Zusammenhano· o-edacht werden, zumal sie gern die Nerven-

o b . w h 
stämme der Oberextremitäten befällt., welche am frühesten 1m ' oc en-
bett schon wieder o·ebraucht werden. Nach A. Sänger soll die U eber­
anstreno·uno- bei de:· Geburt selbst in Betracht kommen, indem bei der 
Austreibun~speriode die Flexoren der Finger oft ganz .intensiv .innervirt 
würden, indem die Kreissende sich mit aller Kraft an emer Schlmge fest­
hielte oder die Hände einer anderen Person heftig vor Schmerz presse. 

3. Die Erkältung ist als ätiologisches Moment in neuerer Zeit 
bekanntlich sehr in den Hintergrund gestellt worden gegenüber der In-
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fection, für deren Erklärung cler Aufschwung der Kenntnisse über die 
Infectionserreger die Grundlagen geliefert hat. I1~d essen kam~ man nicht 
umhin die Erkältung wenigstens als Gelegenheitsursache vwler acuten 
Erkrai;kunaen und unter ihnen auch der Neuritis anzuerkennen. Ganz 
unzweifelh~ft ist, dass die neuritisehe Facialislähmung häufig in unmittel­
barem Anschlusse a.n die Einwirkung der Zugluft auf das Gesicht sich 
entwickelt, gar nicht selten an der Gesichtshälfte, auf welche dieselbe 
z. B. durch ein offenes Fenster bei einer Eisenbahnfahrt u. s. w. ein­
o-ewirkt hat. Darüber habe ich mehrfach auch von in telligenten Kranken 
:anz bestimmte Auskunft erhalten. Ich kann also den einschlägigen 
Angaben von B ernh ard t voll beistimmen, wenn ich auch nicht zu einem 
so hohen Procentsatz von über 70°/0 von in der Anamnese nachweis­
baren Erkältungen gekommen bin wie die von ihm erwähnten AutoreiL 
Unter 200 Fällen von peripherischer Facialislähmung meiner eigenen 
Beobachtung war 90mal, also in 45 °/0 , Erkältung aus der Anamnese 
zu ermitteln. Einige Male war sie gewiss nur die Gelegenheitsursache, 
weil recente Syphilis bestand oder eine besondere Disposition durch Reci­
clivi.ren der Lähmung ersichtlich war. Häufig ist die Erkältung auch die 
.A.etiologie solcher Fälle von Cervicobrachialneuralgie . und Ischias, deren 
neuritisehe Basis durch den Verlauf wahrscheinlich wird. Auch Cucul­
laris- und Serratnslähmung ist im Anschlusse an Erkältung beobachtet 
worden. In allen diesen Fällen ist eine locale Einwirkung der Erkältung 
zum Theil auf entblösste Körpertheile wahrscheinlich. 

Es fehlt aber auch nicht an Erfahrungen, nach welchen alsbald 
nach einer Durchnässung oder sonstigen schweren Erkältung des Körpers 
auch das Krankheitsbild einer Polyneuritis, einer acuten aufsteigenden 
Paralyse oder acuten Ataxie sich entwickelt hat. Da man geneigt ist, 
diese Affectionen dann auf eine infectiöse Aetiologie zurückzuführen, wenn 
man auch ihre Infectionserreger noch nicht kennt, so muss man anneh­
men, dass die Erkältung die Widerstandsfähigkeit gegen das Eindringen 
und die Wirksamkeit derselben herabsetzt . 

. Für d~ese Anschauung sind in der letzten Zeit einige experimentelle 
Be~ eise b~1gebracht worden. So hat A. Lode nachgewiesen, dass rasirte 
Th1ere, se1 es, dass sie vorher erwärmt waren oder nicht nach ener­
gischer Abkühlung den Folgen der subcutanen Injection von 'culturen von 
P~eumoniebacillen, Staphylococcus aureus, Choleravibrionen häufiger und 
lelcht:r unterliegen als Controlthiere. Wurden die rasirten Thiere nachher 
bekletdet, so waren sie widerstandsfähiger. Lode schliesst aus seinen 
: ersuchsergebnissen, dass die Disposition zu Infectionskrankheiten durch 

auernde ~nd vorü~ergehencle Abkühlung wesentlich gesteigert wird. 

h . 4~ Dle Irrfeetion als Aetiologie von Mononeuritis war längst wabr-
sc emlich für die h.. fi t h am au gs en nach Abdominaltyphus, aber auc 
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nach Variola, Typhus exanthematicus, Scarlatina lVIorbilli beob-
' 

achteten localisirten peripherischen Paralysen. Da dieselben doch immer 
nur ausnahmsweise und im späteren Verlaufe oder in der Reconvalescenz 
der genannten Krankheiten auftreten, so ist nicht anzunehmen, dass sie 
durch die specifischen Krankheitserreger selbst verursacht werden. Erst 
inclirect entwickelte abnorme Stoffwechselproducte dürften zu beschuldiO'en 

b 

sein. Nur ganz ausnahmsweise hat man bacterielle. Befunde innerhalb 
der Nervenscheide nachweisen können. Die einzige sicher bekannte Form 
einer durch bacilläre Invasion eines specifischen Bacillus veranlassten 
Neuritis ist die leprös e, welche zunächst als localisirte klinisch auftreten 
kann. Eine chronische contagiöse Krankheit, welche eine specifische lo­
calisirte Perineuritis und Mononeuritis selten veranlasst, ist die constitu­
t ionelle Syphili s. vVir sehen dabei von den neuritischen Veränderungen 
ab, welche in cerebralen Nerven durch das U ebergreifen syphilitischer 
Process e der Hirnhäute entstehen. Ob die Syphilis eine Polyneuritis her­
vorrufen kann, ist auch klinisch noch nicht ganz sichergestellt (vgl. pa­
thologisch-anatomischen Theil S. 65). 

Für die infectiöse Aetiologie der Polyneuritis lassen sich sonst 
mehrfache Beweise anführen. 

Erstens kann die Polyneuritis bei vorher gesunden Menschen 
ganz mit den Erscheinungen einer primären acu ten Infe c tion s krank­
hei t, auch mit Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen auftreten, 
so dass sich den Beobachtern die Aehnlichkeit mit einer acuten Poly­
arthritis rheumatica aufgedrängt hat, auch abgesehen von solchen Fällen, 
in welchen die Krankheit an die Erscheinungen eines Gelenkrheumatismus 
sich ansrhliesst. Namentlich nach Durchnässung und schwerer Erkältung 
sind solche acute Fälle auch mit dem Verlaufe der acuten aufsteigenden 
Paralyse oder acuten Ataxie beobachtet worden. Auch giebt es eine so­
genannte spontane oder "rheumatische" Polyneuritis, bei welcher bei Ab­
wesenheit anderweitiaer ätiologischer Momente eine infectiöse Aetiologie 

b • 

wahrscheinlich ist. Allerdings treten aber diese Fälle der Häufigkelt nach 

sehr hinter die Alkoholneuritis zurück. 
Ein zweites Moment, welches für eine primäre Irrfeetion spricht, ist 

die zuerst von Eis enlohr 1887 hervorgehobene gelegentliche zeitliche 
Häufung mehrerer Fälle von Polyneuritis anscheinend unter atmosphäri­
schen Einflüssen bei Individuen, bei welchen Potatorium ausgeschlossen 

werden konnte. 
Drittens ist weniO'stens eine indirecte infectiöse Aetiologie unab-

weisbar für die im Ans~hluss an acute und chronische Infections­
krankheiten auftretenden Formen der Polyneuritis. Unter diesen nimmt 
die diphtherische Polyneuritis eine besondere Stellung ein und 
sollte deswegen zunächst ausserhalb der allgemeinen ätiologischen Ge-
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· ht kte crelassen werden, weil sie klinisch einen specifischen Cha-
stc spun b . . ·t· h p 
rakter darbietet und anatomisch die ausschllesslich neun rsc e athogenese 
der diphtherischen Paralysen und _Ataxien nicht_ ganz unb~streitbar ist 
(vgl. pathologisch-anatomischen Thell s:. ~ 1 ). ~ler_ch ~-ber . ber

1 
den _ers ~en 

typischen Beobachtungen von Polyneuutrs war_ dre haufig e Comph?at10n 
mit der Tuberenlose so evident, dass man kem Bedenken trug, sre von 
derselben abzuleiten. Allmälig hat sich herausgestellt, cla.ss es wohl kaum 
eine Infectionskrankheit giebt., zu welcher nicht gelegentlich Polyneuritis 
hinzutreten kann. Es genüge, an dieser Stelle die P olya r t h r i t i s ac ut a, 
Scarlatina, :M:orbilli, Keuchhusten, Angin a folli cul ar is, Ery­
sipelas, Pneumonie, epidemische Parot i t i s, _epidemi sc h e Cer e­
brospinalmeningitis, Malaria, besonders aber dre I n flu enza summa­
risch anzuführen. 

Viertens ist eine infectiöse Aetiologie in den allerdings seltenen 
Fällen von Polyneuritis anzunehmen, in welchen dieselben Yon einer 
traumatischen Irrfeetion (s epti sch en Ve r wun dun g) oder Ei t e­
rungsprocessen auch der Lungen und Pl eur en oder Gonor rh oe 
der Harnröhre auszugehen scheinen. Hierher gehören wahrscheinlich 
auch manche Fälle von Neuriti s und P olyneurit is p u er p era li s. 
Eine Abgrenzung dieses ätiologischen :Momentes gegenüber einzelnen 
der oben angeführten, mit Eiterung einhergehenden Krankheiten (An­
gina, Parotitis, Cerebrospinalmeningitis, Tuberenlose) wird nicht immer 
möglich sein. 

Da die Entwicklung der Lehre von der Polyneuritis mit derj enigen 
Yon den bacteriellen Invasionen zusammenfiel, so wurde zuerst eine di­
recte bacilläre Aetiologie der infectiösen Polyneuritis vermuthet, umso­
mehr, als sie für die Beri-Beri, welche als endemische Polyneuritis auf­
gefasst wurde, nachgewiesen schien. Als Pi er so n 1882 zuerst für die 
acute multiple Neuritis die Bezeichnung Polyneuritis vorschlug, war er 
geneigt, dieselbe als sporadische, wenn auch durch die Verschiedenheit 
der klimatischen Verhältnisse modificirte, mit der japanischen Kak-ke 
(Beri-Beri) identische miasmatische Infectionskrankheit aufzufassen. 
Nun sind aber die damaligen Erwartuncren auf den sicheren Nachweis 

• b 

emes constanten specifischen Bacillus nicht einmal für die Beri-Beri er-
füllt worden. Für die sporadische infectiöse Polyneuritis unserer Zonen 
haben_ abe~ Bemühungen, überhaupt Bacillen nachzuweisen, meist zu 
negativen Ergebnissen geführt. Auch bei der acuten sogenannten L andry­
~ch_e~ Paralyse_ waren, di~ bacillären Befunde sehr inconstant ( vgl. patho-
ogtsh c~-anatomrschen 'Ihe1l, S. 62). Nur für die lepröse Polyneuritis, deren 
c ronlsche S\·mpto t l . h . . 
~ ~ J · ma o og1e se r erhebhch von den sonstigen Krankherts-
onnen der multiplen N ·t· b · · · . . . 
L t.. • eun 1s a wmcht, rst dre d1recte Emwanderuncr de1 

epra.Jaclllen h · b 
nac gew1esen. So ist man denn bald von der Annahme 
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einer unmittelbar bacillären Aetiologie. der acuten infectiösen Polyneuritis 
zurückgekommen. 

Vielmehr nahm zuerst Th. Rosenheim 1887, da er ein orO'anisches 
Virus durch Stich- und Plattencultnren auf Nährböden von de; hämor­
rhagisch entzündeten ~ erven eines Falles von acuter infectiöser Polyneu­
ritis bei Tubm·culose mcht zu züchten vermochte, eine deletäre Wirkung 
chemischer Stoffe auf die Nerven an, welche als Stoffwechselproducte 
von irgendwo im Körper eingedrungenen oder angesiedelten Bakterien 
(besonders der Tuberenlose) entstanden wären. Diese chemische oder 
toxämische Irrfeetion ist dann von allen Autoren, welche sich mit der 
Erörterung der Pathogenese der Irrfeetion bei der Neuritis abgegeben 
hab en, aufgenommen worden. Stand sie doch in gutem Einklange mit 
der wenigstens für die Diphtherie und den Tetanus über alle Zweifel 
sichergestellten Bedeutung der durch die Bacillen producirten Toxine. 
Mit dieser toxärnischen Aetiologie der infectiösen Polyneuritis lässt 
sich recht gut begründen, dass organische Krankheitserreger mit ver­
schwindenden Ausnahmen an Ort und Stelle der neuritischen Dege­
nerationen vermisst wurden. Für chemische Schädlichkeiten spricht die 
Erfahrung, dass auch von aussen zugeführte chemische, organische 
und anorganische Gifte ebenfalls Neuritis und Polyneuritis verursachen. 
Eine weitere Analogie bietet die Polyneuritis durch Autointoxication 
(vgl. unten). 

Auch sonst hat die chemische oder toxämische Theorie das Causa­
litätsbedürfniss nach verschiedenen Richtungen befliedigt. Die Verschieden­
heiten der Krankheitsformen je nach der speciellen Aetiologie liessen sich 
daraus erklären, dass verschiedene Gifte eine bestimmte Affinität sei es 
zu verschiedenen Bestandtheilen der peripherischen Nerven oder auch zu 
verschiedenen Höhen des spinoperipherischen Neurons habeiL Anderer­
seits ist es begreiflich, dass durch ursprünglich verschiedene Krankheits­
erreger gleiche oder so ähnliche Stoffwechselproducte erzeugt werden, 
dass sie zu den O'leichen anatomischen Verändernngen und auch zu 

b 

gleichen ~linischen Erscheinungen führen. 
Auch die vorzuO'sweise anatomische Erkrankung der distalen A.n-

b 

theile der spinoperipherischen Neurone haben Goldscheider und l\1oxter 
1895 damit zu erklären versucht, dass im Blute kreisende schädliche 
Stofl'e die peripherischen N eurontheile in höherem Masse afficiren müssten 
als die centralen. Erstere wären ungleich mehr in der :Masse des Körpers 
zerstreut, verhielten sich zu dem centralen Theile wie die Zweige oder 
Wurzeln zum Stamme und würden viel mehr von den Säften umspült, 
indem auf jedes Stück einer peripherischen Nervenfaser ein viel grösseres 
Volumen von Blut und Säften käme als auf ein gleiches Stück einer cen­

tralen Faser. 
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Schliesslich begegnet sieb diese toxämische Theor~e der Polynen-
'ti · ·aer·massen mit der früher entwickelten Ersatztheone, nach welcher n . s eml0 c · • • • 

in letzter Instanz auch chemische Stoffwechselprodn_cte ehe Restitution der 
durch die Function geschädigten N ervensubstanz_ hm tanhalte.n sollen. 

So bestechend nun aber auch die schon Illl pathologtsch-anatomi­
schen Theil mehrfach vorweg genommene toxämische Erklärung der infec­
tiösen Aetiologie der Neuritis ist, so sollte man n.icht ve~·gessen, dass illre 
thatsächlichen Unterlagen, abgesehen von der Dlphthene, noch der Be­
festiauncr drincrend bedürftig erscheinen. 

0 0 0 . . h }\f d 
5. Die Autointoxication geht als ätwlog1sc es homent er Poly-

neuritis schon aus der eben entwickelten toxämischen Theorie der Infec­
tion hervor. V'ir enn Krankheitserreger, welche sonst nur eine typische 
Krankheit veranlassen, ausnahmsweise zu solchen Anomalien des Stoff­
wechsels führen, dass seine Producte eine tiefgreifende Alteration der 
peripherischen Nerven bewirken, so kann man diesen Vorga.ng nicht wohl 
anders wie als Autointoxication bezeicllnen. In dieser \:Y eise ist auch die 
auf chronische Tuberenlose zurückzufüllrencle Neuritis als durch eine Auto­
intoxication entstanden erklärt worden. Namentlich für die unter dem oft 
tragischen Bilde der Landry'schen Paralyse verlaufenden Fälle von Poly­
neuritis hat man die Autointoxication dafür verantwortlich gemacht, dass 
die klinischen Symptome mit meist tödtlichem Verlaufe sehr viel schwerer 
sind, als nach den später constatirten geringfügigen anatomischen neuri­
tiseben Befunden zu erwarten gewesen wäre. 

Auf eine Autointoxication im engeren Sinne sind diejenigen Fälle 
von Polyneuritis zurückzuführen, welche von schweren gastrointestinalen 
Erscheinungen eingeleitet werden. Hier vermuthet man eine schädliche 
Wirkung der durch abnorme Zersetzung des Magen- und Darminhaltes 
entstandenen und durch Resorption in den Kreislauf crelanvten Ptomaine. 

. b b 

D1ese ätiologische Auffassung ist auch für die im Verlaufe der Schwanger-
schaft bei gleichzeitigem unstillbaren Erbrechen aufgetretenen Formen 
der Polyneuritis vertreten worden. Da aber nach Hyperemesis aus an­
deren Ursachen, z. B. bei Pylorusstenosen, Polyneuritis nicht beobachtet 
worden ist, und die Polyneuritis gravidarum auch ohne Erbrechen vor­
kommt, so hat man auch angenommen, dass die Schwangerschaft als 
solche den Stoffwechsel dahin beeinflussen kann dass für die Nerven 
schädliche Giftstoffe im Körper entstehen. Für 'die Zulässigkeit dieser 
Annahme kann auch die Erfahrung über das Auftreten von Nephritis und 
~lber Leberatrophie bei Schwangeren herangezogen werden. Da ferner 

e _puerperale Neuritis auch im scheinbar normalen J. edenfalls nicht 
septischen W h b tt b ' oc en e eobachtet worden ist. so ist auch eine vom 
normalen rmer l p ' pera en rocesse ausgehende Autointoxication vermuthet 
worden. 
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G. Die Arteriosclerose ist als Aetiologie der Neuritis und Poly­
neuritis durch einzelne, S. 68 nachzulesende histologische Befunde sehr 
wahrscheinlich gernacht worden. W erm es nun aber auch nach diesen 
häufig zweifelhaft blieb, ob die Neuritis ein Product der Arteriosclerose 
war oder beide gleichwerthig etwa aus denselben Ursachen entsprano-en 

0 ' 
so ist klinisch diese Frage noch viel schwerer zu entscheiden. Da indessen 
die histologische Untersuchung mehrfach selbst völlige Obliteration der 
in den Nerven enthaltenen kleinen Arterien und neuritisehe DeO'enera-o 
tionen in unmittelbarer Nähe derselben nachweisen konnte, so erscheint 
die Annahme unabweisbar, dass hier in der That durch mangelhaften 
Zufluss von Ernährungsmaterial eine arteriosclerotische Neuritis zu 
Stande kommt. 

Bei Lebzeiten ist es äusserst schwierig, die Bedeutung der Arterio­
sclerose als ätiologisches Moment der Neuritis zu beurtheilen. N ament­
lich aber in solchen, allerdings nicht häufigen, S. 164 gelegentlich der Er­
örterung der Beziehungen der localen Asphyxie und Raynaud'schen 
Krankheit zur Neuritis besprochenen Fällen von Polyneuritis, in welchen 
schwere vasomotorische Erscheinungen und besonders Gangrän auftreten, 
ist es im höchsten Grade wahrscheinlich, dass die mitunter auch fühlbare 
örtliche Arterienatheromatose ein wesentliches ätiologisches Moment der 
Neuritis ist. Dass die Gangrän selbst wahrscheinlich nicht von der Neu­
ritis abhängig zu machen ist, haben wir schon S. 166 auszuführen versucht. 

Dass nun aber in der That gerade in Fällen von Neuritis mit Gan­
grän hochgradige Arteriosclerose als anscheinende Ursache der Neuritis 
anatomisch gefunden wird, haben unter Anderen von Du til und L amy 
und H. Schlesinger beigebrachte Befunde bestätigt. Auch einzelne der 
S. 163 angeführten Obcluctionsbefunde von Raynaud'scher Krankheit bei 
Polyneuritis sprechen für diese Anschauung. Andererseits wird hier noch 
einmal daran erinnert, dass der Zusammenhang der Arteriosclerose mit 
der Neuritis nach den S. 166 erwähnten experimentellen Arbeiten vielleicht 
auch ein umgekehrter sein kann. Man muss im Auge behalten, dass es 
möglicherweise auch eü1e durch Neuritis veranlasste Arteriosclerose (neu­
ritische Angiosclerose) giebt. Schlesinger hat gegen diese Auffassung 
für seine Fälle aber geltend gemacht, dass die Gefässveränderungen sich 
-auch an Orten vorfanden, an welchen die Nerven keine oder nur ganz 

!eichte Schädigungen erlitten hatten. 
Auch ohne die Complication mit ausgesprochen vasomotorischen Er-

scheinungen ist mir selbst die Arteriosclerose als Aetiologie der Poly­
neuritis in einiO'en Fällen wahrscheinlich gewesen, in welchen sich fühl-

e 
bare V erhärtun a- der Arterien und Venen unmittelbar an den neuritisch 
erkrankten Gliedern nachweisen liess. Es war dabei nicht die asymmetrische 
Localisation der Neuritis auffällig, welche Gowers ohne nähere Belege 



192 Die Aetiologie der Neuritis und Polyneuritis. 

als meist charakteristisch für die atheromatöse Form der Polyneuritis 

anführt. 
Ob die von Oppenheim beschriebene senile Form der Polyneu-

ritis, welche in seinen Fällen allerdings durchweg~ Individuen mit Arterio­
sclerose betraf, von derselben ätiologisch abhängig _zu machen ist, wird 
von ihm selbst dahingestellt gelassen. Oppenhe1m betonte vielmehr, 
dass die relative Gutartigkeit des Verlaufes der senilen Polyneuritis mit 
ausgesprochener Neigung zur Rückbildung dann eine ~·echt auffällige That­
sache wäre. Schlesinger schliesst aus dem anatom1schen Verhalten der 
Arterienveränderungen bei Neuritis geradezu, dass bei arteriosclerotischer 
Aetiologie ein chronisch progredienter Verlauf entsprechend dem langsam 
fortschreitenden Gefässverschlnss stattfinden muss. Eine nennenswerthe 
Rückbildung könne nicht eintreten, weil die entsprechende Zufuhr von 
Nährstoffen durch das Blut mangle. 

Gleich nun, ob eine bestehende Arteriosclerose als Aetiologie od er 
als Complication einer Neuritis oder Polyneuritis anzusehen ist, so ist in 
letzter Instanz häufig erst eine der noch zu besprechenden Dyskrasien oder 
Intoxicationen das primäre ätiologische Moment. 

7. Auf eine dyskrasische Aetiologie müssen Neuritis und Poly­
neuritis bei einer Reihe von Krankheiten ~urückgeführt werden ~ bei 
welchen eine abnorme Blutmischung in Folge eines krankhaften Stoff­
wechsels entweder bekannt ist oder auf Grund der mit ihnen einher­
gehenden Kachexie vermuthet wird. 

Die Gicht (Arthritis vera) wird bei uns als ätiologisches :Moment 
der Neuritis wenig gewürdigt, von Gowers aber als gewöhnlichste Ur­
sache einer isolirten Neuritis betrachtet. 

Bei der rheumatischen 1\fononeuritis, gleich, ob sie von einem 
chronischen Gelenkrheumatismus ansgeht oder selbstständig auftritt, ist 
in Ermanglung einer sonst bekannten ebenfalls eine dysluasische Basis 
wahrscheinlich. 

Da die Polyneuritis bei Tuberenlose meist nur bei herunter­
ge~om~enen Individuen auftritt, so war schon v. L e y den 1888 eher ge­
neigt, d1e multiple Neuritis nach Tuberenlose zu den marastischen Formen 
zu rechnen als zu den infectiösen. Er wollte sie den lähmungsartigen 
Schwäc~ez.uständen von schweren Anämien, Chlorosen, perniciösen Anämien 
und analllischen Greisen anreihen. 

Auch die Polyneuritis auf Grund von Beri-Beri kann aus dem­
selb~n Grunde als dyskrasische aufgefasst werden. Natürlich kommt die 
semle Polyneuritis auch für diese Aetiologie wieder in Frage . 

. h Auch für die bei Carcinomatose nach den anatomischen Unter­
suc ungen (S. 64) anzunehmende häufige latente Neuritis und die sel-
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tenen Fälle, in welchen sie klinisch flagrant geworden ist, muss eine 
dyskrasische Aetiologie angenommen werden. 

vVie leicht ersichtlich, fällt die dyskrasische Aetiologie mit der infec­
tiösen und mit der Autointoxication (vgl. oben) vielfach zusammen. Da 
auch nach acuten und chronischen Infectionskrankheiten Toxämie und 
Autoin toxication als eigentliche Ursache der Neuritis angesprochen werden, 
so ist ein e strenge Abgrenzung dieser verschiedenen Aetioloaien weder 
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durchführbar, noch erforderlich. Auch Raymond (1897) ist überzeugt, 
dass die neuritischen Veränderungen bei Gicht, chronischem Gelenk­
rheumatismus , Chlorosen, Krebs und Kachexien aus den verschiedensten 
Grünelen zum Theil wenigstens von Autointoxicationen bei vorhandener 
Krankheitsdisposition veranlasst werden. 

Ohne 1Veiteres scheint die krankhafte Blutmischuna als Aetioloaie 0 0 

auf der Hand zu liegen für die bei Diabetes mellitus gelegentlich zu 
beobachtenden mononeuritischen und polyneuritischen Symptome. Dennoch 
war es schon 1888 v. Leyden unwahrscheinlich, dass der Zuckergehalt 
des BI ntes etwa selbst die giftige \Virkung auf die peripherischen Nerven 
ausübt, weil das Auftreten der cliahetischen Neuritis durchaus nicht an 
einen hohen Zuckergehalt des Harnes geknüpft ist, und die Intensität 
der Erscheinungen und des Verlaufes keineswegs unmittelbar dadurch 
beeinflusst wird, dass man den Zucker im Harn durch strenge Diät zum 
Verschwinden bringt. Au ehe hat 1890 gezeigt, dass Injection von 
mehr oder minder zuckerhaltigen Lösungen in die unmittelbare Nachbar­
schaft des Iscbiadicus nur sehr geringe, derjenigen des Wassers ähnliche 
\'Virkungen auf die Structur des Nerven hat. Da nun auch bei schwerem 
Diabetes neuritisehe Symptome vermisst werden, und dieselben anderer­
seits auch bei fortbestehendem Zuckergehalt ausheilen können, so muss 
man annehmen, dass auch hier erst wieder eine mittelbare Autointoxi­
cation, nach Ra y m o n cl vielleicht die Acetonämie, für das Zustande­
kommen der Neuritis entscheidend wird. Gegen letztere Annahme hatte 
aber schon Gow ers geltend gemacht, dass die Thatsache, dass die Re­
duction der Zuckermenae wenia Einfluss auf die Neuritis hat, ein Procluct 

0 tl 

der Zuckerzersetzung als Virus überhaupt ausschlösse, es vielmehr wahr-
scheinlicher machte, dass es ein durch eine :Nlodification der chemischen 
Vorgänge an Stelle des Zuckers gebildeter giftiger Stoff wäre. Er macht 
darauf aufmerksam, dass zwischen dem Zucker und dem Alkohol, den 
wichtigsten Ursachen der multiplen Neuritis, ein enger chemischer Zu-
sammenhang besteht. 

Wie dem auch sei, so kommt wohl auch für die peripherische Lo-
calisation der neuritischen Processe bei der clyskrasischen Aetiologie der 
diabetischen und der anderen genannten Formen der Polyneuritis viel­
leicht die Umspii.lung derselben mit to:xämischem Blut und Säften nach 

Rom a. k und F 1 a. tau, Neuritis uud Polyneuritis. I. 13 
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der oben entwickelten Theorie von Go~ds.cheider un~ Moxter in Be­
t ht. Andererseits ist aber gerade be1 Dmbetes an d1e schon gelegent-

l:ahc der Besprechuna des Mal perforant (S. 150) erwähnte, hier nicht sel-
w o · G th ·1 d. tene Arteriosclerose zu denken, welche 1m egen e1 e 1e Zufuhr von 

Ernährunasmaterial beschränken kann. Also können wohl auch Arterio­
sclerose :nd Autointoxication zur Hervorbringung dyskrasischer Neuritis 

zusammenwirken. 
8. Die Intoxication ist die wichtigste Aetiologie der Neuritis und 

Polyneuritis, weil namentlich bei der grossen Ver~reitung des Alkoholis­
mus die durch die chronische Alkohol vergtftung hervorgerufene 
Alkoholneuritis ihre gewöhnlichste. Form ist. 

Da das Blei sehr vielfache gewerbliche Verwendung findet, das 
Arsenik ein sehr beliebtes Yergiftungsmittel ist, übrigens aber auch in 
einzelnen Gegenden gewohnheitsgernäss genossen und auch medicamentös 
zuweilen unvorsichtig gereicht wird, so liefern diese Leielen in chemischer 
Beziehuna vom Alkohol weit abstehenden metallischen Gifte, und zwar das 
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Blei nach chronischer, das Arsenik nach acuter oder chronischer Vergif-
tung die nächstdem häufigsten, unter sich Yerschiedenen Formen emer 
besonders charakterisirten toxischen Neuritis und Polyneuritis. 

Gegen diese drei Gifte treten alle übrigen als Aetiologie der Neu­
ritis weit zurück. 

Der verbesserten Prophylaxe und Sanitätspolizei ist es zu verdanken, 
dass die acute Kohlenoxydvergiftung jetzt sehr selten 'sich ereignet 
und deswegen unter den von ihr hervorgebrachten schweren Läsionen des 
Nervensystems auch die neuritischen selten vorkommen. 

Auf ihre geringere Giftwirkung gegenüber den peripherischen Nerven 
oder auch auf die verhältnissmässia seltenere GefährdunO' durch dieselbe 
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ist es zurückzuführen, dass Schwefelkohlenstoff, Kupfer, Q ueck-
silber, Silber, Dinitrobenzol (Roburit), Anilinöl nur vereinzelt als 
Aetiologie von Neuritis beschuldigt wurden. 

Ob der Missbrauch des Tabaks (des Nicotin), abgesehen von seinen 
s.c~ädli~hen Wirkungen auf den Opticus, überhaupt die Ursache von Neu­
ntis sem kann, mag bei der im Verhältnisse zu seinem ausgedehnten 
Gebrauch grossen Seltenheit entsprechender Angaben aanz dahingestellt 
bleiben. • o 

. . Ob~leich nun bei einer äusseren Intoxication die Aetiologie der Neu­
ntis _ zun~chst durchsichtig erscheint, so ist es doch noch nicht völlig auf­
ge~art, m welcher Weise die im Blute kreisenden giftigen Stoffe auf die 
spmo · h · . .penp enschen N eurone und auf welche Abschnitte derselben sie zuerst 
emw.rrken. Wenn wir nun auch die Erörterung der letzteren Frage auf den 
s~eclellen Theil verschieben müssen, so bietet das Verständniss des :Mecha­
nJ.Smus der Einwirkung der Gifte auf die distalen Abschnitte der N eurone 
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auch dann noch eine gewisse Schwierigkeit, wenn man sich dieselben 
nach der oben entwickelten Theorie von Goldscheider und Moxter 
ganz besonders von den giftigen Gewebsflüssigkeiten umspült denkt. 

Sehr einfach scheint die von v. Leyden 1888 mit folgenden Aus­
einandersetzungen gegebene Erklärung: "Wir dürfen uns den Voro-ana 
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derartig vorstellen , dass sich die toxische Substanz mit einer Substanz 
der peripheren Nerven verbindet uncl dadurch die trophische Degeneration 
oder den entzündlichen Reiz setzt. In einem Falle ist die einwirkende 
chemische Substanz ein Krankheitsproduct (ein Ptomain), im anderen 
Falle ein JYietall, Alkohol u. dgl. Bei einer solchen Theorie ist es einer­
seits bemerkenswerth genug, zu sehen, wie eine Anzahl chemischer Stoffe, 
welche anscheinend sehr different sind, zu denselben Substanzen der peri­
pheren Nerven Verwandtschaft zeigen und sie zersetzen, andererseits wie 
solche chemische Stoffe ausschliesslich oder doch wenigstens vorherrschend 
ihre Attraction zu den peripheren Nerven zeigen. Dies deutet auf feine 
und doch wirkungsvolle Verschiedenheiten der chemischen Constitution in 
den Nerven hin , welche unsere bisherigen chemischen Kenntnisse weit 
über treffen. Ja wenn wir weiter in Betracht ziehen, dass jede Infections­
krankheit trotz der generellen U ebereinstimmung der multiplen Neuritis 
doch grosse und beachtenswerthe Differenzen der Localisation, der Sym­
ptome und des Verlaufes darbietet, so wird die Vorstellung von der 
Mannigfaltigkeit der chemischen Constitution sowohl der Ptomaine wie 
der einzelnen Nervenstämme noch erhöht. Das Gleiche gilt übrigens von 
der toxischen Neuritis, bei welcher ebenfalls jede Form eine wesentliche 
Verschiedenheit von den übrigen darbietet." So weit v. L eyden. 

Zu Gunsten einer directen Verbindung der Gifte mit den periphe­
rischen Nerven liesse sich in Bezug auf die Alkoholneuritis heranziehen, 
dass nicht blos, wie im pathologisch-anatomischen Theil, S. 37, und oben 
bei der traumatischen Aetiologie erwähnt wurde, der Aether, sondern nach 
Versuchen von Pitres und Vaillard auch der concentrirte und verdünnte 
Alkohol als ein Mittel sich herausgestellt hat, welches bei directer Appli­
cation auf den peripherischen Nerven ihn zur Degeneration bringt. Nun 
ist aber noch Niemand aus einem einmaligen, wenn auch noch so schweren 
Alkoholrausch mit den Erscheinungen einer generalisirten Paralyse auf­
gewacht oder haben sich danach die Symptome einer Polyneuritis ent­
wickelt. Jedenfalls wirkt der Alkohol auf die peripherischen Nerven 
also nicht in ähnlicher Weise, wie das Curare. Da die Alkoholneuritis 
immer erst nach gewohnheitsmässiger, meist langjähriger. Al~ohohufuhr 
zu Stande kommt so müsste man sich vorstellen, dass d1e distalen Ab-

' schnitte der peripherischen N eurone recht lange ungestraft von. dem 
alkoholhaltigen Blute, vielleicht in Folge der schnellen Ausscheidung 
des Alkohols, umspült werden können, ehe derselbe die entzi.i.ndungs-

13* 
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. er de Verbinduner mit den peripherischen Nerven eingeht. Es würde eire0 en o _. h V .
0

. .. • 

sich dann aber schliesslich doch nur um toxlsc e . . 01 oan_ge handeln, 
welche wir auch sonst bei der Entstehung anderw~lhger mterstitieller 
und parenchymatöser Processe, z. B. der Leber, der Nieren u. s. w. anzu-

nehmen pflegen. . . 
Da es sich bei der Alkoholvergiftung muner um eme langsam e Ein-

wirkung handelt, so ist auch mit der ~uf den ersten Blick recht ein­
leuchtenden Theorie von Go w ers nieht VI el geholfen, dass der Alkohol, 
ähnlich wie die durch krankheitserregende Organismen hervorgebrachten 
Toxine, besonders auch deswegen giftig wirken soll, w~il er selbst das Re­
sultat des Wachsthums von gährungserregenden Orgamsmen wäre, welche 
fast ebenso niedrig stehen wie diejenigen, welche krankheitserregend wirken. 
Mit dieser Hypothese ist weder zur Begründung der toxämischen Theorie 
der Irrfeetion (vgl. oben S. 189), noch der 'Virkung des Alkohols etwas 
geleistet, schon deswegen, weil auch metallische Gifte ohne Gährnngs­
erreger anatomisch gleiche interstitielle und parenchymatöse neuritisehe 
Processe und klinisch jedenfalls verwandte Krankheitsbilder Yeranlassen. 

Aber auch bei der Blei- und Arsenikvergiftung spricht gegen ein e 
unmittelbare Verbindung dieser Körper mit der Nerveusubstauz, dass die 
Wirkung nur allmälig eintritt. Selbst nach der acuten ArsenikYergiftung 
treten die ersten neuritiseben Symptome nach Ablauf der intestinalen 
Symptome so lange nach der Vergiftung auf, dass vorläufig noch unbe-. 
kannte Umsetzungen im Stoffwechsel eingetreten sein können, deren Pro­
ducte deletär auf die Nerven wirken. 

Nur nach dem Coma der acuten Kohlenoxydvergiftung sind unmittel­
bar neuritisehe Lähmungen beobachtet worde11. Hier handelte es sich aber 
stets um perineuritische, auch hämorrhagische Exsudate, nicht um eine 
primäre Neuritis. 

Wenn also eine unmittelbare toxische Wirkung des Alkohols, des 
Bleies und des Arseniks auf die peripherischen Nerven noch nicht sicher­
gestellt ist, so erscheint es verfrüht, die Hypothese einer electiven Affi­
nität derselben auf bestimmte Theile der Nerven noch mehr auszu­
spinnen. Raymoncl hat 1897 auf die Analogie der aus der histologischen 
Färbetechnik bekannt gewordenen electiven Affinität färbender Stoffe für 
bestimmte anatomische Elemente des Gewebes und bestimmte consti­
tuirenll.e Theile desselben anatomischen Elementes hingewiesen. Es wirkt 
aber ~eder der Alkohol, noch das Blei, noch das Arsenik so prompt 
~f dJe. peripherischen Nerven überhaupt, wie das Methylenblau den 

xencylmder .auch der lebenden Nervenfaser färbt ( vgl. S. 19). 
. Immerhm müssen natürlich nach der Intoxication durch äussere 

~tfte . ~he?Iische \Virkungen auf die Nerven für die Pathogenese der 
Neunbs lll letzter I t · B · b · ns anz m etracht komme11. Es schien nur a er 
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nicht ü berfiüssig, auf die Lücken der Attractions- und Affinitätshypothese 
üb erhaupt hinzuweisen. Dass die chemische Theorie der toxischen Neu­
ritis natürlich die früher entwickelten gangbaren Anschauungen über die 
toxämische Genese auch der infectiösen Polyneuritis wesentlich beeinflusst 
hat, ergiebt sich ans ihrer zeitlichen Entwicklung und sei noch besonders 
hervorgehoben. 

9. Eine c o m bin irt e A e tiolo gi e mehrerer der soeben einzeln er­
örterten ätiologischen :Momente führt, wie bereits im Eingange dieses 
Abschnittes angedeutet wurde, gar nicht selten dadurch zur Neuritis und 
Polyneuritis, dass ein es oder mehrere die präclisponirenden, ein anderes 
die Gelegenheitsursache sind. Bei bestehendem Alkoholismus, Tuber­
cnlose, Arteriosclerose, chronischer Bleivergiftung u. s. w. können Trauma 
und besonders U eberanstrengung für den Ausbruch neuritiseher Sym­
ptome entscheidend sein. Dass eine latente Neuritis diese Prädisposition 
ansma.chen kann, wurde bereits mehrfach betont. Neben den bereits 
besprochenen Affectionen muss aber auch die Tabes als gelegentliebes 
prädisponirend es :Moment zur Mononeuritis erwähnt werden. E. R emak 
hat schon 1887 die ätiologische Erklärung einer von ihm beschriebenen 
neuritiseben :Muskelatrophie im Gebiete des rechten J\tfedianus bei einem 
tabeskranken Ciga.rrenarbeiter in der Weise gegeben, dass die professio­
nelle U eberanstrengung die Gelegenheitsursache war, um eine schon vor­
hand ene peripherische Nervendegeneration zu einer derartigen Acuität zu 
steigern, dass sich degenerative Muskelatrophie mit entsprechenden Haut­
sensibilitätsstörungen entwickelte. Später ist die motorische Neuritis der 
Tabes auch anatomisch von Dej erine, Nonne (1888) und Goldscheider 
(1891 ) nachgewiesen worden (vgl. S. 66). 

Die Aetiologie der im pathologisch-anatomischen Theile S. 65 be­
schriebenen peripherischen Neuritis der Tabes haben wir ausserhalb des 
Rahmens der Betrachtungen lassen können, weil dieselbe gernäss unserer 
Begriffsbestimmung der klinischen Neuritis nicht zu ihr zu gehören 
scheint. Es sei daher nur beiläufig die Schwierigkeit ihrer ätiologischen 
Erklärung hier kurz hervorgehoben. vVie Redlich 1897 auseinander­
gesetzt hat, spricht gegen die Annahme, dass die peripherischen Nerven­
clegenerationen der Tabes von der Hinterstrangsdegeneration oder von einer 
Erkrankung der Spinalganglien abzuleiten sind, gerac:e der Ums~an~, 
dass auch die motorischen Nerven recht häufig und m sehr betracht­
liebem Grade afficirt sind. Es müsste also die Affection der peripherischen 
Nerven eine der Hinterstrangsdegeneration coordinirte Erscheinung sein. 
Dann kommen also als ätiologische :Momente derselben alle diejenigen 
Schäcllichkeiten in Betracht, welche ätiologisch auch sonst für die Tabes 
anzuschuldigen sind. Die Erörterung der hiefür besonders entscheidenden 
Tabes-Syphilisfrage würde aber zu weit führeiL 
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Ebenso wie Trauma und U eberanstrengung zu~· 1\ion.oneuritis, führen 
erfahrungsgemäss Erkältung, Irrfeetion und ~astromtestmale Autointoxi­
cation leichter zu Polyneuritis, wenn Alkohollsmus, Tuberenlose u. s. w. 
schon vorhanden sind. 

Auf eine combinirte Giftwirkung als Ursache von Neuritis hat be­
sonders Opp enhei m 1891 hingewiesen. Geringere Dosen eines Giftes, 
die nicht als toxisch zu betrachten sind, könnten zur Erkrankung führen, 
wenn sich die Wirkung eines zweiten Giftes hinzugesellt . Bei Metall­
arbeitern beziehungsweise mit der Verarbeitung gesundheitsgefährlicher 
Stoffe be~chäftigten Personen wäre schon ein unerheblicher Abusus spiri­
tuosorum im Stande, multiple Neuritis hervorzurufen. Unter der Ein­
wirkung mehrfacher Gifte, besonders bei gleichzeitiger Blei- und Alkohol­
intoxication scheinen sich diese Intoxicationssymptome einfach zu adcliren. 
Besonders schwere Formen der Polyneuritis entwickel ten sich unter dem 
Einfluss des Alkohols bei gleichzeitiger Einwirkung metallischer Gifte. 
Es kam unter der vereinigten \Virkung von Lues, Bleiintoxication und 
Alkoholismus auch zu atypischen FormeiL Auch mittelbar wirkt die 
Combination mehrerer Gifte nach Oppenhei m ungünstig dadurch, dass 
sie primär arteriitisehe und phlebitisehe Processe an den grösseren und 
kleineren Gefässen der Körperperipherie bewirken, welche ihrerseits zu 
Veränderungen des peripherischen Nerven- und Muskelapparates führen 
~vgl. S. 191 ). 

Die Diagnose der Neuritis. 

Die Diagnose der Neuritis soll an dieser Stelle nur für den Fall 
kurz besprochen werden, dass letztere ein einzelnes Nerven- oder ein be­
schränktes Plexusgebiet betrifft. 

Zunächst hat man sich zu vergewissern, dass auf eine Neuritis hin­
weisende localisirte oder über ein Glied verbreitete Schmerzen in der That 
von einem Nerven und nicht etwa von anderen Theilen aus(jehen. Es 
müss.e~ Verwechslungen mit Knochenerkrankungen (Periosfitis, Osteo­
myelitis), Gelenkaffectionen (Rheumatismus und Arthritis), Gefäss­
erkrankungen (Phlebitis, Thrombose, Lymphangitis, Phlegmasia alba 
d?~ens), dann auch mit Muskelleiden (Rheumatismus, Myalgie, Myo­
Sitis, Muskelschwielen) vermieden werden. Eine gerraue Palpation der 
betreffenden Theile wird in der Regel unschwer zur Entscheidung führen, 
0~ überhaupt eine pathologische Druckschmerzempfindlichkeit nur eines 
Nervenstam~es vorliegt. Ist dieselbe festgestellt, so handelt es sich 
:~m, ob dieselbe auf neuritiseher (perineuritischer) oder nur functioneller 

d 
818

. beruht. Leider fehlt nur allzu oft die für Neuritis pathognomonische, 
entlieh f"hlb u are Nervenanschwellung, so dass man auf Indicien aus den 
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örtlichen und allgemeinen Begleiterscheinungen angewiesen bleibt. Gegen 
die neuritisehe Natur der Druckschmerzhaftigkeit des Nerven kann die 
mangelnde Gonstanz dieses Befundes, besonders aber ein auffälliger 
Wechsel der Angaben über die druckschmerzhaften Stellen, dann der 
neuropathische oder hysterische Habitus des Individuums den Ausschlaa 

0 

geben. Für Neuritis spricht die Beständigkeit des Druckschmerzes be-
sonders g enau in der Verbreitung eines einzelnen Nerven, die Zunahme 
der spontanen Schmerzen und das Auftreten entsprechend localisirter 
excentrischer [Parästhesien bei gewissen Lagen, Stellungen [und Bewe­
gungen. 

Diese differentialdiagnostischen Kriterien fallen auch gegenüber den 
durch eine grössere Intermittenz der Schmerzanfälle charakterisirten echten 
Neuralgien ins Gewicht. Wenn nicht objective Erscheinungen hinzutreten, 
handelt es sich bei der Diagnose der neuralgischen Form der Neuritis oft 
bis zum völligen Ablauf des Processes um eine Wahrscheinlichkeits­
diagnose, welche durch die Aetiologie (Trauma, Erkältung), vorausgegan­
gene rheumatische und arthritische Anfälle, bestehende Tuberenlose u. s. w. 
bestärkt werden kann. Einigermassen pathognomisch ist die doch immer­
hin nur seltene Causalgie (vgl. S. 90). Selbst eine objective Steigerung 
der Sehnenphänomene ist nicht für die Annahme einer Neuritis entschei­
dend, weil sie auch aus anderen Ursachen vorkommt (vgl. S. 120 ff.). Auch 
die übrigens recht selten eintretenden motorischen Reizerscheinungen 
(S. 94) können diagnostisch wohl nur verwerthet werden, wenn die Neu­
ritis auch sonst nachweisbar ist. 

Erst wenn motorische schlaffe Lähmung, Druckschmerzhaftigkeit 
und Abmagerung der :Muskeln, elektrodiagnostische Veränderungen von 
Nerv und Muskel, objective Sensibilitätsstörungen, Aufhebung der Sehnen­
phänomene hinzukommen oder von vorneherein vorhanden sind, wird die 
Diagnose der Neuritis leichter. Sie fällt dann wesentlich mit der Diagnose 
der peripherischen Lähmung zusammen, welche in diesem Werke schon 
abgehandelt ist, weshalb nur das Nothwendigste hier gesagt werden mag. 
Spastische cerebrale oder spinale Lähmungen sind durch den vermehrten 
Tonus und die gesteigerten Sehnenphänomene grundverschieden. Eine 
hysterische Lähmung ist kaum jemals auf ein einzelnes Nervengebiet 
beschränkt. Bei der Begrenzung des neulitischen Processes auf ein 
solches ist die nur in demselben vorhandene besonders distale Lähmung 
und Muskelatrophie (vgl. S. 99) bei einiger Kenntniss der Anatomie ohne 
Weiteres als neuritisehe erkennbar. Dazu kommt der Verlust der Sehnen­
phänomene, die entsprechenden elektrischen Veränderungen, besonders 
aber die Sensibilitätsstörungen. Zeigen diese eine mit der Lähmung 
übereinstimmende Verbreitung, so ist die Diagnose unzweifelhaft. Fehlen 
dieselben aber oder zeigen sie eine abweichende Localisation, so muss die 
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Differentialdiagnose z. B. einer Ulnaris-, Medianus- oder RadiaUsneuritis 
O'eO'enüber einer spinalen amyotrophischen Lähmung oder :ß1:uskelatrophie 
~uf Grund von beginnender Poliomyelitis oder auch Syringomyelie gestellt 
werden. Diese Affectionen entwickeln sich aber schmerzlos. Die Nerven­
stämme sind dann auf Druck nicht empfindlich. Die Muskeln lassen häufig 
fibrilläre Zuckungen erkennen. Die Muskelatrophie ist selbst im Beginn 
kaum jemals nur auf ein Nervengebiet beschränkt. Die Entartungs­
reaction der Muskeln an und für sich ist nicht entscheidend , weil sie 
auch bei spinaler Amyotrophie vorkommt, wohl aber ihre Verbreitung 
differentialdiagnostisch verwerthbar. Dass aber bei spinaler :ßfuskelatro­
phie die elektrische Nenenerregbarkeit gut erhalten zu sein pflegt, bei 
Neuritis herabgesetzt ist, kann bedeutungsvoll sein. Jedenfalls pflegt 
aber der progressive Verlauf der spinalen Muskelatrophie die Di1Ierentia.l­
diagnose zu ergeben. Denn selbst wenn eine Mononeuritis sich zu einer 
progressiven multiplen Neuritis ausgestaltet, pfl.eg·en nicht benachbarte, 
sondern ganz entfernte Nervengebiete befallen zu werden. 

Eine verhältnissmässig geringe diagnostische Bedeutung hab en die 
ausführlich abgehandelten Ernährungsstörungen der Haut, des Unterhaut­
bindegewebes, der Sehnen, Gelenke u. s. w. Nur ein in dem Nerven­
gebiete der vermutheten Neuritis auftretender Herpes zoster ist diagno­
stisch bedeutsam. 

Kaum jemals wird ein Zweifel bestehen, ob eine neuritisehe :Muskel­
atrophie nicht etwa durch eine primäre Muskelatrophie vorgetäuscht wird; 
denn die Dystrophia muscularis wird noch viel weniger auf ein Nerven­
gebiet eines distalen Gliedabschnittes beschränkt, wenigstens nicht im 
Beginn dieser Krankheit, beobachtet. Auch wird Entartunasreaction hier 

I:) 

meist vermisst. 
. Die schwierigere Differentialdiagnose der Polyneuritis wird im spe-

ctellen Theile besprochen werden. 

Vorkommen, Entwicklung, Verlauf und Prognose 
der Neuritis im Allgemeinen. 

.. Die Neuritis in ihren vielgestaltigen Erscheinungsformen ist eine 
haufig~ Kra~kheit. Natürlich lassen sich über ihre relative Frequenz im 
Vergleteh mtt anderen Krankheiten überhaupt oder auch nur denjenigen 
des Nervensystems allein allgemeingiltige statistische Angaben nicht 
machen. Je nach der Provenienz des Materiales muss sie dem einzelnen 
Arzte verschieden b~" fi k f . · au g vor ommen. Ich habe aus meinen eigenen Au -
zelc~nungen über mehr als 15.000 von mir untersuchte Kranke 652 Fälle 
ausz1ehen könn 1 h . ~ 
D• b . en, we c e m das Gesammtgebiet der Neuritis gehören. 

a et wurde d' I ·h· .. te sc 1as (660 Falle) wegen der Unsicherheit der Ab-
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grenzung ihrer neuritiseben Form ( vgl. S. 127) nicht mitgerechnet. Es 
dürften also etwa 5°/0 meiner Kranken Neuritis gehabt haben. Für das 
Verhältniss der Neuritis zn anderen Nervenkrankheiten ist diese Zahl 
aber nicht zu verwerthen, da nicht alle zum Nervenarzte kommenden 
Kranken Nervenkranke im engeren Sinne sind. Von diesen war also der 
Procentsatz ein noch viel grösserer. 

Entwicklung und Verlauf der klinischen lVIononeuritis sind je 
na,ch ihren verschiedenen Formen sehr ma,nnigfaltig. Häufig ist die 
Aetiologie fltr den Verlauf entscheidend. Im Allgemeinen ist der Verlauf 
nach im weiteren Sinne traumatischer Ursache günstiger, wofern die ver­
anlassende Schädlichkeit nur einmal eingewirkt hat oder beseitigt werden 
lmnn. Von dieser Regel macht aber die durch vVundinfection veranlasste 
schmerzhafte Neuritis durch grosse Hartnäckigkeit und lange Dauer eine 
Ausna.hme. Ueberhaupt spielen aber auch bei Neuritis aus anderer Ur­
sache im Kmnkheitsverlaufe die Intensität und die Dauer der Schmerzen 
eine entscheidende Rolle. So lange sie anhalten - und dies ist ausser­
orclentlich verschieden - liegt eine durch Beeinträchtigung des Schlafes 
und des psychischen Verhaltens, häufig auch des Ernährungszustandes 
sch·were Kmnkheit vor. Im schmerzlosen Krankheitsstadium handelt es sich 
dagegen wesentlich nur um einen partiellen Ausfall der Function. Dieser 
hat natürlich eine sehr verschiedene Bedeutung je nach der Dignität des 
gerade erkrankten N ervengebietes. Ich habe dies nicht im Einzelnen 
auseinanderzusetzen, sondern muss hierüber auf die anderweitig in diesem 
\V erke ausführlich abgehandelte Pathologie der peripherischen Lähmungen 
und Anästhesien verweisen. 

Die Dauer und Prognose der neuritiseben Paralyse hängt wesen t­
Iich von der besonders nach den elektrodiagnostischen Zeichen zu beur­
theilenden ~chwere der degenerativen Veränderungen ab. Bei demselben 
Befunde ist der Verlauf der neuritiseben Lähmung aus nicht trauma­
tischer Aetiologie in der Regel langwieriger und auch weniger sicher 
vorher abzuschätzen. Nach einmaliger Infection z. B. bei Neuritis nach 
acuten Krankheiten ist der Verlauf im Ganzen günstiger als nach chro­
nischer Infection und Intoxication. Auch wenn es nämlich gelingt, die 
toxische Ursache zu beseitigen, so lässt sich nicht beurtheilen, ob nicht 
noch secundäre Toxämie fortwirkt und die Regeneration und functionelle 
Heilung hintanhält. Mit allen diesen Einschränlmngen kann aber doch 
namentlich die Schwere der Herabsetzung der elektrischen Nervenerreg­
barlceit als massgebend für die Aussichten ~es Heilnngs~rocesses gelten. 
Die Heilung tritt um so vollständiger ein, Je schneller s1e erfolgt, noch 
ehe es zu wesentlicher Muskelatrophie gekommen ist. Wenn diese erst 
in erheblicher Ausbildung eingetreten ist, so kommt es nicht selten 
dennoch zu einer späten unvollkommenen Heilung. Es stellt sich dann 
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ganz allmälig innerhalb von Monaten die Fm:ction wohl wieder her, 
auch ohne dass die atrophischen Muskeln wemgstens an den Extremi­
tätenenden ihr Volumen wiedergewinnen. vVenn auch die Kraft der 
:Muskeln dann eine geringe bleibt, so kann ihre Function eine viel 
bessere sein als man nach dem äusseren Habitus zunächst annehmen 
möchte. Bei unvollständigen Heilungen treten dann nicht selten die 
früher erwähnten antagonistischen Contracturen der gesunden Muskeln 
auf und dadurch weitere Deformitäten. Seltener, am häufigsten im Fa­
cialis kommt es auch zu Contracturen der früher gelähmten Muskeln, 
hier auch zu postparalytischen Mitbewegungen und Zuckun gen. 

Von dieser unvollständigen Heilung bis zum völligen Aus blei ben 
derselben beobachtet man fliessende Uebergänge. Schwere Facialisläh­
mungen, namentlich älterer Leute , bleiben beispielsweise zuweilen trotz 
jeder Behandlung gänzlich ungeheilt. Die Regenerationsmöglichkeit scheint 
aber unter Umständen noch weiter vorhanden zu sein al s innerhalb der 
Frist eines Jahres, welche insgemein als die Grenze anzunehmen ist. 
So sah ich bei einem 65jährigen, wiederholt in meinen Cursen demon­
strirten Patienten mit ungeheilter schwerer und completer Facialisparalyse 
im dritten Jahre nach Eintritt der Lähmung zu meinem grossen Er­
staunen Spuren einer wiedergekehrten elektrischen Nervenerregbarkeit 
mit allerdings nur geringer \Viederherstellung der willkürlichen Bewegung 
besonders der :M:m. zygomatici. 

Ungeheilte neuritisehe Paralysen und Anästhesien können nament­
lich bei ungenügender Schonung und bei Vernachlässigung Folgeluank­
heiten nach sich ziehen. Bekannt ist die nicht seltene Conjunctivitis bei 
unbedecktem Lagophthalmus paralyticus. Hieher gehören die früher er­
wähnten Sehnenschwellungen (S. 171), besonders aber das Mal perforant 
bei schwerer Ischiadicusneuritis (S. 148). 

Die Prognose der Mononeuritis ist für die Lebensdauer nur in den 
seltenen Fällen eine ungünstige, wenn sie. im Vagusgebiete und besonders 
doppelseitig in den Kehlkopfnerven localisirt ist. Bekannt ist die durch 
doppelseitige Posticuslähmung verursachte Lebensgefahr (vgl. B ernhard t, 
a. a. 0. I, S. 252). Beobachtungen über isolirte Phrenicusneuritis sind 
nur äusserst selten gemacht worden (vgl. Bernhardt, a. a. 0. I, S. 296). 
Auch diese gefährden das Leben. 

Da die Entwicklung der Neuritis häufig an eine gewisse, wieder­
h~~t schon erörterte Disposition geknüpft ist, so ist es erklärlich, dass 
Ruckfälle oder Neuerkrankungen an Neuritis bei denselben Indivi­
d~en beobachtet werden. Sehr häufig sind die Recidive der Ischias. 
Nlc~t selten erkrankt beim Rückfall die andere Seite. Dasselbe gilt, 

.emgstens nach meinen eigenen Beobachtungen auch von der recidi-
virenden F · li ' acia slähmung (vgl. Bernhardt, a. a. 0. I, S. 163 und 209). 
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In sechs Fällen von recidivirender Facialislähmung, welche ich unter 
200 Patienten mit neuritiseher Gesichtslähmung beobachtet habe trat 
beim Rückfall die Lähmung nicht in der zuerst gelähmten, meist' noch 
Reste der früheren Lähmung zeigenden Gesichtshälfte, sondern in der 
anderen auf. In einem Falle betraf erst der zweite Rückfall wieder die 
zuerst erkrankte Seite. 

Die r ecidivirende oder recurrirende Polyneuritis wird im speciellen 
Theile besprochen werden. 

Allgemeine Therapie der Neuritis. 

Der causalen Therapie der degenerativen Neuritis sind durch die 
Erkenntniss des gesetzmässigen Ablaufes der histologischen Degenerations­
und Regenerationsvorgänge des peripherischen Nerven und der von ihm 
innervirten Muskeln ziemlich enge Grenzen gezogen worden. Andererseits 
stellt nicht selten die ermittelte Aetiologie der Neuritis ihrer rationellen 
Behandlung die am meisten Erfolg versprechenden Indicationen. 

Da sich immer mehr die Einsicht Bahn gebrochen hat, dass eine 
Nervenverwundung an und für sich keine Gefahr der Nervenentzündung 
biet et, sonelern dieselbe erst durch das Zurückbleiben von Fremdkörpern 
und die äussere Wundinfection entsteht, so ist die aseptische und anti­
se ptische Wundbehandlung die beste Prophylaxe der trauma­
ti s chen Neuritis. Sollte sie versäumt sein, so wird der Arzt durch 
rechtzeitige chirurgische Eingriffe zuweilen noch der Entwicklung und 
Ausbreitung der Neuritis vorbeugen können. Die Neuritis nach Luxa­
tionen, Fracturen, Callus- oder Geschwulstbildungen kann ebenfalls 
chirurgische Operationen erforderlich machen, welche den Nerven von der 
Insultation entlasten und ihn unter günstige Bedingungen für die Re­
generation setzen. 

Seitdem die durch subcutane Aetherinjection veranlasste Neu­
ritis zur Kenntniss der Aerzte gekommen ist, wird sie durch Anwendung 

anderer Analeptica vermieden. 
Bei der durch wiederholtes, meist professionelles Trauma verur-

sachten Neuritis muss sofort durch Beseitigung desselben Abhilfe ge­
schafft werden. Dasselbe gilt für die durch einseitige Ueberanstrengung 
gewisser Nervenmuskelgebiete entstandene Neuritis. Die Einstellung der 
Arbeit ist nicht blos die Vorbedingung der Heilung, sondern kann na­
mentlich bei sonst <resunden Individuen und nicht bereits vorgeschrittener 
Muskelatrophie allein für dieselbe ausreichen. Die wichtigste Indication 
der Behandlun<r der toxischen Nellritis ist die Entfernung des als Aetio-

o 
logie erkannten Giftes. Ein Alkoholist muss dem Alkohol entsagen oder 
noch besser der Verführung ganz entzogen werden. Der einer Vergiftung 
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mit schädlichen Metallen ausgesetzte Handwerker muss seine A.rbeit ein­
stelleil. Die Erfahrung zeigt zwar, dass die Entfernu~1g der Gtfte nicht 
immer sofort die weitere Ausbildung und den Fortschntt der Krankheits­
symptome verhindert. Aber bei fortwirkender Schäcllic~keit ist j e.cle Be­
handlung nutzlos und nach beseitigter Ursache kann dte Krankhmt ohne 

jede Behandlung heilen. . . . 
Ist eine Autointoxication anzunehmen, so smd etwaige Etteransamm-

lungen oder gastrointestinale Affectioneu durc~ entsprechm:clB Behandlung 
zu beseitigen. Ein als Ursache erkannter Dmbetes mellltus muss ent­
sprechend diätetisch behandelt werden, wenn auch die Beschränkung der 
Zuckerausscheidung keinen unmittelbaren Einfluss zu haben braucht (vgl. 
S. 193). Gegen zu Grunde liegende Arthritis vera oder Tuberenlose hat 
man die geeignet erscheinende Therapie zu versuchen. Schwere Gravidi­
tätsneuritis kann die künstliche Beendigung der Schwangerschaft er­
fordern. 

Wäre es möglich, die gewerbliche Verwendung der Bleipräparate 
durch andere unschädliche zu ersetzen, den um sich greifenden Alkoho­
lismus, sowie die Erkrankungen an Diphtherie, Typhus, Tub erenlose u. s. w. 
einzuschränken, so würden naturgemäss auch die neuritisehen Erkran­
kungen seltener werden. Alle hygienischen Massnahmen also, welche der 
Verbreitung der Infectionskrankheiten und des Alkoholismus entgegen­
wirken, können auch als Prophylaxe der Neuritis gelteiL 1'hatsächlich 
wird nur eine ärztliche Prophylaxe der infectiösen und toxischen Neu­
ritis kaum jemals ausführbar sein. 

Besitzen wir nun, abgesehen von der Entfernung der ätiologischen 
Momente, Mittel, um die Ausbildunab einer in der Entwickluna beoTiffenen 

0 0 

Neuritis und ihrer Folgen für den distalen Nervenabschnitt und die 
Muskeln zu verhindern? Da Syphilis und :Malaria, gegen welche man 
specifische, auch coupirende Mittel kennt, nur ganz ausnahmsweise in 
Betracht kommen, so muss man leider einräumen, dass die anzunehmende 
Toxämie gleichsam neutralisirende Heilmittel nicht bekannt sind. Auch 
die sp.ecifische Serumbehandlung der Diphtherie hat zugestandenermassen 
das Emtreten der Lähmungen nicht verhindern können. 

Es liegen aber auch keine Beweise dafür vor dass durch eine Be­
förderu~lg der Ausscheidung der bekannten oder s~pponirten Gifte durch 
L~xanhen, Diuretica und Diaphoretica die Ausbildung einer sich ent­
~nckelnden Neuritis verhindert werden kann. Immerhin kann in Fällen, 
1~ welchen die Schmerzen eine Bewegung gestatten unter Umständen 
<he Diaphorese z. B. rnittelst des russischen oder röm'isch-irischen Bades 
versucht werden Man · · ht l · t · h N · · 'd t . · I e1c Jet onsc er eunt1s sogenannte Anti o a, 
'on welchen man s· h . B d' B' · · 1 ~· 1 . . . · 1C ~· . 1e tldung von siCh ausscheidenden Doppe -
.. a zen 'erspncht so b Bl .. t . . . , · e1 eun ox1catwn das Jodkalium. Zur Coup1rung 



Allgemeine Therapie der Neuritis. 205 

der rhe:unatischen und infectiösen Neuritis hat man das Natron salicy­
Iicum VI.elfach :ersuc~t. Gowers empfiehlt auch bei nicht syphilitischer 
Aetiolog1e den mnerhchen Gebrauch des Quecksilbers in kleinen Gaben. 
Bei allen diesen in ihrer Wirksamkeit recht zweifelhaften Anordnun()"en 
muss man aber im Auge behalten, dass nach dem Ablauf des De()"e~e­
rationsprocesses für die Regeneration ein lebhafter Stoffwechsel und ein 
guter Ernährungszustand durch regelmässige Nahrungsaufnahme wünschens­
werth ist, und desw~gen alle schwächenden und den Appetit · schädigenden 
Verordnungen vermteclen werden müssen. Ist es doch auch nach den 
experimentellen Untersuchungen über die Folge von Nervenverletzungen 
nicht gerade wahrscheinlich, dass, wenn irgend wo im Verlaufe eines N erveu 
sich eine schwerere Leitungsunterbrechung bereits etablirt hat, die secun­
däre Degeneration von Nerv und :Muskel verhindert werden kann. 

:Man wird sich also in der Regel bescheiden müssen, in der Ent­
wicklungsperiode der Krankheit alle möglicherweise schädigenden Mo:­
mente zu entfernen, dann die Symptome günstig zu beeinflussen und in 
der Regenerationsperiode der Wiederherstellung der Functionen nach 
Kräften zu Hilfe zu kommen. 

In erstgenannter Beziehung ist bei frischer Erkrankung absolute 
Ruhe des erkrankten Gliedes schon deshalb anzuempfehlen, weil die 
Function als solche als Schädigung wirkt (S. 184). Auch hat man nach 
Go wer s zu verhindern, dass die Contraction der Muskeln, zwischen 
welchen der erkrankte Nerv verläuft, einen Druck und dadurch einen 
Reiz auf die N ervi nervorum ausübt, welcher durch reflectorischen Ein­
fluss die Entzündung steigern könnte. In der Regel verbieten sich übrigens 
bei acuter Erkrankung die activen Bewegungen durch die Schmerzen von 
selbst. Immerhin ist, auch wenn sie weniger ausgeprägt sind, anfangs 
die Ruhigstellung angezeigt. Dabei wird aber eine eigentliche Immobili­
sation etwa durch Contentivverbände schon wegen der Gefahr der Gelenk­

steifigkeiten nicht zu empfehlen sein. 
Die Linderun()" der neuritischen Schmerzen ist eine sehr wich-

o 
tige Aufgabe. Da dieselben oft lange Zeit andauern, so wird man mög-
lichst Mittel vermeiden, welche nachtheilig auf den Appetit und die Ver­
dauung wirken können. Namentlich bei frischer traumatischer Neuritis 
ist die Application der Kälte empfehlenswerth in der Form der Ei~~lase 
oder auch mit Eisstückehen gefüllter, im Verlaufe der Nerven apphmrter 
Chapman'scher Schläuche (W.lVIitchell). Auch örtliche Blutentziehungen 
durch einige Blutegel können gemacht werden. Häufig genügen aber auch 
nur Kaltwasserumschläge, welche nach dem Behagen des Kranken er­
neuert werden. Besonders fltr die sehr lästigen brennenden Schmerzen 
in der Haut (Causalgie) hat W. Mitche.ll feuc~tlmlte Umschläge, rkalte 
Localbäder oder die stete Befeuchtung m1ttelst emes von kaltem V\ asser 
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durchtränkten Schwammes als wirksamstes Linclerungsmittel bewährt ge­
funden. Sie sind auch den von mir beobachteten Kranken angenehm 

gewesen. .. . B · · . · 
Bei den neuritiseben Schmerzen auf hamatogene1 as1s wu d Jedoch 

die Kälte aewöhnlich nicht vertragen. Hier pflegt die abwechs~lnde An-

d a d
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sehen Umschlages wohlthätiger zu wirken. Namenthch fur ehe Nacht 
lassen sich so die Beschwerelen lindern. Die von Gow ers ebenfalls an­
aewendeten heissen U mschläae erfordern besondere Vorsicht, da er bri 
bestehender Hautanästhesie durch dieselben Blasenbildung mit nachfol­
aenden hartnäckigen Hautulcerationen hat eintreten sehen. Aber auch 
~ach Edinger sollen heisse Tücher, auf die schmerzenden oder quälend 
parästhetischen Glieder gelegt, meist sehr angen ehm empfunden werden. 
Auch eine locale Diaphorese durch Zuleitung warmen Dampfes oder er­
hitzter Luft kann versucht werden. 

Von der Anwendung von Vesicatoren, Veratrinsalbe u. s. w. sieht 
man besser ab, weil eine intacte Haut die Voraussetzung einer elektri­
schen Behandlung ist. 

In der Regel kommt man besonders anfänglich ohne schmerz­
stillende Medicamente nicht aus. Da es sich um peripherisch veranlass te 
Schmerzen handelt, so liegt es nahe, örtliche Anästhetica zu versuchen. 
Auf die von Edin ger zur Betäubung der Neuralgien, insbesondere der 
Ischias, empfohlene Anwendung der intensiven Verdunstungskälte des 
zerstäubten Chlormethyls (Monochlormethan) oder Aethylchlorids kommt 
er bei der Besprechung der Behandlung der Neuritis nicht zurück. Viel­
leicht wäre damit ein Versuch in solchen Fällen zu machen, in welchen 
auch sonst die Kälte wirksam ist. Von Gowers wurde der subcutanen 
Injection des Cocains an der krankhaften Stelle das Wort geredet. 
Edinger hat nur vorübergehende Wirkungen davon gesehen. Auch von 
.A.ntipyrininjectionen ist man wieder abgekommen. In mehr chronischen 
Fällen sind Einreibungen von Chloroform mit Bilsenkrautöl beliebt. 

Wirksamer ist die innerliche Anwendung eines der zahlreichen 
neueren schmerzstillenden Mittel, unter welchen schon aus psychischen 
Grün~en nach einiger Zeit ein gewisser Wechsel empfehlenswerth ist. 
Es ~md besonders das Phenacetin, Antipyrin, Salipyrin, Exalgin, Anti­
febnn zu nennen. Auch das Methylenblau kann später aeleaentlich ver-

h . 0 0 

suc ~ ~erden:. be1 welchem die den Kranken vorauszusagende Blaufarbung 
des Urms mitunter psychisch günstig zu wirken scheint. 

In schwereren Fällen wird man aber mit diesen Mitteln auch nicht 
auskommen und muss man dann zu Morphiuminjectionen areifen deren 
Anwendung ~dessen auf das geringste Mass einzuschränl~en u1;d nicht 
zu lange fortzusetzen ist. Auch der Gebrauch von Beruhigungs- uncl 
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Schlafmitteln (Bromkalium, Trional, Sulfonal, Chloralhydrat) kann erfor­
derlich werden. 

Die elektrische Behandlung wird jetzt von vielen Autoren im 
schmerzhaften Stadium der N Emritis widerrathen. Es ist zuzugeben, dass 
namentlich durch Anwendung inducirter Ströme, besonders auch des 
faraclischen Pinsels, nach einer ganz vorübergehenden, wohl durch den 
Gegenreiz bewirkten Erleichterung die Schmerzen mit vermehrter HeftiO'-

b 

keit zurückzukehren pflegen. Auch stärkere galvanische Ströme bei labiler 
Behandlung und Venvendung von Stromwendungen können die Schmerzen 
steigern. Bei acuter traumatischer Neuritis kann jede elektrische Behand­
lung anfänglich contraindicirt sein. Andererseits sollte man aber nicht 
vergessen, dass die Erfolge der galvanischen Behandlung der subacuten 
und chronischen Perineuritis wegen ihrer schmerzstillenden WirkunO' nicht 

b 

zum geringsten Theil der Galvanotherapie seinerzeit die Bahn gebrochen 
haben. H. Hemak und seine unmittelbaren Nachfolger wollten von der 
galvanischen Behandlung namentlich der fühlbaren Nervenanschwellungen 
nicht nur symptomatische, sondern definitive Erfolge durch ihre kata.:­
lytische Zertheilung gesehen haben. lVIan jst nun heutzutage eher geneigt 
zu glauben, dass ein geschickter Masseur fühlbare neuritisehe Schwellungen 
wegkneten kann, als dem constanten Strom solche Leistung zuzutrauen. 
Wahrscheinlich ist eine solche unverzügliche Zertheilung überhaupt nicht 
möglich und kommt auf dieselbe auch nicht allzuviel an. Was man nun 
aber, besonders bei nicht ganz acuter Perineuritis, d. h. der neuralgischen 
Form der Mononeuritis, beobachten kann, ist Folgendes: Lässt man die 
wohldurchfeuchtete Anode mit einem Elektrodenquerschnitt von 20 bis 
30 qcm bei einer Stromstärke von 2-6 Milliampere ganz stabil während 
solcher Stellung der breiteren Kathode, dass eine diagonale Durchströmung 
des Körpertheiles stattfindet, etwa 2-4 Minuten auf einen für Druck 
schmerzhaften O'eleO'en tlich auch O'esch wollenen Nervenabschnitt einwirken, 

'b b b 

so findet man in der Hegel, dass tiefer Druck nachher hier schmerzlos 
ertragen wird. Ob diese Wirkung immer nur durch die Anode und nicht 
auch einmal durch die Kathode erzielt werden kann, mag dahingestellt 
bleiben. Jedenfalls tritt die schmerzstillende Wirkung der Anode sehr 
häufig bei einer Stromdichte ein, welche überhaupt nicht an ihrer Appli­
cationsstelle wahrgenommen wird. Es kann also nicht wohl davon die 
Rede sein, dass es sich etwa nur um eine Hautreizung, wie durch einen 
Senfteig, handelt. Verlängert man die Einwirkung bei etwas starkem Strom 
z. B. am schmerzhaften Plexus brachialis über der Clavicula, so kann es 
zu einem subjectiven Torpor der Finger kom.m~n. Eben~o beo.bac~tet man 
bei einer diagonalen Galvanisation des Isch1adicusaustnttes m emzelnen 
Fällen von Ischias, dass mit dem Schwinden der Schmerzen ein leichtes 
eingeschlafenes Gefühl des Fusses eintritt. Ob es sich dabei um eine 
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Anelektrotonisirung des Nerven handelt oder die \V'il~kung . anderweitig 
erklärt werden muss, diese streitige Frage braucht hler mcht erörtert 
zu werden. Es steht aber fest, dass der constante Strom bei stabiler An­
wendmw am besten mit Ein- und Ansschleichen zur Vermeidung jeder 
Reizung

0 

eine abstumpfende Wirkung auf die schmerzempfindlichen N ervi 
nervorum hat, durch deren Reizung die neuritischen Schmerzen überhaupt 
erklärt werden müssen (vgl. S. 88). Wenn man den Strom nacheinander 
durch lanasames Wandern der Elektrode über den Verlauf des Nerven 
stationsweise einwirken lässt, so kann man denselben in seiner ganz en 
Ausclehnm1a unempfindlich machen. Sehr häufig ist die Behandlung be­
stimmter P~·äclilectionsstellen besonders wirksam, welche mit fü hlbaren 
Nenenanschwellungen zusammenfallen können (vgl. S. 81 n. 92). Die 
Wirkung dieser Therapie kann in schweren Fällen eine schnell vor­
übergehende sein, in geeigneten Fällen aber mehrere Stunden anhalten. 
Die Kunst des Arztes besteht darin, den Strom so zu clispensiren, dass 
keine nachträgliche Exacerbation der Schmerzen als Reaction ein tritt. J e 
schwerer die Schmerzen sind, desto schwächere Ströme sind im Allge­
meinen anzuwenden. Diese Behandlung reicht zuweilen aus, um se lb~ t 

für die nächste Nacht verhältnissmässige Huhe YOr den Schmerzen zu 
schaffen, was ich bei nur jeden zweiten Tag durchgeführter Behandlung 
sehr auffällig mehrfach beobachtet habe. Sie kann aber bei täglicher Ans­
führung wenigstens für die Tagesstunden Erleichterung bringen, so dass 
dann die innerlichen schmerzstillenden Mittel nur Abends gegeben zn 
werden brauchen. 

Schon weil der Erfolg sehr häufig von der Methode abhängt, halte 
ich es für ausgeschlossen, dass die Suggestion bei der galvanischen Be­
handlung der neuritischen Schmerzen eine grössere Holle spielt als bei 
jeder ärztlichen l\1assnahme. Die Suggestionstheorie der g}ektrotherapie 
hat, wie beiläufig hier gesagt werden mag, sehr zum Schaden der Lei­
denden deswegen wohl bei den Aerzten so viel Anklang gefunden, weil 
sie dem schon vorher eingerissenen Schlendrian, die elektrotherapeutische 
Methode als gleichgiltig zu betrachten, eine scheinbar wissenschaftliche 
Ausrede verschaffte. 

Da Muskelcontractionen im sehrnerzhaften Stadium der Neuritis 
thunlichst zu vermeiden sind, so ist die labile Galvanisation und beson­
ders die Faradisation des Nervenstamm es con traindicirt. 0 b die zur Lin­
derung der Schmerzen namentlich von französischen Autoren empfohlenen 
Funkenentladungen mitteist der Influenzmaschine einen wesentlichen 
schmerzstillenden Einfluss auch auf neuritisehe Schmerzen haben darüber 
fehlen mir eigene Erfahrungen. ' 

Der Massage sind von Edinger u. A. besonders zur Beseitigung 
von Blutstauungen in den Venen Erfolge bei Neuralgien und peripher 
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entstandenen Schmerzen nachgerühmt worden. In acuten Fällen von 
Neuritis wird auch von den Masseuren dieses Heilverfahren widerrathen. 
Späterhin kön~en leichte Streichung (Effl.eurage), in sehr empfindlichen 
Fällen eine milde Erschütterung (Vibration) versucht werden. Von tieferer 
Knetung ist nicht viel zu erwarten. 

Nach eingetretener 1 ähm ung hat die Therapie dem natürlichen 
Regeneration svorgange möglichst nachzuhelfen, schon damit die bei län­
gerem Bestehen der Lähmung eintretende Muskelatrophie nicht irre­
parab el wird. 

Es tritt nun die Frage an uns heran, ob wir den anatomischen 
Regenerationsvorgang durch irgendwelche Mittel beschleunigen können. 
Die S. 184 erörterte Edinger'sche Ersatztheorie findet eine Bestätigung 
in der Erfahrung, dass bei gesunden Individuen mit normalem Stoff­
wechsel die Wiederherstellung verhältnissmässig schneller einzutreten 
pflegt. Es wird also jedenfalls eine zweckmässige Ernährung der Kranken 
vielleicht mit Bevorzugung fettreicher Diät einzuleiten sein. Der Stoff­
wechsel kann ferner durch einen Luftcur- oder Seebadaufenthalt gefördert 
werden. Jedenfalls ist in geeigneten Fällen reichlicher Aufenthalt im 
Freien bei günstiger Jahreszeit zu empfehlen. Bei complicirender Anämie 
können Eisenpräparate und Tonica angewendet werden. Namentlich auch 
bei Tuberenlose ist die Ernährungstherapie anerkanntermassen sehr wichtig. 
Da der Alkohol schädlich auf die peripherischen Nerven wirkt, so wird 
er möglichst ganz zu vermeiden sein. 

Diejenigen Niedicamente, welchen ein specifischer Einfluss auf die 
Nervenregeneration zugeschrieben worden ist, sind das Arsenik und das 
Strychnin. 

Die kürzlich von Edinger gegebene Begründung der Arsentherapie ist 
folgende: Während Arsenik in höheren Dosen oder wenn es längere Zeit ohne 
Unterbrechun{)' O'enornmen werde, einen deletären Einfluss auf die Nervenfasern 
l1ätte, könne ~a

0

n durch Verabreichung sehr kleiner Dosen die Schädigung so ge­
ring gestalten, dass ihr Eintreten bei g·uter Ernährung mit einem Ueberersatz be­
antwortet werde. In diesem Moment scheine ein Theil der Erfolge begründet, 
welche die Arsentherapie bei dem Regenerationsablauf feiere. Wahrschei~lich 
könne man mit kleinsten Dosen Phosphor und geringen Mengen Alkohol A.ehnhches 
erreichen, doch lägen noch keine genügenden Erfahrungen in dieser Richtung vor. 

Es ist gewiss nicht unmöglich, dass die Dinge sich so abs~ielen. 
Indessen scheint es nur an beweisenden Erfolgen der Arsentherapie ge­
rade bei Neuritis noch viel zu sehr zu fehlen, als dass ich mich veran­
lasst sehen würde auf Grund dieser theoretischen Betrachtungen sie hier 

' anzuwenden. 
Das Strychnin, welches früher ein grosses ~nseh_en fü1~. di~ Be-

handlung motorischer Lähmungen genoss, ist bekanntheb ~m g~fa.hrhches, 
oft cumulativ wirkendes Rückenmarksgift, welches wesentlich seme Reflex.-

Rem Bk und F 1 n. tau, Neuritis und Polyneuritis. I. 14: 
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erreo-barkeit steigert.. Vielleicht bewirkt es in geringen Dosen (O·OOl 
f::Ubc~ltan) durch eine Bahnung der spinopherischen N eurone eine gewisse 
Fördermw der Function auch in neuritisch erkrankten Nerven, obgleich 
ich mir ;chwer vorstellen kann, weshalb diese Bahnung gerade besonders 
dem unwegsam gewordenen Nerven zu Gu_te kommen soll. Edinger 
nimmt auch vom Strychnin an, dass es m grossen Dosen functionell 
reizend in kleineren eine so geringe Schädigung setzt, dass der hierauf 
folaencle :ß'Iehrersatz therapeutisch mit Vortheil benützt werden kann. 
Be~eisende Erfahruno-eu von einer Beschleunigung des anatomischen oder 
functionellen Heilun~sverlaufes der localisirten Neuritis sind nicht bei­
o-ebracht worden. 
t:> Dass die elektrische Behandlung der n euri tise b en L ähmung 
den histologischen Regenerationsrorgang beförd ert, ist ebensowenig sicher­
gestellt. Wohl aber zeigt die Erfahrung, dass zu einer Zeit, wo die 
anatomische Restitution iiberha.upt zu erwarten steht, dureh geeignete 
Elektrotherapie die motorische Function sichtlich und unmittelbar r er­
bessert werden kann. Namentlich nach der labilen Ka thoclen beha.ndln n g 
des erkrankten Nervenstammes in seinem ganzen Yerlauf mit nicht zu 
starken Strömen ron 3-6 :MA bei einem Elektrodenquerschnitt Yon 20 
bis 30 q_cm beobachtet man nicht selten, dass der auf das betreffende 
Nenengebiet gelenkte \Yillensimpuls des Kranken Bewegungen ausführen 
kann, welche vorher nicht oder weniger ausgiPbig möglich waren. Es ist 
auch in diesem Werke sowohl von Bernhardt, als von v. L eycl en unll 
Goldscheider die Beweiskraft meiner einschlägigen Angaben über clie 
Beförderung des Heilungsverlaufes der Drucklähmungen des N. radialis 
durch die stabile Kathodenbehandlung der Druckstelle anerkannt worde11. 
Da die Elektrotherapie der peripherischen Lähmungen schon von Be rn­
harclt erschöpfend abgehandelt ist, so will ich nur kurz hervorheben, 
dass der galvanische Strom bei geeigneter Anwendung unter günstigen 
anatomischen Bedingungen den Nerven für den Willen wegsam zu machen 
scheint. Die therapeutischen Erfolge der labilen Kathodenbehandlung hei 
neuritiseher Lähmung dürften so zu erklären sein, dass bei dem Streichen 
mit der Elektrode über den Nervenverlauf nach einander die bereits 
anatomisch regenerirten Fasern vielleicht auch durch die leichten, von 
de: Stromschwankung abhängigen Reize unter die möglichst günstigen 
Leitungsbedingungen versetzt werden, so dass nun der Wille des Kranken 
mehr durchzusetzen vermag als vorher. Auch dabei ist die empirische 
Abmessung der günstigsten Stromdichte und die ärztliche Anwendung 
~l~thwendig, schon damit die active Bewegung sofort versucht wird. Es 
lst sehr wohl möglich, dass die U ebung für den Erfolg eine viel grössere 
B.edeutung hat, als man früher wusste. v. 1 e y u e n hat mit Recht darauf 
hmgewiesen, dass, wenn der Kranke erst einmal gesehen hat, dass er 
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einen vorher gelähmten l\'Iuskel wenn auch nur minimal bewegen kann, 
er dann zu weiteren selbstständigen Versuchen und U ebungen ange­
spornt wird. 

Die galvanische Behandlung der Neuritis muss einiO"ermassen in 
den Fällen individualisirt werden, in welchen die Schmm~zen noch im 
paralytischen Stadium fortb estehen. Dann sind stärkere labile Ströme 
noch zu vermeiden und kann an die labile Behandlung eine calmirende 
(vgl. oben) angeschlossen werden. Besonders sind dann aber Reizungen 
der Nerven mit stärkeren inclt1eirten Strömen zu unterlassen, deren anti­
paralytische Wirkung weniger leicht vorauszusagen ist. Stärkere Faradi­
sation der Nerven mit ermüdender Stromstärke wirkt nicht selten nach­
th eilig auf die Motilität. 

Die faradische Behandlung der gelähmten JYinskeln ist jedenfalls so 
lange ganz zwecklos, als sie durch den faraclischen Strom nicht erregbar 
sind. Ob aber die Anslösung der galvanischen Entartungsreaction einen 
therapeutischen vVerth hat, ist mindestens zweifelhaft. Indessen glaubt 
man durch die Contraction der gelähmten Muskeln ihrer Atrophie vor­
beugen zu können, welches Ziel aber in nicht oder spät heilenden Fällen 
thatsächlich nicht erreicht wird. Nach einigermassen hergestellter Nerven­
leitung kann eine nicht zu starke Muskelfaradisation nützlich sr-in. 

Die. M a s sage der Muskeln wird aus der Indication angewendet, 
den Blutzufluss zu steigern, die Ermüdungsstoffe zu beseitigen, die Con­
tractionsfähigkeit anzuregen. Nach v. Leyden ist die Anwendung der 
Massage bei Lähmungen einigennassen lVIodesache und wird ihre Wirk­
samkeit gewiss überschätzt. Der Abwechslung halber kann aber in 
langwierigen Fällen auch eine milde Massage bei neuritiseher Lähmung 
angewendet werden. Eine grössere Bedeutung hat dieselbe in der Ver­
bindung mit passiven Bewegungen der Gelenke für die Verhütung, Vor­
beugung und Behandlung sich etwa einstellender antagonistischer oder 
myopathischer Contracturen, Sehnenverkürzungen, fibrotendinöser Retrac­
tionen und Gelenksteifigkeiten. Alsdann kann die methodische Mechano­
therapie mit der Elektrotherapie vot'theilhaft combinirt werden. 

Die anfängliche Hauthyperästhesie wird meist am besten noch 
durch die vorher zur Behandlung der Schmerzen empfohlene Anoden­
galvanisation der Nerven gemildert. Die spätere neuritisehe Hauthyper­
ästhesie wird in der ReO'el durch die labile Galvanisation der Nerven-o 
stämme günstig beeinflusst. Wenigstens die lästigen excentrischen 
Parästhesien pfleO'en nach derselben für einige Zeit aufzuhören oder ge­
lindert zu werdet~. Ganz wirksam pflegt auch die Application des fara­
dischen Pinsels oder der faradischen Bürste auf die hypästhetischen Haut­
gebiete bei einem Rollenabstande zu sein, welcher die ~Iitte hält zwischen 
dem für die faradocutane Allgr:nnein- und Schmerzempfindung erforder-

14* 
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liche11. Man kann sich vorstellen, dass durch den peripherischen Reiz 
der sensiblen Endorgane bereits regenerü·te sensible Nerven zur Leitung 

anaereat werden oder auch dass die collaterale Innervation (S. 113) ver-
o 0 ' 

bessert wird. 
Die Balneotherapie hat bei neuritischen Lähmungen allein oder 

in Verbindung mit anderen Behandlungsmethoden Erfolge aufzuweisen. 
Es ist neuerdings von verschiedenen Seiten darauf aufmerksam gemacht 
worden, dass schon im einfachen Wasserbade paretische Muskeln leichter 
einen locomotorischen Effect haben, weil di e sonst zu überwindende 
Schwere des distalen Gliedabschnittes nicht hinderlich ist, da dasselbe 
vom Wasser getragen wird. Es können also die dem Kranken bei der 
Restitution zu empfehlenden U ebungen zulll Theil im \"Vasser wirksam 
ausgeführt werden. 

Auch die Anwendung von Soolbädern, Kohlensäurebädern und für 
wohlhabende Kranke der verschiedenen Thermalbadeorte kann in Betracht 
kommeiL 

Ebenso wie passive Bewegungen zur Unterstützung der ersten 
activen gute Dienste leisten können, z. B. auch durch um den zu bewe­
genden Fuss oder die Zehen gelegte Bandschlingen oder Bindenzügel, so . 
kann auch später eine rationelle Gymna sti k etwas leiste11. Natürlich 
können Widerstandsbewegungen erst dann angewendet werden , wenn sich 
die Bewegungen schon einigermassen wiederhergestellt haben und nur 
ihre Kraft durch Uebung zu befördern ist. Dann kann man sich auch 
zur Vervollständigung der Heilung der sinnreichen heilgymnastischen 
Zand er'schen Apparate mit genau messbaren, gradatim vergrösserten 
Widerständen am besten in gut geleiteten Instituten bedienen. 

In ungeheilten Fällen kann zuweilen eine sachgemässe Proth ese 
für den Ausfall der fehlenden Bewegungen Ersatz schaffen und besonders 
der weiteren Ausbildung der Deformitäten am besten vorbeugen. 

Eine besondere Form der Prothese ist die schon von Nicoladoni 
1882 inaugurirte, aber erst neuerdings ausgebildete Sehnenüberpflan­
z ung, bei welcher die Sehne oder ein Theil der Sehne eines functioni­
renden Muskels in diejenige eines gelähmten eingepflanzt und ein­
geheilt wird. So wird durch Functionsübertragung und Functionstheilung 
verbesserte Stellung und Function gelähmter Gliedabschnitte erzielt. 
Diese für die spinale Kinderlähmung besonders von Drobnik, Franke, 
Vulpius bewährt gefundene Operationsmethode dürfte nach Franke 
z. B. auch für ungeheilte neuritisehe Radialislähmunaen Aussicht aewähren, 

d. s 0 b 
wenn te • ehne des Flexor carpi ulnaris zum Theil mit de1jenigen des 
Extensor carpi ulnaris oder Extensor digitorum communis vernäht wird 
u. s . . ~ · :Mutatis mutandis wäre auch für andere Formen ungeheilter 
neuntischer Lähmung diese Operation in Anwendung zu ziehen. 
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Eine besondere Prophylaxe erfordern ungeheilte neuritisehe Anästhe­
sien. Namentlich bei schweren Anästhesien der Fusssohle ist eine o-e­
nügende Pflege zur Vermeiclung des Mal perforant erforderlich. Eding

0

er 
hat recht znfriedenstellende. Erfolge zu seiner Beseitigung gehabt, wenn 
er die Patienten auf Sohlen von grobem Filz - so wie er zu Unter­
lagen für Biergläser gebraucht wird - gehen liess. Der Filz soll sich 
der Sohlenform ada.ptiren und schliesslich ein plastisches Modell derselben 
herstellen, in welchem der Fuss druckfrei ruht. 

Es kann nicht meine Aufgabe sein, die Behandlung aller derjenigen 
Atfectionen der Haut, des Unterhautbindegewebes u. s. w. zu besprechen, 
deren Beziehung-en zur Neuritis erörtert werden mussteiL Darüber set 
auf die einschlägigen Abschnitte dieses Werkes verwiesen. 

Nur ein für alle Formen der Neuritis gemeinsames :Moment sei 
schliesslich hier noch kurz gewürdigt. Wir haben bereits erwähnt und 
werden bei der Polyneuritis noch darauf zurückzukommen haben, dass 
die üb erstandene Neuritis eine gewisse Disposition zu Rückfällen hinter­
lässt. Namentlich dann, wenn dieselben oder ähnliche Schädlichkeiten 
später wieder ein wirken, können diese Rückfälle oder N euerkranknngen 
auch noch nach Jahren auftreten. Soweit es also in der lVIacht des 
Arztes steht, soll er seine Kra.nken auch nach der Heilung der Neuritis 
dahin berathen, dass sie den ihnen gefährlichen Schädlichkeiten thunlichst 
aus dem y..,r ege gehen mögen. 
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Specielle Patl1ologie und The.r~pie der X ellritis 
und Polyneuritis. 

Eintheilung. 

In den neueren Hand- und Lehrbüchern der N enenkrankheiten, 
z. B. von Gowers (1892) und Oppenh ei m (1894), wird die specielle 
Pathologie der Mononeuritis und Polyneuritis von einander gesondert ab­
gehandelt. An die erstere wird zweckmässig gleich die specielle Patho­
logie der Lähmungen der einzelnen peripherischen Nerven angeschlossen. 
Da aber letztere in diesem Werke bereits von Bernhar d t bearbeitet ist, 
so haben wir hier davon abzusehen, die Pathologie der Neuritis durch 
Bearbeitung ihrer speciellen Localisation in den verschiedenen cerebra­
spinalen Nerven auszugestalten. Wir haben nur noch die nach ihrer be­
sonderen Aetiologie charakterisirbaren Formen der ~1:ononeuritis aus ört­
licher Veranlassung einschliesslich der sogenannten asce ndir enden 
Neuritis einzeln abzuhande.ln. Ausser der traumatischen kommt noch 
die fortgeleitete und professionelle Neuritis in Betracht. Bei den 
ebenfalls wesentlich nach ätiologischen Gesichtspunkten abzugrenzenden 
Krankheitsformen der Polyneuritis wird gelegentlich auch die in f e c ti ö s e 
und toxische Mononeuritis berücksichtigt werden. 

Eine folgerichtige ätiologische Eintheilung derjenigen Gruppe von 
Krankheiten (vgl. S. 9), welche in das grosse Gebiet der Polyneuritis 
gehören, ist schwierig, wenn einerseits das ätiologische Eintheilungsprincip 
streng durchgeführt und andererseits klinisch zusammengehörige oder 
identische Krankheitsbilder nicht zu weit auseinandergerissen werden 
sollen. 

Es ist nicht ohne Interesse zu durchmustern inwieweit die Autoren 
diese Schwierigkeit überwunden habe11. ' 

v. L ~y_d e n (1.888) unterschied folgende fünf Gruppen: 
. 1. _Die mfectlöse Form der Polyneuritis einschliesslich der Lähmungen nach 

Dlphthene, Typhus; der Beri-Beri, der Polyneuritis nach Syphilis und Tuberculose. 



Eintheilung. 231 

2. Die toxische Form der Polyneuritis (Bleilähmuno· ArsenlähmtlOC1' Läh-
'f o' o' mung nach Kohlenoxydverg1 tung, Schwefelkohlenstoffvergiftung mercurielle Läh-

mung, alkoholische Neuritis). ' 
3. Die spontane Neuritis nach Ueberanstrengung und ungewöhnlicherEr­

kä.Itung·. 
4. Die atrophische (dyskrasische, kachektische) Form nach Anämie 

(perniciöser Anämie, Chlorose, Kachexie, Marasmus, Krebskachexie, Diabetes, Tuber­
culose, Kakke). 

5. Die sensible Neuritis: Pseudotabes oder Neurotabes peripherica, und 
zwar die sensible Form der multiplen Neuritis und die sensible Neuritis bei Tabes. 

Bei einer Durchführung dieser Eintheilung würde zwischen die infectiöse und 
die ihr nahe verwandte oder identische, durch Erkältung entstandene Polyneuritis 
die toxische Polyneuritis mit ihren differenten Formen einzuschieben sein. Die 
Neurotabes peripherica müsste den Schluss bilden, nachdem die ihr in der Regel 
zu Grunde liegende Alkoholneuritis vorher erledigt sein soll. 

Mme. Dejerine-Klnmpke (1889) unterschied viel einfacher: 
I. Die infectiöse Neuritis 
a) hinzutretend im Laufe oder in der Convalescenz von Infectionskrank-

heiten, und zwar: 
1. von acuten (Diphtherie, Typhus, Variola, rheumatischem Fieber); 
2. von chronischen (Tuberculose, Syphilis, Lepra); 
b) als selbstständige Krankheit, wie bei der Beri-Beri und den Fällen an­

scheinend spontaner Neuritis. 
II. Die toxischen Neuritiden. 
Die Verfasserio selbst hat in ihrer Monog-raphie nach kurzer Bearbeitung 

der übrigen Formen sich wesentlich auf die saturnine Neuritis beschränkt. 
Kahler (1890) wollte drei Hauptgruppen der Polyneuritis unterscheiden: 
1. Die Neuritis als Infectionskrankheit, 
2. die Intoxicationsneuritis (Blei-, Arsen-, Kohlenoxyd-, Alkohol-

neuritis), 
3. clie Neuritis durch Autointoxication bei Diabetes, Tuberenlose etc. 
Auch nach dieser Eintheilung· müsste die klinisch sehr verwandte infectiöse 

und in Folge von Tuberenlose auftretende Polyneuritis z. B. durch die recht hetero-
gene Kohlenoxyd- und Arsenneuritis getrennt werden. . . . 

Nach Go wer s ( 18 92) sollen ilie verschiedenen Formen der Polyneuntrs m 

fünf Gruppen eingereiht werden: . . 
I. Die toxische, bei Anwesenheit eines bekannten Grftes rm Blute, welches 

sein kann: 
a) metallisch: Blei, Arsenik u. s. w.; 
b) nicht metallisch, wie Alkohol. .. 
Mit der Alkoholneuritis könnte vielleicht die diabetische Nel~l'lh~ zusal~men-

. h h · 1· h uf de1· 1~nwesenhert emer nut dem gestellt werden well erstere wa rsc em rc a 
Zucker verwandten Substanz im Blute beruhe (vgl. .oben S. ~ 93). . 

II D. t ·· · h hervorgerufen durch em orgamscbes oder chemrscl1es 
. re o xamrsc e, . . 9) D' Form könnte 

Prodnct der Entwicklung von Mrkroorgamsmen (vgl. S. 18 · rese 

eingetheilt wei·den in . . . . . t w· k 'st 
a) eine primäre, bei welcher d1e Neuntrs dre er s .e Ir ung 1 . " 

· · den Ko .. rper o-elangten Vrrus, z. B. be1 der leprosen 1. emes von aussen m c .. 
~T ·t· :l h h · 1· h a11ch e1'niger Neuritisformen noch unbekannten Ur-
.~.~ eun rs nnl wa rsc em rc 
sprunges; 
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2. eines im Körper gebildeten Virus, wie wahrscheinlich in Fällen ron septi-
cämischer N enritis nach Verwundungen; . 

b) eine secundäre, bei welcher das toxämische A?·en~ zuerst eme b~~tiunnte 
Krankheit (Diphtherie, Variola, Typhus, Tuberculose, .n elleicht auch Sypbrhs) her-
vorruft, an welche sich dann eine Polyneuritis anschliesst. . .. 

III. Die endemische durch locale Organismen, welche pnmar oder secundär 
die Polyneuritis hervorrufen (Malaria, Beri-Beri):. . .. 

IV. Die rheumatische, d. h. die Polyneuntrs 1111 Anschl~1ss an Erkaltung·en. 
V Die kachektische und senile Form, bei 'velcher d1e Degeneration der 

Nerven .eine Theilerscheinun<r man<relhafter Ernährung oder in seltenen Fällen 
..~.: ~ o . ll D . 
auch eine Folge verminderter Blutzufuhr durch artene e egenerat10nszustände 
wäre (rgl. S. 191). . . . 

Gowers selbst hat sich an diese etwas künstliche Emthellung bei seiner 
eiO'enen Bearbeitung nicht gehalten, indem er namentlich die toxische Neuritis 
dt~rchaus nicht an erster Stelle, sondern wenigstens die durch 1\Ietallvergiftung ver­
anlasste Neuritis erst im dritten Bande seines \Verkes abhandelt. Der gemein­
samen Bearbeitung der übrigen Formen der Polyneuritis einschliesslich der Alko­
holvergiftung bat er als besondere Formen nur noch die endemische Xeuritis 
(Malaria-, Beri-Beri-, Lepranenritis) gegenübergestellt. 

James Ross und Judson S. Bury (1893) habe n folgende Eintheilung in 
brem Werke durchgeführt: 

I. Die idiopathische Form: 
1. acute Lan dry 'sehe Paralyse~ 
2. die subacute, 
3. die chronische Polyneuritis. 
II. Die toxische Form durch 
1. di:ffusible Stimulantien (Alkohol, Kohlenoxyd, Schwefelkohlenstoff, Dinitro­

benzin [Roburit], Anilin), 
2. thierische Gifte (Diphtherie , Typhus und andere Fieber, Septicämie, Sy-

philis, Pneumonie, Tuberculose, }!ialaria, Beri-Beri, Lepra), 
3. metallische Gifte (Blei, Arsenik, Quecksilber, Phosphor und Silber), 
4. endogene Gifte (Rheumatismus, Gicht, Chorea, Puerperium, Diabetes). 
III. Die dyskrasische Form, Cblorosis, Marasmus, carcinomatöse und ander-

weitige Kachexie, Gefässdegeneration. 
IV. Die sensorische, vasomotorische und trophische Neuritis: 
1. Die Neuritis in Fällen von Ataxie und die Neurotabes peripherica, 
2. die vasomotorische Neuritis, Erythromelalgie, 
3. die Raynaud 'sehe Krankheit. 
V. Die irritative Form der Neuritis, bei welcher Spasmen vor der Lähmung 

vorherrschen: 
1. Die Tetanie, 
2. die professionellen Hyperkinesen (Bescbäftigungsneurosen). 

a .Ich ~abe sc~on ~8~3 in.einer B.espre~lmng des Ross-Bury'schen Buches 
uf ~Ie ~angel d1eser Emthe1lung bmgewresen, welche die in ihrer steten Ab­
hä~gigkert :on einer Polyneuritis durchaus nicht sichergestellte Landry'sche 
Paialyse. gle1chsam als Paradigma an die Spitze stellt und viele nicht oder nicht 
stren~ hmzugehörige Affectionen (die Erythromelalgie Ra y n a u d 'sehe Kranl\hei t, 
Ie~me, Bes~häftigungsneurosen) mit einbezieht. Letztere Klippe glaube ich selbst 
;chk E~le~gung der überhaupt in Betracht kommenden Beziehungen dieser 

an heitsb1lder zur Neuritis im allgemeinen Theile vermieden zu haben. 
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o.p.penh~im .. hat 1894 in seinem Lehrbuche für die Polyneuritis die Alko­
holneuntls als die ~1aufigste Form dargestellt und mit dieser gemeinsam die infec­
tiösen und clyskras1schen Formen abgeh;:mdelt. Der BleilähmunO', Arsenikläbmuno·. 
der diphtherischen Lähmung, der Neuritis puerperalis wurden besondere Ab­
schnitte g·ewidmet. Als nicht in dieser Anordnung aufgehend Wlll'den in einem An­
hange zwei. r.echt hete~·og·ene Affe?tionen, nämlich die Arbeitsparesen (die professio­
nelle Neunt1s) und ehe Land r y sehe Paralyse angereiht. 

J. Babin s ki (1894) unterschied streng zunächst zwischen der Neuritis aus 
äusserem und innerem Ursprunge. Die Polyneuritis handelte er gerneinsam ab 
nu cl als besondere Formen nur noch die Alkoholneuritis, die saturnine Neuritis, 
di e diphtherische Neuriti s, die lepröse Neuritis, die Neuritis ascendens und die 
Neurit is bei 'rabes. 

1\aymond (1897) hat auf eine strengere Eintheilung dadurch verzichtet, 
dass er lose die einzelnen Formen aneinanderreihte. 

Nach meinem Dafürhalten empfiehlt es sich, aus didaktischen 
Grünelen und nach der historischen Entwicklung der Lehre jedenfalls die 
am yo trophi sch e Polyneuritis voranzustellen. Da die "spontane" 
Polyneuritis auf infectiöser und noch viel häufiger auf alkoholischer Basis 
sich entwickelt und bei der grossen Verbreitung des chronischen Alkoho­
lismus fliessende U ebergänge zwischen der infectiösen und alkoholischen 
Polyneuritis unverkennbar sind, so wird es unmöglich sein, der Gon­
sequenz der systematischen Eintheilung zu Liebe bei der Darstellung der 
spontanen Polyneuritis die Alkoholneuritis auszuschliessen. Der amyo­
trophischen Polyneuritis wird zweckmässig die neuritisehe Form der 
Land r y 'sehen Paralyse und die polyneuritisehe Ataxie (N eurotabes peri­
pherica) anzureihen sein. Mit diesen Einschränkungen wird sich das 
ätiologische Eintheilungsprincip in folgender Anordnung durchführen 
lassen: 

A. Die Neuritis aus örtlicher Veranlassung. 
1. Die traumatische N enritis 
a) nach äusserer Verwundung, 
b) durch subcutane Aetherinjection, 
c) ohne äussere Verwundung, 
d) die traumatische ascendirende N enritis. 
~- Die fortgeleitete Neuritis. 
3. Die professionelle Neuritis. . 
B. Die Neuritis und Polyneuritis aus lllneren Ur~achen. 
1. Die spontane (infectiöse und rheumatische) amyotrophische Poly-

neuritis. 
2. Die neuritisehe Form der Landry'schen Paralyse. . . . 
3. Die Neurotabes peripherica und die acute polyneunhsche Ataxie. 
4. Die Neuritis und Polyneuritis bei und nach. Infecti~nskrank­

heiten (Diphtherie, Angina, epidemische Parotitis, Erysipe_las, Eiterungen 
[Sepsis], Gonorrhoe, Abdominaltyphus, Typhus exanthematiCus, Recurrens, 
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Variola, Scarla.tina, l\Iasern, Keuchhusten, Pneumonie, Cerebrospinal­
meningitis, Influenza, Gelenkrheumatismus, Malaria, Beri-Beri, Lepra). 

5. Die dyskrasische Neuritis und Polyneuritis (Tuberculose, Syphilis, 
Senium, Gravidität und Puerperium, Diabetes, Carcinom, Arthritis). 

6. Die toxische Neuritis und Polyneuritis (Kohlenoxycl, Alkohol, 
Blei, Kupfer, Arsenik, Quecksilber, Schwefelkohlenstoff). 

l\Iit der Durchführung dieses Programmes werden clie bisher be­
kannten selbstständigen klinischen Formen der Neuritis und Polyneuritis 
~ich mwezwun()'en erledi()'en lassen, mögen auch gegen ihre V crtheilnn()' 
~ 0 0 0 '-' 0 

in die Gruppen 4 und 5 bereits S. 190 ff. geltend gemachte Zw eifel be-
stehen bleiben. Ganz wird aber cla.s Gebiet der Polyneuritis nicht er­
schöpft werden, weil die wahrscheinlich von ein er chronischen Polyneuritis 
abhängige sogenannte neurale (n e uri ti sc h e) Form d er pro g re s s i v e n 
Muskelatrophie unberücksichtigt bleiben wird. Dieselbe hat in kli­
nischer Beziehung ihren Platz bei den 1\Iuskelerkra.nkungen. Auch die 
seltene, S. 93 kurz gekennzeichnete, von D ejeri n e und Sotta.s aufge­
stellte eigenthümliche progressive l\Iuskelatrophie des Kindesalters mit 
fühlbaren Nervenanschwellungen soll aus demselben Grunde hier nicht 
bearbeitet werden. Da die N eurit.is bei Tabes, Syringomyelie, Bulbär­
paralyse, welche im pathologisch-anatomischen Theile S. 65 ff. und ge­
legentlich bei der allgemeinen Pathologie der Neuritis besprochen wurde, 
ein selbstständiges klinisches Krankheitsbild überhaupt nicht ausmacht, 
so wird auch auf diese nicht besonders zurückzukommen zu sein. 
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A. Die Neuritis aus örtlicher Veranlassung. 
I. Die traumatische Neuritis. 

a) Nach iiussercr Yerwnn<luug·. 

Vorkommen und Aetiologie. 

Die Auffassung über die Häufigkeit der traumatischen Neuritis hat 
sich seit einem Menschenalter völlig geändert. Hasse (1869), welcher 
die Neuritis an und für sich für eine seltene Erkrankung hielt, gab an, 
dass man noch am häufigsten Gelegenheit hätte, sie nach Verletzungen 
zu beobachten: welche grosse Nervenstämme und Zweige betroffen habeiL 
Nach " ' · Mitchell (1874) sollte die Neuritis sogar eine gewöhnliche 
folge der Verwundung der Nervenstämme sein. Diese Ansicht könnte 
nnr noch als richtig anerkannt werden, wenn man die O'esetzmässiO'en 

b b 

Degenerations- und Regenerationserscheinungen als Neuritis bezeichnen 
wollte. Da man aber von traumatischer Neuritis nach Nervenverwun­
dung nur dann spricht, wenn entzündliche Erscheinungen hinzutreten 
(vgl. S. 83 und 181), so ist die traumatische Neuritis nach äusserer Ver­
wundung jetzt eine recht seltene Krankheit. Es kann nicht der ge­
ringste Zweifel darüber obwalten, dass die Durchführung der antisep­
tischen und aseptischen Vl undbehancllung die früher sehr gefürchteten 
Gefahren der Nervenverwundung auch für den Eintritt der acuten Neu­
ritis sehr vermindert hat. Da eine Verletzung eines Nervenstamm es ge­
wöhnlich nur bei einer tieferen Fleischwunde und Blutung vorkommt und 
auch die sofortige erhebliche Functionsstörung in der Regel sofort chirur­
gische Hilfe nachzusuchen zwingt, so wird nach derselben traumatische 
Neuritis noch seltener beobachtet als nach geringfügigen, eher vernach­
lässigten Fingerverletzungen und Eiterungen ( vgl. Neuritis ascendens 
S. 263). Während ältere Autoren Verwunelungen durch Stich-, Hieb- und 
Schusswaffen, Glasscherben, auch mitteist der Aclerlasslancette am l\fe­
dianus als häufige Aetiologie der Verwundungsneuritis angaben, so wird, 
wenigstens in Friedenszeiten, auch bei einem grossen Beobachtungs­
material nachzubehandelnder Fälle von Nervenverwundung durch zufällige 
:Messer- und Stichverletzungen, durch Säbelhiebe oder auch operative 
Nerven verletzunO'en eine Neuritis nur ganz ausnahmsweise beobachtet. 

Als besonclers für das Eintreten der Neuritis disponirt gelten Nerven­
verwundungen, welche zu einer unvollkommenen Durchtrennung geführt 
haben. Aber auch diese l)ieten nur dann Gefahren, wenn Fremdkörper 
zurückgeblieben sind oder vVundinfection hinzutritt. Besonders neigen 
zur EntwicklunO' einer mehr chronischen Neuritis Fälle, bei welchen durch 
irgend einen l~nglücldichen Zufall Phlegmone eintra.t. In solchen kann 
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auch der Heilungsprocess durch Incareeration der N" erven. zu em_er Stei­
aeruna der Ansfallserscheinungen führeiL Nach operativen Emgriffen 
~-ird ~ber nach meinen eigenen mehrfachen Erfahrungen auch nach asep­
tischem \V undverlauf die traumatische Neuritis dann be~haehtet , wenn 
für den Chinuaen bei der Ausschälung von die Nervenstamme nmwaeh­
senden Tumon~assen eine schwerere Insultation derselben unumgäng-

lich war. 
Selbst die Kriegsrerwundungen werden bei aseptische_r \Vundbehand-

luua wohl niemals wieder ein solches Beobachtungsmatenal ,·on trauma­
tischer Neuritis liefern, wie M:itchell, M:orehouse und Ke en es gesehen 
haben. Immerhin ergiebt der bereits im allgemeinen Theile oft herangezo­
aene Sanitätsbericht der deutschen Heere, dass aus einer grossen Zahl 
::;, 

von Krieg·sverwnnclungen immer noch einzelne Fälle ron traumatischer 
Neuritis hervorgehen können. 

Symptomatologie. 

1. Für die acute Verwundungsneuritis folge ich der Schilderung 
von ·w. :M:itchell. Er sah sie einige Zeit nach der Verwundung und 
dem ersten Verbande einsetzen. Der Kranke wurde ron gewöhnlich nicht 
sehr erheblichem Schüttelfrost befallen. In einem Falle von nfedianus­
verwundung trat acht Tage nach dem Unfalle Mittags ein Frostanfall 
ein, welcher vier Stunden dauerte. Die Temperatur stieg auf 39 ° C. In 
der nächsten Nacht stieg das Fieber noch höher und dauerte drei Tage 
mit Exacerbationen am Morgen. Mit dem Frost zusammen trat S eh m erz 
auf, welcher sich über das ganze Glied verbreitete. In drei Fällen be­
obachtete Mi tchell ein leichtes Delirium, welches mehr von der Inten­
sität der Schmerzen als von anderen Ursachen abzuhängen schien. I~inige 
Kranke verfielen in einen hysterischen Zustand, vergossen Thränen 
üher das Unglück ihrer Lage und entschuldigten sich dann balcl wieder 
üher ihre Kleinmüthigkeit, welche sie auf die Lebhaftigkeit ihrer Schmerzen 
schoben. Die Schmerzen waren Nachts noch unerträalicher wurden durch 
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irgendwelche Bewegungen des Gliedes oder abschüssige Lagerung des-
selben verstärkt. In drei Fällen nahm mit der Zunahme des Schmerzes 
auch seine Verbreitung zu, so dass er dann nicht mehr die ursprünglich 
erkrankt.e Nervenverbreitung allein betraf, sonelern sich auf alle aus dem 
betreffenden Plexus stammende Nerven ausdehnte. Bei einem am Arme 
verwundeten Kranken verbreitete sich der Schmerz vom zweiten Tage 
ab über das Trigeminusgebiet derselben Seite und waren die Nacken­
muskeln steif und schmerzhaft. Bei einem anderen Kranken bemerkte 
man im Verlauf des Nerven einen rothen Streifen welcher vom ver-
wu d t E · ' n e en :~llenbogen lns zur Achsel verlief. Stets war der Nervenstamm 
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auf D~·uck sehr schmerzhaft. ~ie .Haut war in seinem Verlaufe hyper­
ästhetisch. ( I.nnerhall: von zv~.ei bis drei Tagen hatte die Hyperästhesie 
das ganze Glied ergnffen. Wahrend der Schmerzparoxysmen pfleO'te das 
schon abgestumpfte Berührungsgefli.hl noch dumpfer zu werden. In° einem 
seiner Fälle trat am dritten Tage ein sehr beträchtliches 0 ed em auf. 
Eine vVoche später bot dieser Fall das schönste von :Mitchell beob­
achtete Beispiel einer nervösen Gelenkerkrankung (vgl. oben s. 167). 

Zur Ergänzung dieser Schilderung der acuten VerwundunO'sneuritis 
sei auf die im allgemeinen Theile gemachten Angaben über di: Qualität 
der neuritiseben Schmerzen im Verlaufe des Nerven (S. 88), die excen­
trische Parästhesie und besonders die distale Causalgie, die cutane Hyper­
algesie (S. 110), die vorkommenden motorischen Reizungserscheinungen und 
Refiexcontracturen, besonders auch nach Schussverletzung und Aderlass­
wnnclrm (S. 94), auf die gelegentliche Steigerung der Sehnenphänomene 
( S. 120), die erhöhte Schweisssecretion (S. 130), das Auftreten von Haut­
veränderungen, besonders von Glanzhaut (S. 133), die mitunter acute 
Entwicklung eines Herpes zoster (S. 139), die hinzutretenden Gelenk­
schwellungen (S. 167) verwiesen. 

Es ist schon in der Einleitung (S. 1) erwähnt worden, dass als das 
schwerste Symptom einer traumatischen Neuritis lange Zeit der Trismus 
und Tetanus galt. Von dieser Auffassung ist man seit der Kenntniss 
des Tetanusbacillus und der Tetanustoxine völlig zurückgekommen. 

2. Die subacute und chronische Verwundungsneuritis ent­
wickelt sich entweder aus der soeben geschilderten acuten oder von vorn­
herein mehr schleichend, ohne Fiebererscheinungen und mit geringerer 
BetheilürunO' des AllO'emeinbefindens. Der natürliche reizlose Heilungs-
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verlauf einer Nervenverletzung wird durch das Auftreten mehr oder minder 
quälender, zuweilen intermittirender Schmerzen im Verlaufe des Nerven, 
durch seine auffällige Druckschmerzhaftigkeit, die Entstehung fllhlbarer 
Nervenschwellung gestört. Die Nervenschwellungen können sich, abge­
sehen von der ursprünglich geschädigten N ervenstelle, auch an höheren 
Abschnitten des Nerven und Plexus ausbilden (vgl. Neuritis ascendens ). 

Durch die Schmerzen wird eine grosse Intoleranz gegen passive Be­
wegungen verursacht und die Rückkehr der activen Be~veg~ngen hintan­
gehalten. Es können sich Gelenksteifigkeiten nicht nur m distal, sondern 
auch in proximal gelegenen Gelenken hinzufinden. Die. Folge der In­
acti vität ist eine O'leichmässiO"e Muskelabmagerung des Gliedes. Dagegen 
wird eine zunah;e der deO':nerativen Lähmung nicht beobachtet. Auch 
die elektrodiag,nostischen Sy

0

mptome der Entartung werden wesentlich von 
der ursprün O'lichen Nervenverletzung bedingt, während, der Abmagerung 
entsprechencl, es zu einer nur quantitativen ~rregba~·keitsherabsetzung 
besonders der Muskeln kommt. Daneben kann eme hab1tuelle Contractur-
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t ll er ·les Gliedes meist in Beugestellung bestehen und bei erregbaren 
S e Ul1 0 l .. ft'.. · 
Individuen eine Steigerung der Sehnenphanomene au. alhg_ werden. Die 
Schmerzhaftigkeit und dadurch Yernrsacht: Unbewegllch~\:elt des Gliedes, 
die brennenden Empfindungen , die objecüve Hyperalgesie pflegen anzu­
dauern auch nachdem die Hautwunde längst verheilt ist. Ja es können 
o·erade' erst nach der Verheilung namentlich tiefer 1\:-unden sich die 
Schmerzen entwickeln, auch in Fällen, in welchen erstere glatt von Statten 
uincr. Es ist in solchen Fällen wahrscheinlich, dass rlnrch den Druck 
der
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in der Tiefe sich bildenden Vernarbungen die neuritiseilen Schmerzen 
hervoruerufen werden. War der Heilungsverlauf aber llurch phlegmonöse 
Proces~e gestört, so pflegen nach ihrem Ablauf Sehnenretractionen und 
Gelenksteifigkeit eine viel erheblichere Functionsstörun g zu veranlassen, 
als sie durch die ursprüngliche Nervenverletzung a.llein bewirkt wurde. 
Auch die Intensität und die Ausdehnung der Hautsensibilitätsstörungen 
können in derartigen Fällen viel hochgradiger sein , als dies sonst der 
nachweisbaren N ervenJäsion entspricht. Ein Fall von partieller Empfindungs­
lähmung des Ulnaris durch Incarcera.tion in Narben gewebe wurde schon 
S. 116 erwähnt. In einem durch eine abgelaufene Phlegmone eo mplicirten, 
bereits vernarbten Falle einer Säbelverwundung des Mediauns hatte ich 
bei der Operation desselben Gelegenheit, die ausgedehnten Bindegewebs­
schwarten zu sehen, welche wahrscheinlich durch Incarceration der Nerven­
äste die ganz ungewöhnlichen, aufwärts bis über die :Mitte des Vorder­
armes sich erstreckenden Sensibilitätsstörnngen verschuldet hatten . Selbst­
Yerständlich kann ein solcher Fall nicht als reine tra.umatische Neuritis 
im engeren Sinne gelten. Aber man muss im Auge behalten, dass eine 
Nervenverwundung überha.upt nur selten ganz uncomplicirt, z. B. YOll 
Arterien- oder Venenverletzungen ist. Es ist schon S. 134 darauf hinge­
wiesen worden, dass derartige Complicationen besonders auch anzunehmen 
sind, wenn die sogenannte Glanzhaut beobachtet wird. Es sind ebenda 
schon Beispiele beigebracht worden, dass in Fällen von traumatischer 
Neuritis ebenso wie die neuritischen Schmerzen und Reizuncrserschei-o 

~ungen auch die Störungen der Schweisssecretion und Hautveränclerungen, 
msbesondere die Glanzhaut auch noch nach vielen Jahren bestehen bleiben 
können. Dass Mal perforant gerade bei veralteten Ischiadicusverwun­
dungen zu Stande kommt, wurde ehenfalls schon S. 148 auseinandergesetzt. 

Diagnose . 

. Die ~us den geschilderten Erscheinungen zu stellende Diagnose einer 
z? emer Nervenverwundung hinzutretenden traumatischen Neuritis stützt 
s.tch zunächst auf den Nachweis, dass eine Nervenverletzung überhaupt 
'ioraufgegangen ist. Dariiber giebt die Lage der Wunde und die Störung 
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der Function und elektrischen Erregbarkeit Aufschluss. Bei der Diagnose 
Verwundungsneuritis hat man sich aber von Venveehsluno-en mit ander-

e 
weitigen Entzündungsprocessen, wie Lymphangitis, Phlebitis, Thrombose 
u. s. w. zu hüten. Die Beschränkung der Erscheinungen auf die Nerven 
ist en tscheiclend. l\1an wird aber ferner, wenn fühlbare Nervenschwellang 
und obj ective Ausfalls- und Reizungserscheinungen vermisst werden, 
erwägen müssen, ob nicht nur ein functioneller Reizzustancl vorliegt. Da 
durch das Trauma der Nerv schon organisch verändert ist, so kann selbst 
bei der anatomischen Untersuchung die Entscheidung nicht leicht sein, 
ob die klinischen Erscheinungen aus einer traumatischen Neuritis zu er­
klären ·waren. 

Aehnliche Schwierigkeiten kann die Diagnose der chronischen trau­
matischen Neuritis bieteiL Auch hier wird die Druckschmerzhaftigkeit 
und der Nachweis der fühlbaren Nervenschwellung besonders den Aus­
schlag geben. Man muss aber auch an die Verwechslung mit echten 
Neuromen denken, welche besonders nach vollständiger Durchtrennung 
des N en en, wenn die Regeneration ausbleibt, als Stumpfneurome sich 
entwickeln. Aber auch im V ßl'lauf der Nervenstämme kommen Stamm­
neurom e vor, welche spindeiförmig und auch multipel in rosenkranzartiger 
Anordnung sich entwickeln. Da diese auch als Folge einer überstandenen 
Neuritis entstehen sollen (Th. K ö lli k er), so kann die Differentialdiagnose 
unüberwindliche Schwierigkeiten mache11. 

Krankheitsverlauf. 

Die acute Neuritis nach Verwundung soll nach \Y. Mitchell nie­
mals durch Resolution ohne weitere Folgen zum Abschlusse kommeiL 
Das Fieber geht nur allmälig zurück. Die Schmerzen werden milder, 
ohne völlig zu verschwinden, pflegen vielmehr Monate lang anzu~alten. 

Auch der Verlauf der subacuten und chronischen traumatischen 
Neuritis ist ein lano-samer oder schleichender, selten nur innerhalb von 
vVochen, meist erst vieler Monate. Nur ganz allmälig klingen in gün· 
stigen Fällen die Reizerscheinungen ab. 

Die Restitution der durch die ursprüngliche Nervenverletzung .. g~-
h .. 1· t F · · 1 · d f lls ver·zo"o-ei·t Stellt sich die Motlhtat sc ac ro- en unctwn wu·c Je en a o · . 
· d o h 11 'bt · 1 . Reo-el erhebliche Muskelatrophie dauernd w1e er er, so :> er m c er o 

zurück (vgl. S. 201 ). 
Pathogenese. 

E b d f k · B e·"es dass namentlich die acute fieberhafte s e ar emes ew r::; , ' • • 
V d •t· 1 · 18 Folo-e einer Wnndmfectwn zu betrachten erwun ungsne un rs a s eu o . . .. d 
· t D f·· · ht h ·hr·e o-rosse Seltenheit nach Emfnhrung er rs . a ur spnc sc on 1 o 
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Antisepsis und Asepsis. Auch experimentelle, ber~~ts im _ pathologisch­
anatomischen Theile kurz erwähnte Erfahrungen nber ehe sogenannte 
a.scendirende Neuritis sind für diese Auffassung entscheidend gewesen. 

Der infectiöse Ursprung aller Fälle von chronischer Neuritis nach 
äusserer Verwundung ist nicht ohne \Veiteres sicher, weil entsprechend e 
Erscheinungen auch nach Nervenverletzungen ohne äussere Traumen be­
obachtet werden können. 

Nach den pathologisch-anatomischen Befunden der traumatischen 
Neuritis (vgl. S. 34) sind als ihre Grundlage w_es_entlich pe~·in eu ritische 
und interstitielle Processe anzunehmen. In kluuscher Bez1ehung ent­
spricht dieser Annahme, dass die Reizungserschein ungen auf die N ervi 
nervorum (8. 88) überwiegen und die Ausdehnung der ursprüngliehen 
degenerativen Lähmung, sowie die elektrocliagnostisehen Entartungssym­
ptome nicht wesent.lich beeinträchtigt zn werden pflegen. 

Therapie. 

Schon die nach einer N ervmwerwun cl ung an den Chirurgen heran­
tretende Frage, ob eine Nervennaht angelegt werden muss, Yera.nlasst 
ihn, den Nenren freizulegen, zu inspiciren und, gleich ob die Naht 
nothwenclig wird oder nicht, für einen aseptischen \Vundverschlnss zu 
sorgen. Dass darin die Prophylaxe der traumatischen Verwundungs­
neuritis besteht, wurde bereits erwähnt. Sollte sie dennoch eintreten, so 
sind jedenfalls die entsprechenden chirurgischen Eingriffe nachzuholen. 

Die Behandlung der acuten traumatischen Neuritis ist nach den 
im allgemeinen Theile S. 205 entwickelten Grundsätzen einzuleiten. In 
erster Linie ist für absolute Ruhe und vor jedem Druck geschützte er­
höhte Lage des erkrankten Gliedes im Bette zu sorgeiL 

Die Hauptindication ist die Linderung der Schmerzen. Von ört­
lichen :Mitteln ist die Kälte der Eisblase oder von mit Eiss tücken ge­
füllten C h a p man 'sehen Schläuchen, im Verlauf der Nerven angelegt, am 
wirksamsten. Die feuchte Wärme der hydropathischen Umschläge wird 
erst im späteren subacuten Krankheitsstadium vertragen. 

Die Anwendung schmerzstillender innerer :Mittel ist aanz unent­
behrlich. Kaum jemals wird man ohne lVIorphium auskom~en können. 

Von einer elektrischen Behandlung ist im floriden Stadium abzu­
sehe~ .. Später kann sie nach den S. 207 entwickelten Principien ganz 
vorsiChtig versucht werden. Wenn sie nicht wenigstens palliativen Er­
folg hat, ist sie aufzuschieben. 

. Auch für die Behandlung der chronischen traumatischen Neuritis 
Ist sc~on im allgemeinen Theile das Nöthige gesagt worden. In Bezug 
auf die anzuempfehlende Ruhigstellung des Gliedes hat man sich zu 



Nach äusserer Verwundung. 241 

hüten, dass dieselbe nicht wegen der Gefahr des Eintrittes von Sehnen­
verkürzungen und Gelenksteifigkeiten zu lange eingehalten wird. So früh 
als irgend erträglich ist, empfiehlt es sich, mit passiven Beweguno-eu und 
activen U ebungen zu beginnen. Werden die Schmerzen durch dieselben 
verstärkt, so muss man allerdings wieder davon Abstand nehmen. 

In Betreff der elektrischen Behandlung der chronischen Verwun­
dungsneuritis mag noch zur Ergänzung der Angaben des allgemeinen 
Theiles eine Indication bei dem weiteren Ablauf der Processe erwähnt 
werden. Es wurde bereits darauf hingewiesen, dass die Narbenbildung 
als solche in einzelnen Fällen die neuritiseben Reizerscheinungen hervor­
rufen oder verstärken kann. Obgleich nun die sogenannten katalytischen 
vVirkungen des galvanisehen Stromes neuerdings sehr angezweifelt worden 
sind, so ist es doch nach wohlverbürgten Erfahrungen zuverlässiger Autoren 
wahrscheinlich, dass durch die stabile Einwirkung mittelstarker Ströme 
(6-8 M: A) eine gewisse Auflockerung des Narbengewebes bewirkt werden 
kann. Da ansserdem ein günstiger Einfluss der galvanischen Behandlung 
der Läsionsstelle des Nerven für die Leitung der Willensreize während des 
Regenerationsstadiums wahrscheinlich ist, so wird allen Indicationen ge­
nügt, wenn während der stabilen Galvanisation der nicht mehr allzu­
frischen Narbe passive Bewegungen und active U ebungen vorgenommen 
werden. Alles dies selbstverständlich erst, wenn der Nachlass der Schmer­
zen es erlaubt. 

In Fällen, in welchen man Grund hat, die allen anderen Behand­
lungsmethoden trotzenden neuritiseben Schmerzen von einer Einschnürung 
des Nerven durch Narbenmasse abhängig zu machen oder in sich nicht 
mehr bessernden Fällen von in dieser Weise zu erklärenden schweren 
Functionsstörnngen ist als chirurgische Operation die Neurolysis (Nerven­
lösung) zu empfehlen. Es liegt schon eine so erhebliche Reihe von Er~ah­
runo-en von p Voo-t Omboni Gerard-Jvfarchancl, Le Den tu, Froehch, 
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Podres vor in welchen diese besonders bei den Calluslähmungen bewährte 
Operation a~ch nach Verwunclungsneuritis erfolgreich war, dass ~ieselb~ 
unter Anderen auch von Scheele neuerdings warm empfohlen wird. Ber 
dieser Operation, deren Details hier nicht auszuführen sind, wird der 
Nerv von dem Druck einschnürender Narbenmassen entlastet und werden 
etwaio-e Bindeo-ewebsschwarten entfernt. Die mit der N ervenlähm~ng 
mehrfach verb~ndene Nervendehnung spielt wahrscheinlich auch ?ur eme 
Rolle, soweit sie den Nerven vom Druck befreit. Es ~urde Ihr aber 

h d. · d ter· Anderen von Podres eme besondere auc neuer mgs w1e er un .. 
B l t B ·t· g einer angenommenen Neuntrs ascendens ec eu ung zur ese1 1gun 
vindicirt. 

Die Heilung muss möglichst prima intentione 
neue Narbengewebe, auch dasjenige selbst, welches 

Remo.k und Flo.to.u, Neuritis und Polyueuritis. I. 

erfolgen, weil das 
die prima intentio 

16 



242 Die traumatische Neuritis. 

liefert, noch der N ervenfnnction wieder verhäng-nissvoll werden kann 

(Schede). . . .. . .. 
Der ErfolO' der Operation war m emzelnen Fallen em uberraschend 

schneller. Auch nach derselben ist immer eine entsprechende Behand­
lung zur Beförderung der Restitution der Function einzuleiten. 
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b) Die durch subcutane Aetherinjection verursachte Neuritis. 

Vorkommen und Pathogenese. 

Als zur Behandlung von allerlei Collapszuständen eme ausgedehnte 
An~endung von subcutanen Aetherinjectionen in der ärztlichen Praxis 
üblich war, wurde man etwa von 1881 ab zuerst in Frankreich darauf 
aufmerksam, dass nach denselben oft langwierige peripherische Lähmungen 
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zurückblieb.~n. _Ar~oz_an (Bordeaux)_ ~at schon 1882 einige typische 
Lähmungsfalle Im Gebwte des N. radmhs profunclus beschrieben. Auch 
die später mitgetheilten Fälle (im Ganzen etwa 25) haben einen ziem­
lich übereinstimmenden Habitus gehabt aus dem einfachen Grunde weil 
nutn sich überall angewöhnt hatte, die Injectionen an der Streckseite des 
Vorderarmes meist eine Handbreit unter dem Ellenbogen zu machen. 
Vereinzelt steht derselbe von Charpentier und Barbier 1884 mehr­
fach beschriebene Fall, in welchem eine Aetherinjection in den Ober­
schenkel eine schwere Ischiaclicusparalyse mit späterem Mal perforant 
hervorgerufen hatte. Er wurde wegen dieser Folgeerscheinung S. 149 bereits 
erwähnt. 

Noch vor der ausführlichen Veröffentlichung von Arnozan, welche 
auch den experimentellen Nachweis beibrachte, dass der auf den peri­
pherischen Nerven einwirkende Schwefeläther in demselben neuritisehe 
Veränderungen bewirkt, hat E. Rem ak zuerst in Deutschland in der 
Sitzung der Berliner meclicinischen Gesellschaft vom 7. Januar 1885 einen 
Fall von partieller Raclialisparalyse einer wegen Kohlenoxydvergiftung 
mit Aether injicirten Patientin vorgestellt und über einen 1881 von ihm 
beobachteten, bei Chloroformasphyxie injicirten analogen Fall berichtet. 
J~s war die schädliche Einwirkung des Aethers auf die peripherischen 
Nerven damals aber so wenig bekannt, dass die Möglichkeit ausgeschlossen 
werden musste, dass etwa durch einen unglücklichen Zufall der Injec­
tionsstich als solcher den N. raclialis profuneins verletzt oder die ursprüng­
liche Kohlenoxydvergiftung die Lähmung verursacht hatte. In der sich 
anschliessenden Discussion, in welcher M end el eine eigene bestätigende 
Beobachtung mittheilte, wurde von v. Bardeleben hervorgehoben, dass, 
wenn bei einer subcutanen Injection ein schädlicher Einfluss der Injec­
tionsfiüssiO'keit auf die motorischen Nerven stattfindet, dies wohl nicht 

b 

anders erklärt werden könnte, als dass durch einen Fehler der Technik 
die Fascie durchbohrt wäre, was sich nur ereignen könne, wenn die Er­
hebung einer Hautfalte unterlassen und die Vorschrift ausser Acht ge­
lassen war, parallel der Längsaxe des Gliedes die Canüle einzustossen. 
Arnozan hatte aber, wie ich sofort entgegnete, betont, dass er zur Er­
zielung einer schnellen vVirkung in der That die Canüle senkrecht auf 
die Haut gesetzt und in die Tiefe des Vorderarmes eing~stossen .~atte. 
Dies ist nun wahrscheinlich auch bei den späteren, zum T'hell von Wartern 
und Schwestern O'emachten Injectionen mehrfach geschehen. 

Durch die 
0
bereits im pathologisch-anatomischen Theile S. 37 er­

wähnten Experimentaluntersuchungen an Thieren _von Arn o z an und 
Pitres und Vaillarcl sind nachher nicht nur dte claselbst gerrauer 
geschilderten histoloO'ischen Alterationen festgestellt, sonelern auch bei 
Lebzeiten die entspl~ecbenden elektrischen Veränderungen nachgewiesen 

16* 
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worden. _<\.rnozan fand schnelles Absinken der faradischen Erregbarkeit 
und Entartungsreaction der Muskeln vom dritten Tage ~b. Die neuri­
tisehe Pathoaenese der Aetherlähmungen war also unzw eifelhaft. 

Vollencis habenFalkenheim (1888) und:M:me. Dej erin e-Klumpk e 
(1889) je einen Obductionsbefuncl einer Aetherlähmung des Haclialis rnit-

getheilt. . . 
In dem Falkenheim'schen Falle waren schon makroskopisch dre Aeste des 

Radialis profundus grau degenerirt, der Radi.alis übe~· seiner Theilnngsstelle, sowie 
der Radialis superficialis normal. Bei der mrkroskopr sc.~en. Untersuchung erschien 
der Stamm des Radialis profundus nur in seinen oberfiachltch.P.n Lage n vollständig 
decrenerirt was auf mit Osmiumsäure behandelten Querschmtten besonders deut­
lich war. 'Dagegen bestand in den Que.rschnitte~ seiner Nervenäste durchwegs 
Decreneration. Mme. Dejerine-Klumpke fand eme sehr ausgesprochene paren­
ch;matöse Neuritis der Verzweigungen des tiefen Astes des Radialis bei Integrität 
de;. Aeste der Dlusculi extensores carpi radiales und Supinator longus nnd ei ne ein­
fache Atrophie der Primitivfasern des ß-I. extensor digitorum communis. 

In Bezug auf die sonst durchsichtige Pathogenese der Aetherneu­
ritis ist noch mehrfach die Frage erörtert worden, ob eine Perforation 
der Fascie durch die Injectionscanüle die Vorbedingung ist. Schon Ar­
nozan und Sal vat haben durch Injection von mit Gentianaviolett ge­
färbtem Aether bei Thieren die sehr grosse Diffusion dessei ben in dem 
subcutanen und subaponeurotischen Zellgewebe feststellen können. Bei 
einem Kaninchen hatte die tiefe Injection von 1 ccm Aether genügt, die 
Oberfläche der meisten Muskeln des Schenkels zu durchtränken und lange 
gefärbte Streifen in den Zwischenmuskelräumen hervorzurufen . Indessen 
ist es doch nicht recht wahrscheinlich, dass beim :Menschen der Aether 
flüssig durch die Fascie antibrachii diffundirt oder, wie Bri ege r wollte, 
da er schon bei 35 ° siedet, gasförmig durch dieselbe hindurchdringt und 
dann die Nervenzweige schädigt. Ueberdies hat Poel chen, um zu ent­
scheiden, wie schwer oder wie leicht es ist, die Vorderarmfascie bei der 
Injection mit der Canüle zu durchbohren, bei neun Leichen Injectionen 
mit Tinte gemacht und gefunden, dass bei einiger Vorsicht und Erhebung 
einer Hautfalte dieselbe zwar zwischen Haut und Fascie bleibt, man aber 
sehr leicht unter die Fascie geräth, wenn man die Injection ohne Er­
hebung einer Hautfalte an der Streckseite nahe der Ulna macht. 

Symptomatologie und Verlauf. 

In einigen Fällen wurde über meist nicht sehr erhebliche Schmerzen 
a~ der lnjectionsstelle geklagt, an welcher die Haut zuweilen etwas iufil­
tn.rt war. Bei einem der von mir mitgetheilten Fälle hatte die beider­
setts ausgeführte Aetherinjection auf der nicht gelähmten Seite einen 
Rautabscess hervorgerufen. Nur ausnahmsweise, wie z. B. in dem Falle 
von Kast, bestanden schwerere neuritisch ausstrahlende Schmerzen des 
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ganzen Gliedes. Einige Male wurde besonders in der UmCYebunCY der 
Jnjection eine leichte Hauthypästhesie besonders für Schmerz~ und 

0

Tem­
peraturempfindung verzeichnet. Eine ausgedehntere, sich allmäli()" ver­
grössernde anästhetische Zone fand Falkenheim im Bereiche des Ramus 
cutaneus posterior inferior des N. radialis in einem Falle, in welchem 
gerade lege artis . die Injection mit Erhebung einer Hautfalte gemacht 
worden war. Da m der Mehrzahl der Fälle Sensibilitätsstörungen fehlten 
oder sehr zurücktraten, so ist es nicht unwahrscheinlich, dass bei einer 
subcutanen Inj ection die sensiblen Hautnerven, bei einer subaponeuro­
ti schen die motorischen lVI uskelnerven mehr gefährdet sind. 

Das wesentlichste Symptom ist die meist erst nach BeseitiCYuno- der 
b 0 

die Injection veranlassenden gefahrdrohenden Erscheinungen bemerkte 
partielle Raclialisparalyse. Nur in dem von Kas t beschriebenen Falle 
wurde nach der Injection von zwei Spritzen Aether in den oberen Theil 
des Vorderarmes eine complete Lähmung des N. radialis in allen seinen 
Zweigen, ausschliesslich des M. triceps, beobachtet. Letzterer war gleich­
fall s paretisch, functionirte aber doch deutlich. Wenige Tage nachher war 
auch die active Streckung des Ellenbogens völlig verschwunden. Der 
Triceps blieb schlaff. Die elektrische Untersuchung ergab in der Folge 
complete Entartungsreaction im ganzen Radialisgebiete. Abgesehen von 
diesem nicht ganz verständlichen Falle handelte es sich in allen anderen 
um eine mehr oder minder ansgedehnte Paralyse oder Parese im Bereiche 
des N. radialis profundus, so dass die vom oberflächlichen Aste versorgten 
:Th1m. supinator longus und extensor carpi radialis longus jedenfalls frei 
blieben. Die übrigen Muskeln sind in verschiedener Ausdehnung bethei­
ligt gefunden worden. In dem von Mme. Dejerine-Klumpke obclucirten 
Falle waren z. B. alle in Betracht kommenden Muskeln gelähmt. lVIeist 
pflegen aber die Mm. extensores carpi überhaupt verschont zu bleibeiL 
Innerhalb der Extensores diCYitorum communes et proprii können die ein­
zelnen Muskeln verschiede!~ afficirt sein. Wenn die Extensores pollicis 
o-elähmt sind pfleCYt auch der Abductor pollicis longus mitgelähmt zu 
0 ' b • 

sein und nicht wie bei der Bleilähmung frei zu bleibeiL Mehrmals 1st 
nur eine Lähmung einzelner Strecken der langen Finger oder auch nur 

. eines einzigen, z. B. des Extensor digiti quinti, gesehen woi~den... Auch 
wenn die Injectionen doppelseitig ausgeführt waren, kann die Lahmung 
einseitiCY sein, ist aber auch doppelseitig von Neumann u. A. lJeobachtet 
worden~ Darum braucht noch keine Symmetrie der Lähmung zu bestehen, 
d" All d ~··11· (Yen Läsion der einzelnen Nervenäste abhängt. ,., es von er zu.a 11::1 ' • • 

Bei der elektrischen Reizung des Radialisstammes wu:d die Con-, 
traction der gelähmten Muskeln vermisst, deren directe fara?1sche Erreg-

b" I ·t h d clei" atif ein Minimum herabgesetzt Ist. In den-, .. r t:ei gesc wun en o c ~ • • 

Selb l t E tal·t11nCYsi·eaction Einer der von mir beschnebenen en romm es zur n ' 1::1 ' • 
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Fälle liess auch quantitative (erhöhte) Entartungsreaction feststellen. Bei 
der directen fara.dischen Reizung der gelähmten I\1uske~n beo_bachtet mau 
Contraction der antao-onistischen Beugemuskeln nach memen etgenen Beob­
achtungen auch da~n noch, wenn sich die Motil!tät schon wi~cler her­
gestellt hat und vom Nervenstamme aus sch?n w1eder Contractwnen der 
gelähmt gewesenen :Muskeln hervorzurufen smd. 

zu einer wesentlichen Atrophie der gelähmten Muskeln kommt es 
nicht, wenn die functionelle vViederherstellung, wie dies in der über­
wieo-enden Mehrzahl der Fälle beobachtet wurde, etwa von der fünften 
" ' o~he ab meist bis spätestens nach vier Monaten erfolgt. Indessen sind 
doch auch Fälle mitgetheilt worden, in welchen auch nach sechs I\fonaten 
und länger die Motilität sich noch nicht wiederhergestellt hatte. Dann 
dürfte auch eine gewisse Atrophie unausbleiblich sein. 

Therapie. 

Nur selten werden die Schmerzen eine antiphlogistische Behandlung 
erfordern. Hauptsächlich handelt es sich darum, die functionell e \Vieder­
herstellung zu befördern, wozu allseitig die galvanische Behandlung em­
pfohlen wird. 

Sah·at hat beiläufig bei einem Meerschweinellen mit beiderseitiger, durch 
.Aetherinjection producirter Isclliadicuslähmung nach tiig·licber g·a lvanischer Be­
handlung nur der linken Pfote in dieser Motilität und Sensibilität zu einer Zeit 
wiederkehren sehen, wo sich die andere Extremität noch gar nicht gebessert hatte. 

Zusatz über anderweitige lnjectionsneuritis. 

Es ist von v. Leyden 1888 erwähnt worden, dass eine "experi­
mentelle Neuritis" am Menschen auch durch subcutane Injection von 
Chloroform, Alkohol, Ammoniak, Plumbum aceticum hervorgebracht worden 
sei. Mme. Dejerine-Klumpke hat nach einer bei einer Ischias am 
oberen Theile der Aussenseite des Unterschenkels o-emachten subcutanen 

b 

Chloro fo rminj e c tio n eine lange andauernde Hautanästhesie für alle 
Qualitäten der Empfindung im Bereiche der ganzen oberen Hälfte de.r 
Aussenseite des Unterschenkels beobachtet. J aco by (1885) sah nach der 
se~hsten wegen einer heftigen Cervicobrachialneuralgie ausgeführten 0 s­
miUmsäure-Einspritzung, welche über der Umschlagsstelle des Radialis 
gemacht war, eine Radialisparalyse auftreten. 

Von Klamroth wurde 1892 eine unmittelbar nach einer Sublimat­
injection in die Glutäen unter Schmerzen und Krampfzuständen inner­
halb 24 Stunden entwickelte degenerative Peroneusparalyse vorgestellt. 
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c) Die traumatische N enritis ohne ii.nssere Vennuulnng·. 

Ohne äussere Verwundung können die peripherischen Nervenstämme 
verletzt werden: 1. acut durch plötzlich einwirkende äussere Gewalt 
(Schlag, Stoss, Quetschung, Zerrung) und gewaltsame active_ Be_wegung; 
2. chronisch durch langsamen oder wiederholt von aussen emw1rkenden 
Druck; 3. plötzlich oder allmälig durch den Druck _(Qu etschung) von clis­
locil·ten Knochen bei Luxationen, Fracturen, Callusblldung ; 4. subacut bei 
der Geburt durch die Geburtswehen und den Druck der geburtshilf-

liehen Zange. 
1. Durch plötzliche Contusion und besonders durch Er schütt e-

rung und z errung veranlasste traumatische peripherische Nerven­
lähmungen sind zuweilen nicht gleich nach der Gewalteinwirkung vor­
handen, sonelern entwickeln sich erst meist nach voraufgegangenen 
Schmerzen nach Tagen und \Vochen. In derartigen Fällen wird man 
nicht umhin können, anzunehmen, dass das ursprüngliche Trauma, sei 
es zunächst durch ejne Läsion der Umgebung, sei es durch die directe 
Verletzung des Nerven selbst Veränderungen desselben hervorruft, welche 
erst nachher zur degenerativen Lähmung führen (vgl. S. 182). Es hiesse 
die ganze Pathologie der peripherischen Lähmungen aufrollen, wenn ich 
es unternehmen wollte, aus der Literatur der einzelnen Lähmungslocali­
sationen diese auch von Bernhardt (1895) mehrfach erwähnte Thatsache 
mit Beispielen zu belegen. Es seien daher nur einige eigene Erfahrungen 
kurz angeführt. 

Ein 18jähriger Jüngling bekam nach dem ungewohnten Tragen schwerer 
Möbel bei einem Umzuge zuerst Schmerzen der rechten Hab- und Schultergegend. 
Erst später fiel den Eltern die auf degenerativer Paralyse des Thora c i c u s l o n g u s 
(Serratus) beruhende Schulterblattdeviation immer mehr auf. Ein anderer Fall 
von Serratuslähmung eines 49 jährigen Herrn war erst vier ·wochen nach an­
dauernden Schmerzen bemerkt worden, seitdem er bei einem Fall von einem fah­
r~nden Wagen sich den Arm durch Festhalten am "\Vagenka~ten gezerrt hatte. In 
em.em Falle von degenerativer Paralyse der rechten Nn. suprascapularis und 
aullaris eines 47jährigen Tischlers waren nach dem 'rragen schwerer Bretter auf 
der rechten Schulter erst Schmerzen und dann die Lähmung· aufgetreten. Ein 
41jähriger Kutscher bekam nach ano-estreno-tem Abladen von Heu nachträglich 

• . 0 0 

eme c~mbmirte Erb'sche Plexuslähmung. Dieselbe Affection hatte in einem 
von mir untersuchten, schon von Bernhardt 1884 beschriebenen Falle eines 
Cassenboten drei bis vier Wochen später sich allmälig ohne Schmerzen entwickelt, 
nachdem e.r, mit _schweren Geldsäcken beladen, gefallen war und mit dem betreffen­
d~n Arm mtensive Bewegungen gemacht hatte. Auch B ernhard t war geneigt, 
eme durch abnorme Dehnung und Zerrung eingetretene Neuritis mit Ausgang in 
~~~ko~mene Degeneration. der davo~ betroffenen Nerven anzunehmen. Bei einem 
h lährigen Manne hatte s1ch nach emer gewaltsamen Hiebbewegung zunächst an­
d ~ tender Schulterschmerz und erst nach drei Monaten allmälig deo-enerative M e-

Ianusneul'itis entwickelt. Bei einem 38jährigen Potator war nach gewaltsamen 
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activen B.ewegunge~ in ei~e1: Chloroformnarkose allmälig unter Schmerzen eine 
degenerative Ulnan~neuntis a~Ifg~t~·eten. Eine 35jährige Frau führte ihre neu­
ritisehe :Muskelatroplue des Ulnarisgeoietes mit Bestimmtheit auf eine o-ewaltsarne 
active Bewegung des Elle~bogens vor zehn Jahren zurück, bei welcher sie ein 
Knacken gefühlt hatte. Em von Raymond 1879 beschriebener anscheinend in 
Folge einer schnellen Streckbewegung unter motorischen Reizu~gserscheinungen 
aufgetretener Fall von Ulnarisncuritis wurde schon S. 9 5 erwähnt. 

Ein G 1 jähriger rüstiger und sonst gesunder, im Kegeln unO"eübter Schneider 
fühlte, als er auf einer Fusspartie sich am Kegeln betheiligte, b;im Abwerfen der 
Kugel , während er auf dem linken Beine stand und das rechte nach hinten stark 
gestreckt hic>lt, plötzlich einen Schmerz in der rechten grossen Zehe. Er konnte 
seine Landpartie zu Fuss beendigen, ohne den Fuss zu schleppen. Innerhalb von 
sechs Tagen stellte sich allmälig, unter bis zum Knie sich aufwärts erstreckenden 
ziehenden, im Ganzen sechs Wochen anhaltenden Schmerzen Lähmung und Taub­
heit des rechten Unterschenkels ein. Als ich ihn sechs :Monate nach Entstehuno-o 
des Leidens sah, bestand eine vollständige Peroneusparalysc mit schwerer Ent-
artungsreaction. 

In allen diesen Fällen hat also die ursprüngliche plötzliche Gewalt­
einwirkung nicht sofort die Lähmung, sondern nur die anatomischen Pro­
cesse hervorgerufen, welche nachträglich die Leitungsunterbrechung und 
cleg·enerativen Erscheinungen bewirkt haben. Diese Processe wird man 
aber bei der nachgewiesenen anatomischen Identität nicht anders als 
neuritisehe bezeichnen dürfen (vgl. pathologisch- anatomischer Theil, 
S. 33 f.). Natürlich bleibt es meist dahingestellt, ob dieselben primär im 
Nerven eingesetzt haben oder erst secundär, z. B. durch hämorrhagische 
Exsudate, veranlasst wurden. 

2. Auch die durch wiederholten äusseren Druck allmälig ein­
tretenden deO"enerativen Paralysen können zum Theil zur traumatischen 
Neuritis gere~hnet werden. Bei den seit Dupuytren (1832) in der Lite­
ratur mehrfach, unter Anderen von v. Krafft-Ebing 1872 beschriebenen 
sogenannten Krückenlähmungen des N. radialis, welche als Folge 
des Druckes schlecht oder gar nicht gepolsterter Achselstützen von Krücken 
D"eo·en die Achselhöhle beobachtet wurden, hat sich die Lähmung mehr­
fa;h nicht plötzlich, sondern allmälig mit Parästhesien entwickelt. 

· · · · · · 34···h ··o- von mir unter-Eine schmerzhafte Penneuntts ulnans emer Ja 11ben . 
suchten Frau wurde von derselben auf ihre Gewohnheit zurückgeführt, ~ange .mtt 
aufgestützten Ellenbogen zu lesen. Eine 59jährige ~ame, welche w_egen 61~er_mch: 

· · · H''ft 1 k Cl'I'enl·llllo· seit 96 Jahren emen Kruckstock repomrten rechtsseitigen u ge en sv ~ t~ • "' . • o- . _ 
in der linken Hand tnw hatte neben einer Hautschwrele m det G_ebend des l~nl\en 

· · . b• · 11.r ·k 1 t. b"o der Handverbrettung des hnken Os p1s1forme eme deo-enerat1ve lJl.US e a 10P 1 D k 
Ulnaris mit bis zur Schulter aufsteigenden neuritiseben Schmerzen und ruc --
schmerzhaftigkeit seines Verlaufes. 

B · d f · 11 Neuritis werden wir noc.h darauf zurückzu-er er pro esswne en . . J .• 

I h b 1 l · 1·11zelnen Formen derselben habitueller N en en-wmmen a en, c ass Jel e 
druck eine ätioloD"ische Rolle spielt. 

0 
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3. ·werden durch traumatische Gelrnkluxationen Nervenstämme 
-.h ..... er aequetscht so fo]o·t meist unmittelbar eine Luxationslähnnnw 

St " o ' o . . . o· 
Am häuflasten kommt diese nach Schultergelenkluxatwn m emem oder 
meist mehreren Armnervenstämmen vor, ganz ausnahmsweise nach Hüft­
g·elenklnxation im Ischiadicusgebiete. Diese mit partieller oder schwerer 
Entartunasreaction ablaufenden Lähmungen bieten häufig klinische Sym­
ptome: 1\~elche darauf hinweisen, dass ein mehr neuritiseher als nur seeun­
därer deaenerativer Process des Nerven eintritt. Dafür sprechen die auch . 0 

nach der Reposition mitunter ziemlich lange andauernden neuritischen 
Schmerzen, die sich mitunter hinzugesellenden neuropathischen Gelenk­
schwellungen in den distal gelegenen Gelenken (vgl. S. 1G7), die gelegent­
lich in schwereren Fällen beobachteten trophischen V eränclerungen der 
Haut und Nägel (vgl. S. 136). Bei veralteten Luxationslähmnngen des 
Ischiaclicus kann selbst :Mal perfonwt hinzukommen (vgl. S. 149). 

Die durch Fracturen mit Dislocation cl rr Knochenenden verur­
sachten Nervenlähmungen hat man seltener Veranlass ung, zur trauma­
tischen Neuritis zu rechnen. Eher kann die der Fraetnr nac-hfolgende 
Ca.ll u s bild ung das ätiologische :Moment ein er Neuritis wenl Pn. Es ist 
schon S. 93 an einem Falle von Callus der Clavicula. und S. 170 an einem 
Falle von Humeruscallus gezeigt worden, dass im ersteren rlurch Druck 
auf den Plexus brachialis, im letzteren auf den M:edianus refl ectorisch 
und direct schwere neuritische, motorische und sensible Reizerseheinungen 
herrargerufen wurden. Viel häufiger entsteht aber ohne wesentliehe 
Reizerscheinungen, meist während das Glied im Verbande li<>gt, dr.gene­
rative Lähmung eines N ervensta.mmes, sei es, dass derselbe durch den 
Callus comprimirt oder geradezu abgeknickt, oder dass rr von Narben­
massen an den Knochen angepresst oder ganz von Callnswucherungen 
Pingeschlossen wird. Alle diese verschiedenPn Befunde haben beson­
ders bei der nach der Statistik von P. v. Bruns am häufigsten vor­
kommenden Calluslähmung des Radialis nach Fracturen des mittleren 
Drittels des Humerus die Chirnraen bei der vielfach aemachten Frei-o 0 

legung des Nerven am Lebenden festzustellen Gelegenheit gehaiJt. Der 
Nerv erschien dann gewöhnlich abgeplattet, nur selten knollen- oder 
spindeiförmig verdickt, meist aber ohne deutliche perineuritische Verän­
derung. Es werden daher diese Lähmungen wohl mit Recht in der Regel 
als Drucklähmungen aufgefasst, unterscheiden sich aber doch von den 
gewöhnlichen Drucklähmungen aus äusserer Ursache durch ihre schwe­
r:ren degenerativen Symptome mit meist ganz aufgehobener elektriseher 
~ eHenerregharkeit und Entartungsreaction der Muskeln. Da danach 
Jedenfalls inters~itielle und parenchymatöse Nervendegenerationeil vorliegen, 
so kann man N eugebauer (1896) nicht beistimmen wenn er hier eine 
.1. euritis für vollständjg ausgeschlossen hält. Er giaubt nämlich, dass 
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Neuritis nur bei offenen Wunden und nicht aseptischem Wundverlauf 
ein treten kann, fügt aber selbst hinzu, dass von Neuritis insoweit die 
Rede sein könnte, als man auf die Nervenscheide übergreifende Binde­
gewebswuche~·ung als chronische Neuritis bezeichnen wollte. Dagegen soll 
aber doch wwder das oft plötzliche Verschwinden der Schmerzen nach 
Beseitigung der Narbenmasse bei der Neurolysis und die schnelle Besse­
rung der Motilität in Folge dieser Therapie sprechen. Diese wird auch 
von Se h e d e 1896 ausdrücklich hervorgehoben und als Beweis betrachtet 

' dass die Axencylinder nicht zerstört sein können. Giebt man dies 
selbs t zu, so würde ab er dennoch bei aufgehobener Nervenerregbarkeit 
parenchymatöse Degeneration mindestens der Markscheiden gefunden 
werden. Thatsächlich kommt es aber in vielen Fällen nicht zu einer so 
schn ellen, sondern nur sehr allmäligen Wiederherstellung der Functio11. 
Ich habe schon in meinem Artikel "Radialislähmung" 1889 an Bei­
spielen aus der Literatur und eigenen Erfahrungen gezeigt, dass durch 
die Operation erst die Möglichkeit der gesetzmässigen Regeneration er­
öffnet wird. Da traumatische und auch nicht traumatische degenerative 
Neuritis nach Beseitigung der Ursache ansheilen kann, so ist die Heil­
barkeit üb erhaupt kein Argument gegen die Annahme neuritiseher Pro­
cesse. Es ist also nicht unwahrscheinlich, dass ein Callus durch Druck 
auf cl en Nerven in ähnlicher V\T eise Neuritis hervorruft, wie sie auch nach 
änsserem Druck anerkannt werden muss. 

Noch häufiger ist bei einer durch Callus des Condylus interuns 
humeri verursachten Läsion des Ulnaris die Abgrenzung der Druck­
lähmuno- von der traumatischen Neuritis recht unsicher. Gerade hier 
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kann sich auch nach meinen eigenen Beobachtungen eine neuritisehe 
Muskelatrophie (vgl. S. 101) des Ulnarisgebietes mit vorzugsweiser oder 
ausschliesslicher Erkrankung nur der von ihm versorgten Handmuskeln 
(vgl. S. !J9) sehr schleichend, selbst erst nach Jahren entwickeln. Sch~n 
Pan a s beschrieb 18 78 diesen Verlauf einer degenerativen :Muskelatrophie 
im Gebiete des Ulnaris bei spindeiförmiger Anschwellung des .Nerven 
oberhalb des durch einen Callus des Condylns internns verstnchenen 
Sulcus olecrani. Die Neuritis des Ulnaris hatte sich bei einem ~Ojährigen 

t · k lt ··h · nd ehe Fractur Manne erst seit einem halben Jahre en WIC e , wa 18 ' 

12 1/ 2 Jahre früher erworben war. . . 

U t d . beobachteten fünf Callusläbmungen des Ulnans war zwel-n er en von mu· . •t · St · 
1 d v 1 f · ··b r b Ein 42jäbrio-er Arbe1ter, welcher se1 emem mze 

ma pelf' der ~u Aetlnt a n lC 1e5r. Jabi·en eine~ Callus des Condylus internus hatte, 
vom er e 1m er von . J b. ··t . b · 

ll · ··r b Muskelatrophie erst zehn a 1e spa e1 e1 an-
wo te die bestehende neun !SC e . ""hriC'I'er Bäcker mit einem seit dem 
strengender Arbeit bekommen haben. Em 31 Ja c 

Alt J l b Stul·z auf den rechten Ellenbogen bestehenden Callus 
er von neun a lren nac · ff'' ll. 1 · ht 

d · 1 1 b . uf den in der Fossa olecram au a 1g e1c zu es mneren Condy us, we c e1 a · b t· t A 
f .. ll d Ul · · Dl·ucJ· ausüben musste, machte d1e ganz es 1rnm e u-u 1 en en nans emen \. 
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gabe. dass die an ihm zu constatirenrle deg·enerative Ulnarisn~nritis e~·st seit einem 
Jahre nachdem er mehrere Tage Holz gehauen_ hatte , _untet Schmctzen und ab­
o-estorbenem Gefühl des Kleinfing·ers sich allmäl1g entwickelt hatte . 
o Natürlich kann man diese Beobachtungen als durch Anstrengung 
hervorO'erufene Ulnarisneuritis deuten, zu welcher die durch den Callus 
bewirkte Compression des Nerven nur die Disposition gegeben hatte. 
Immerhin illustriren sie die Schwierigkeit der Abgrenzung der Druck­
lähmung und der durch Druck des Callus bedingten secundären 1\Iono-

neuritis. 
Eine solche kann auch gelegentlich durch eine Exostose hervor-

O'erufen werden. Eine durch eine traumatische Exostose an der Volarseite 
des Carpus hervorgerufene degenerative, zeitweise schmerzhafte l\Iedianus­
neuritis habe ich mehrere Jahre hindurch beobachtet. 

Von besonderem Interesse ist ein ebenfalls von Pana s 18 78 mitgetheilter 
Fall. Eine bei einem 19 jährigen Landmanne seit einem J ahre chronisch entstan­
dene degenerative Ulnarisneuritis mit deutlicher Verdickung des Ulnaris schien 
durch den Reiz entstanden zu sein, welchen eine von d.H Ulna ausgehende bahnen­
grosse Exostose bei der Beugung des Ellenbogens auf den Nerven ausübte. Bei 
der Operation zeigte sich aber, dass die scheinba re Exostose ei n von der Ulna un­
abhängiges, in das Ligamentum laterale internum des Ell enbogens ei ngewachsenes 
Sesambein war. Da der Patient an einer eiterigen Ellenbogengelenkentzündung 
in Folge der Operation zu Grunde ging, hatte Pan as Gelegenheit , auch mikro­
skopisch eine Parineuritis und Neuritis interstitialis mit Degeneration der an­
scheinend eingeschnürten Nervenfasern zu constatiren. 

Für die B eh an dl ung der Calluslähmungen und Callusneuritis ist 
bei Erfolglosigkeit der sonstigen Therapie auf Grund der mitgetheilten 
günstigen Erfolge die Neurolysis (Nervenlö sung) (vgl. oben S. 241 ) 
warm empfohlen worden. Es ist aber vielleicht zweclnnässig, zwei Ein­
schränkungen der Indication dieses operativen Eingriffes z;u machen. 

Man darf zunächst nicht ausser Acht lassen, dass ein frischer Callus 
sich auch wieder zurückbilden kann, und dass die Heilung schwerer dege­
nerativer Calluslähmungen auch ohne Operation beobachtet wurde. So 
sah Bidder (1 884) z. B. einige nach Humerusfractur aufgetretene Ra­
dialisparalysen in zwei bis vier Monaten zurückgehen. Ich selbst er­
wähnte schon 1889, dass ich bei zwei während der Callusbildung ein­
getretenen schweren degenerativen Radialisparalysen unter elektrischer 
Behandlung in dem einen zehn, in dem zweiten dreizehn \Vochen nach 
der Fractur die functionelle Restitution beginnen und schliesslich inner­
halb mehrerer weiterer Wochen völlig eintreten sah. 

.. Es folgt daraus, dass man keinen Grund hat, die Neurolysis allzu 
fruh anzuempfehlen. Andererseits sollte man aber auch über die Frist 
von etwa vier Monaten sie nicht verschieben wenn bis dahin keine Spur 
von M til't"t · h · ' .0 1 a s1c emgestellt hat. Es würde sonst durch die Muskel-
atrophie das functionelle Resultat später sehr beeinträchtigt werden können. 
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Zweitens sollte man in solchen Fällen namentlich von Callusneuritis 
des Ulnaris von einer Operation Abstand nehmen, in welcher die sehr 
atrophischen Handmuskeln schon einigermassen ihre Motilität wieder­
gewon~en habe~1. Es ist nach sonstigen Erfahrungen nicht wahrscheinlich, 
dass ehe atrophischen :Muskeln auch nach der Befreiuna des Nerven ·h . o 1 r 
Volumen wiedergewinnen werden. 

Die materne Neuritis ex partu. 

4. Als eine besondere Form der traumatischen Lähmung sind viel­
fach die einseitigen Paralysen im Ischiadicusgebiete aufgefasst worden, 
welche nach schweren Geburten bei frisch Entbundenen bemerkt werden. 
Schon 1838 führte v. B as edow dieselben auf den Druck zurück, welchen 
die Sacralnerv en bei dem Durchtritte des Kindskopfes durch das Becken 
erleiden. Da zunächst die Schmerzen in der Ischiadicusverbreitung vor­
herrschen und es sehr viel häufiger bei denselben allein verbleibt, so ist 
es verständlich, dass diese Lähmungen mehr gelegentlich als Folgeerschei­
nungen einer durch die Geburt veranlassten Ischias von den Autoren er­
wähnt wurden. So giebt Romberg 1863 in seinem Capitel über die Neur­
algie der Hüftnerven an, dass schon Vaillex 1841 einen Fall von Ischias 
nach schwerer Geburt mit zurückbleibender Lähmung des Fusses be­
schrieben hätte. Romberg selbst hat drei mit der Zange entbundene 
Fälle beobachtet, in welchen, nachdem binnen 14 Tagen die Schmerzen 
abgelaufen waren, Störungen der Sensibilität und Motilität des afficirten 
Beines zurückblieben, bei der einen Frau eine Anästhesie der Fusssohle, 
so dass sie den Einstich der Nadel nicht fühlte. Noch 1882 führte Seelig­
m ü ll er bei der Besprechuna der nach traumatischer Ischias vorkommen-o . 
den Lähmungserscheinungen mehr beiläufig an, dass er nach emer durch 
Zanaenentbindmw entstandenen Ischias unheilbare Lähmung der Waden-o b . 

muskein zurückbleiben sah. 
Für die pathologische Auffassung dieser Lähmungen ist die Be-

merkun a von Romberg von Interesse, dass man wegen mangelnder 
Leichenbefunde nur vermuthen, nicht entscheiden könne, dass Neuritis 
der comprimirten ischiadischen Geflechte in der Beckenhöhle stattgefunden 
hat. Man muss einräumen, dass dieser A~sspruch auc~ heu~e ~och __ b~­
rechtiat wäre, da. der pathologisch-anatomische Nachw_el~ der N e.uii tis 

0 
• h h ·11t Nur in kllmscher Beztehuno-e x p a r tu noch Immer auszuste en sc e1 · . o 

· t 1· A h 1 h clen Befn11d der deaenerat1ven Paralyse durch 1s c 1ese nna me c urc o .. . 

h f h E 
~ h b ta··1·kt worden Zuerst haben franzos1sche me r ac e r1a rungen es · . . . -, . 

A t B. h' 1867 Lefebvre 1876 Bnvo1s, Donon, üu1non u oren l 1anc 1 , ' • . 
l P t . 1Q90) da11u Hünermann 1892 m Deutschland und un( armen 1er o , ' . 

Ch. Mills 1893 in Amerika diese Lähmungsform bearbeitet. 
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Die materne Entbindungslähmung verdient nun ab er auch in 
differentialdiagnostischer Beziehung besonderes Interesse, da man erkannt 
hat. dass im Wochenbette auch nicht durch ein Trauma insultirte Nerven 
an Neuritis und neuritiseben Lähmungen erkranken, man also auch im 
Ischiadicusgebiete während des Wochenbettes auftretende peripherische 
Lähmungen nicht ohne \Veiteres mit dem Trauma des Geburtsactes in 
Zusammenhang zu bringen berechtigt ist. So würde man heute Bedenken 
tragen müssen, einen von Romb erg aufgefül~1'ten Fall -ron E.rkrankung 
erst 11 Tage nach der Zangenentbindung zw e1fellos nur auf ehe trauma­
tische Aetiologie zurückzuführen. Andererseits würden ab er die oben 
S. 248 besprochenen Erfahrungen üb er die langsame Entwicklung der 
Lähmun<T auch bei traumatischer Neuritis in Folge von äusserer Gewalt­
eimvirku~lg der Annahme eine gewisse Stütze geben, dass auch im Ischia­
dicus nach Insultation des Lumbosacralplex:us bei der Geb urt erst nach­
träglich die Lähmung auftreten kann. 

Nicht also nur wegen der häufigen nenritischen Begleiterschein ungen, 
sondern auch wegen der Differentialdiagnose gegenüber der puerperalen 
Neuritis haben wir uns hier mit der Pathologie der traumatischen ma­
ternen Entbindungslähmung zu beschäftigen. 

Aetiologi e. Nach Hünermann sollen Drucklähmungen der Hüft­
nerven bei der Geburt besonders bei allgemein verengtem Becken zu 
Stande kommen. Trete hier die kleine Fontanelle tief in das Becken 
ein, so bliebe der vordere Theil des Schädels auf dem Beckeneingange 
liegen und übe an dieser besonders gefährlichen Stelle ( vgl. unten) einen 
besonderen Druck auf die Nervenstämme ans. Dagegen sollen bei einfaeh 
plattem und rachitisch plattem Becken, sofern keine Kunsthilfe ange­
wendet wird, weniger häufig die in Betracht kommenden oberen Plexus­
abschnitte gequetscht werden, da das Promontori um eine Art Nische bilde, 
in welcher die vom Lumbalplexus kommenden Nervenstränge vor dem 
Schädeldruck bewahrt würden. Bei Gesichts- und Stirnla<Ten könne 
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nelleicht auch ohne. starke Beckenverengerung eine schädliche Nerven-
quetschung ausgeübt werden. Da die Mehrzahl der Entbindungslähmungen 
nach Zangenapplication beobachtet würde, sei nun anzunehmen, dass 
weniger der Druck der Zange, als besonders bei noch hochstehendem 
Kopfe der durch die Zangentractionen verursachte Druck des Kopfes die 
Schädigung bewirkte. Aber auch nach erfol<Tter Vvenduno· in einem Falle 

b b 

v~n Hydrocephalus sah L e fe b v r e in Folge der Extraction an den Füssen 
eme degenerative Peroneusparalyse der :Mutter auftreten. 
. ~s wird weiterhin Sache der Gynäkologen sein, nachzuprüfen, ob 

Sich die H ·· . ' uner man n sehen Voraussetzungen bestätigen werden. Vorerst 
f~hlt es noch sehr an Beckenmessungen einschlä<Ti<Ter Fälle. Bei Durch-
Sicht der d b o . 

von en oben genannten Autoren bei<Tebrachten Casuistik 1st 
b 
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mir ~er aufgefallen, dass unter 14 Fällen nicht weniger als g Frauen 
über 30 Jahre betrafen, welche ebenso wie übrigens auch noch einzelne 
jünger_e Frauen schon mehrmals vorher ohne nachfolgende Lähmungs­
erschemungen geboren hatten. Danach scheint es, als wenn wenio-stens 
bei den lVIehrgebärenden nicht die Beckenenge an und für sich s;ndern 
andere, vielleicht sich erst bei den mehrfachen Geburten ent~ickelnde 
l\1 omente für di e Aetiologie der Drucklähmung entscheidend sind. Da 
1 i t z m an n (1884) unter 132 Beobachtungen von Geburt bei erwem 
Becken nur in zwei Fäll en von Zangenentbindung eine Andeutung ~ber 
ein e durch die Entbindung entstandene Lähmung eines Beines fand, so 
ist es mir viel wahrscheinlicher, dass individuelle Prädisposition der 
Kreissenden eine wichtige Rolle spielt. Eine Beobachtung von Hüner­
m an n betraf ein 161

/ 2jähriges Mädchen, bei welchem nach früher über­
standener Polyneuritis diphtherica die Kniephänomene fehlten. Hier 
konn te sehr wohl eine latente anatomische Disposition vorgelegen haben 
(vgl. S. 182). In einem Falle von Ch. lVIills war Syphilis voraufgegangen. 

Sympt om a t o log i e. In den unzweifelhaft hierher gehörigen Fällen 
haben sich während der vVehen zunehmende, heftige Schmerzen des be­
treffenden Beines schon innerhalb der Geburt geltend gemacht. Schon 
Romb erg erwähnt mit den Schmerzen dabei einhergehende schmerzha.fte 
lVIuskelcon tractionen besonders der Gastrocnemii. In einem Falle von 
Hün ermann wurde das Bein bei jeder Wehe krampfhaft in die Höhe 
geschleudert. In einem von mir beobachteten Falle einer 36jährigen, 
ohne Kunsthilfe entbundenen VI para sollte ebenfalls das Bein bei den 
vVehen unter Schmerzen gezuckt haben. 

Auch im späteren Krankheitsverlaufe konnte Mills mehrfach durch 
die Untersuchuno- vom Rectum oder der Vagina aus Druckschmerzhaftig-

b . . 

keit der Nervenstämme im Becken an der erkrankten Seite nachweisen. 
Dieser Autor unterscheidet übrigens ausdrücklich in seinen Fällen zwischen 
der einio-e Wochen bis Monate anhaltenden, stets heilenden Neuritis (dem 

b 

schmerzhaften Stadium) und der auch nach ihrem Ablaufe noch zurück-

bleibenden Lähmung. . . .. 
Es konnte nach vergeblichen Zangentractwnen clle L~hmung auch 

schon vor Beendiauno· der Geburt beobachtet werden. In emem solchen 
Falle von Hüne~·m~nn lahmte die Kreissende, als sie den Kreisssaal 
betrat, eine andere Kreissende konnte, als sie zur y errichtung eines Be­
dürfnisses aufstand, nicht auftreten. Nach Beendtgung der Geburt b~-
mel·Ict H·· alsbalcl dr·e Lähmuno· während nach Kehrer ehe e unermann , , or . • 

L .. h · · h · t ·u Ver·Iar1fe von ein b1s zwet Wochen a mungserschemungen s1c e1s n . ' . . 
Z • • 11 D. Me1•11r111o·sverschiedenheit findet nach den Kianken-erg en so en. 1ese o . . . 

h. ht · 11 · ht atlch darin ihre Erklärung, dass anfanglieh ehe gesc tc en vw mc , ' . 
S h d I. I toler·at1Z o·eo-en die Untersuchung· so erhebhch zu c merzen un c 1e n ' o o 



Die materne Neuritis ex partu. 

sein pflegen: dass der Beginn der Lähmung sehr leicht überse~en werden 
kann und man erst nach dem Nachlasse der Schmerzen auf dieselbe, die 
Vertaubung des Fusses und die in schweren Fällen sich entwickelnde 
Muskelatrophie aufmerksam wird. Dass die Schwere und Dauer der 
Lähmung entsprechend der Entwicklung der elektrodiagnostischen Sym­
ptome sehr verschieden war, bedarf keiner ~esonc~eren Erläuterung. 

Biauchi (1867) scheint zuerst auf dte spater besonders von Le­
f(~bvre, Hünermann und :M:ills bestätigte Localisation dieser Läh­
mungen im Peroneusgebiete aufmerksam gemacht zu haben. Es kann 
nach ihren Beobachtungen keinem Zweifel unterworfen sein, dass in der 
That die Lähmung vorzugsweise den Peroneus betrifft, sei es, dass der­
selbe total oder, wie sich besonders bei der elektrischen Untersuchung 
zeigte, unvollständig oder nur partiell gelähmt war. Irgend eine Regel­
mässigkeit der mehr partiellen Lähmungen hat sich dabei nicht heraus­
gestellt, namentlich auch nicht in Bezug auf eine besondere Stellung des 
Tibialis anticus, wie sie für die spinale Kinderlähmung häufig charak­
teristisch hervortritt. Go 1 ds eh eid er, welcher die H ü n erm an n 'sehen 
Fälle elektrisch untersuchte, fand in einem Falle neben schwerer Ent­
artungsreaction des Peroneus leichte elektrische Verändenmg auch im 
Tibialisgebiete. Dasselbe war aber in einem Falle von nur unvollständiger 
Peroneuslähmung intact. 

Dass die Regel der ausschliesslichen oder auch nur vorzugsweisen 
Erluankung des Peroneus aber nicht ausnahmslos ist, beweist schon der 
oben erwähnte Seeligmüller'sche Fall. Bei der Discussion der Fälle 
von Hünermann hat schon Jolly gesagt, dass er sich bei den vorge­
stellten Patientinnen nicht davon überzeugen konnte, dass eine reine 
Peroneuslähmung vorlag, da sie die Zehen nicht plantarfiectiren und die 
active Flexion der Füsse nicht machen konnten. In dem von mir be­
handelten, erst sechs Monate nach der Entbindung zur Beobachtung ge­
langten Falle, in welchem drei Monate lanO' vollständiO'e Lähmung- des 

;:, 0 '-' 

rechten Unterschenkels bestanden haben sollte, war neben Hypalgesie 
des Fussrückens partielle Paralyse sowohl des Peroneus (hier im :ß/I. pero­
neus longus und Extensor digitorum brevis ), als des Tibialis (hier in den 
Mm. irrterossei und im Abductor hallucis brevis) mit Entartungsreaction 
der genannten Muskeln nachweisbar. Ich möchte also ebenfalls glauben, 
dass die ausschliessliche Erkrankung des Peroneus mehr in den Vorder­
grund. geschoben worden ist, als sie den gerrau geprüften Thatsachen 
entspncht. Aus anderweitigen Erfahrungen weiss ich, dass bei vorherr­
sc~ender Peroneusparalyse eine geringe BetheiliO'ung der Tibialis nur zu 
lelcht übersehen wird. Namentlich dürfte es 

0

sich empfehlen, künftig 
auch auf das Achillessehnenphänomen zu achten welches bei dieser Form 
der Lähmung noch nicht untersucht zu sein scheint (vgl. S. 127). 
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Pathogenese. Die pathogenetischen Betrachtun()"en über diese 
Lähmungsform haben an die Beobachtung angeknüpft, 

0

dass besonders 
der Peroneus erkrankt. Hünermann hat die schon von Lefebvre 1876 
gegebene Erklärung aufgenommen, dass im Becken der vom vierten und 
fünften L~ndennerven e.ntsprossene N. lumbosacralis die für den N. pero­
neus bestimmten motonschen Fasern enthält und dieser Nerv, da er fast 
unmittelbar auf knöcherner Unterlage über die scharfe Linea innominata 
zum Sacra]geflecht zieht, an dieser Stelle dem Drucke des Kopfes besonders 
exponirt sein soll. Es ist wohl möglich, da.ss es sich so verhält, wenn 
es auch schwer begreiflich ist, dass bei einer solchen Einrichtung die 
Entbindungslähmung an und für sich so selten vorkommt. Gerade wegen 
dieser Seltenheit hat schon D o rio n 1884 angenommen, dass bei den vor­
kommenden Fällen die bekannte .Anomalie der hohen .AbzweiO"UfiO" des 

tl tl 

Permums vorgelegen haben könnte. Wie aber schon Guinon und Par-
men tier 1890 ausführten, liegt dafür doch kein Beweis vor. Da diese 
.Autoren auch in mehreren Fälleil neuritiseher Ischias aus nicht trauma­
tischer Veranlassung stets nur degenerative Peroneusparalyse beobachtet 
haben, so sind sie eher geneigt, eine eigenthümliche gesetzmässige Prä­
disposition des Peroneusgebietes für die Lähmung bei Neuritis ischiadica 
aus jedweder Ursache anzunehmen. So bestechend also auch die Le­
fe b vr e 'sehe Erklärung ist, so wird man nicht umhin können, anzuer­
kennen, dass es sehr zweifelhaft ist, ob sie gegenüber den klinischen 
Erfahrungen überhaupt nothwendig ist. 

Die Diagnose der traumatischen Geburtslähmung wird wesentlich 
darauf fussen müssen, dass eine einseitige Ischiadicuslähmung sich un­
mittelbar oder bald nach der Entbindung an de1jenigen Seite findet, 
welche schon innerhalb der Wehen oder nach Zangenextraction seit dem 
Erwachen aus der Narkose Reizungserscheirrungen dargeboten hat. Sind 
Anomalien des Beckens oder ein entsprechender Geburtsmechanismus 
nachweisbar, so können diese Umstände die Diagnose unterstützen. vVie 
schwierig aber die Differentialdiagnose gegenüber der puerperalen Neuritis 
sein kann beweist ein von B ernhard t 1892 beschriebener Fall. Er 
führte ein~ bei einer 20jähriD"en Primipara nach einer Zangenextraction 
bei hochstehendem Kopfe unt~r heftigen Schmerzen im Verlauf ~e_s linken 
N. ischiaclicus aufO"etretene schwere Peroneuslähmung auf Neunhs puer­
peralis des N. pel~oneus zurück, während Hünermann sie be~timmt _als 
Geburtslähmung anspricht. Es ist aber eine s~ scharfe -~rtferentml­
diagnose vielleicht gar nicht immer angebracht. NICht .nur .l~onnen durch 

dl·e S h . h ft ltei·I·1·te Nerven schon eine D1spostt10n abgeben 
~ c wange1sc a a . . . . . 

(vgl. s. 180, 185 und 190), sondern es kann bei emer combm1rte~ Aetw-
logie (S. 197) das mit der Geburt verbun_dene Tra~ma nu_r ?estim_n~~nLl 
f" d" L 1· t" d Neuritis puerperahs gerade 1m Ischiadwus wn ken. ur Ie oca 1sa wn er 17 

Rom o. k und F 1:1. tau, Neuritis und Polyneuritis. I. 
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Diese Annahme machte L a_m y 18 9 6 in ei~em Falle neuriti~cher Paraplegie 
einer 3 7 jährigen IV para nach emer weg·en ~te1s~lag·e no~h wend1ge.n Zang·enent­
bindunO'. während welcher heftige Schmerzen 1111 llnken Bem auftraten. Nach der 
Entbindung waren sofort beide Beine g·elähmt und trat ~p~t.er Fieber auf. Viet· 
Monate nach der Entbindung bestand Lähmung und SensibtlLtätsstörung· beider­
seits im Peroneusgebiete mit Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit des Tibialis 
anticus und Extensor communis. N::tch sieben Monaten war die Lähmung· noch 
nicht ganz geheilt, sondern war noch Atrophie und Parese im linken Peroneus-
gebiete vorhanden. 

Dass nur durch das Geburtstrauma doppelseitige neuritisehe Ischia-
clicuslähmung hervorgebracht werden kann, dafür liegen Beispiele nicht vor. 

Der Krankheitsverlauf und die Progn ose der Entbindungsneu­
ritis richtet sich wesentlich nach der Schwere der Ausfallserscheinungen 
und besonders der elektrischen Veränderungen. Dass die Schmerzen naeh 
mehr oder minder langer Zeit zurückgehen, wurde bereits gesagt. Die 
Lähmung und die Sensibilitätsstörung kann nach Wochen und :Monaten 
allmälig zurückgehen, aber auch Reste als paralytische Deformitäten des 
Fusses hinterlassen. In dem schon erwähnten, von mir behandelten 
Falle trat zwar innerhalb von vier Monaten (zehn :Monate nach der En t­
bindung) eine wesentliche functionelle V\' iederherstellung ein, blieb aber 
eine durch die Parese des 1\1. peroneus longus verursachte stärkere 
Höhlung des inneren Fussrandes zurück. 

Die Behandlung ist nach den S. 205 ff. entwickelten Grundsätzen 
einzuleiten. 
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d) Die traumatische Neuritis ascen<lens. 

Begriffsbestimmung, Experimentelles, Pathogenese und Vorkommen. 

Es ist im pathologisch-anatomischen Theile S. 32 berichtet worden, 
dass experimentelle Läsion eines peripherischen Nerven auch im cen tralen 
Stumpfe und in den Ganglien des Neurons durch die neueren Tinc­
tionsmethoden nachweisbare retrograde Degeneration zur Folge hat. 
Entsprechende Veränderungen wurden nach Amputationen auch beim 
Menschen festgestellt. Ferner wurde schon S. 42 erwähn t, dass dem 
entsprechend nach neuritiseben Lähmungen, z. B. nach Facialislähmungen, 
analoge Veränderungen gefunden werden. :Man führt dieselben auf die 
Functionsstörung des Neurons zurück und hat keine Veranlassung, ihnen 
während des Besteheus der Lähmung eine klinische Bedeutung zu vin­
diciren. Dass man vermuthen kann, dass gewisse Unvollkommenheiten 
der functionellen Restitution länger bestandener peripherischer Paralysen 
von ihnen abhängen, wurde S. 98 angeführt. 

Als Neuritis ascendens im klinischen Sinne hat man dagegen seit 
R. Rem ak etwas ganz Anderes verstanden, nämlich die von einer pri­
mären, distal gelegenen Erkrankungsstelle eines Nerven nach aufwärts 
sich verbreitenden neuritiseben Symptome, welche dann auf eine Peri­
neuritis und Neuritis interstitialis migrans zurückgeführt wurden. Dieselbe 
sollte sich nicht in der Continuität des Nerven, sondern sprungweise und 
regellos auch auf andere Nervengebiete und selbst auf das Rückenmark 
ausbreiten können, was bei dem Mangel pathologisch-anatomischer Be­
funde besonders aus disseminirten, an den Kranken fühlbai·en, auf Druck 
schmerzhaften Anschwellungen der Nervenstämme und innerhalb des 
Plexus geschlossen wurde. 

Den Ausgangspunkt dieser Lehre bildeten die. an traumatischen 
Fällen gewonnenen Erfahrungen. Es wurde S. 92 der Fall von R. Remak 
nach Holzsplitterverletzung des Nagels des Kleinfingers erwähnt, bei 
welchem zuerst die fühlbare N ervenansch weil un er des Ulnaris am 0 her-
arme festgestellt wurde. 0 

Wie nicht selten in der medicinischen Wissenschaft hat eine vor­
schnelle Verallgemeinerung an und für· sich richtiger Beobachtungen auf 
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Abwege geführt. Da mit ihrer Erkenntniss die ganze Lehre der Neuritis 
a~cendens s:hr in lVIis~~redit gek~mmen ist, ist es nothwendig, ihren für 
ehe traumatische N eunt1s berechtigten Kern herauszuschälen. 

Vorher sei es aber gestattet, unter AbschweifunO' von der trau _ 
N . . 1. G b ma 

tischen eunt1s c Ie ründe anzuführen, aus welchen, wie bereits in der 
Einleitung S. 2 betont wurde, das eine Zeitlang die pathologischen An­
schauungen ganz beherrschende Axiom von der wandernden Neuritis dann 
wieder verlassen wurde. 

Da dieselben Nervenschwellungen und von ihnen abhängig ge­
machten Symptome auch ohne äussere Verwundung, z. B. neben Gelenk­
aifeetionen, constatirt wurden, so zögerte man nicht, der Perineuritis und 
interstitiellen Neuritis eine besondere Tendenz zum Wandern, auch selbst 
his zu den Centralorganen zuzutrauen, ohne sich um die Ursache der­
selben Sorge zu machen. Selbst durch unzureichende anatomische Me­
thoden damals noch nicht erklärte, von Erkrankungen des Darmes, des 
Uterus und der Blase ausgehende, früher als Reflexlähmungen aufgefasste 
Lähmungen wurden ebenfalls a.uf Neuritis migrans zurückgeführt, welcher 
dadurch ein weites Feld eröffnet wurde. 

Bei der grossen W erthschätzung des Thierexperimentes für die Ent­
scheidung von Fragen der Pathologie schien diese Anschauung durch 
seine Ergebnisse gestützt zu werden. Nach mechanischen Insultationen 
eines Nerven gelang es nach zahlreichen darauf gerichteten vergeblichen 
Versuchen zuerst Tiesler 1869, einmal neben einer localen eitrigen Ent­
zündung eine ebensolche im Rückenmarke zu entdecken. Aehnliche Re­
sultate bekam Feinberg nach häufiger A.etzung des Nerven mit Kali 
causticum. Besonders aber nach Injection von Fowler'scher Lösung in 
die Nervenscheide fanden Klemm und Niedick neben localisirter aus­
gedehnter eitriger Entzündung noch Röthung und Schwellung der Nerven 
in disseminirten Herden an bestimmten Prädiiectionsstellen, so namentlich 
an den Gefässversorgungsstellen, an Gelenken, am Plexus, an den Wurzel­
regionen, selbst am Rückenmarke und an symmetrischen Stellen der entspre­
chenden Nerven der anderen Seite. Schade nur, dass bei diesen gern ver­
wertheten Versuchen der Fehler übersehen wurde, dass sie ohne antisep­
tische Cantelen gemacht waren und zu eitrigen Entzündungen geführt 
hatteiL Als 0. Rosenbach, Treub und Kast dieselben durch auf den 
Nerven selbst beschränkte entzündliche Reizung bei antiseptischem Ver­
fahren wiederholten bekamen sie nur örtliche und in der Contiunität sich 
verbreitende Veränderun<Ten sahen aber niemals, dass Theile der Nerven 
übersprungen wurden un°d ~ich weiter aufwärts neue Herde entwickelten. 
Von einigem Interesse ist aber eine Anmerkung von~· Rosenbach, dass, 
wenn er auch experimentell eine Neuritis migrans mcht bekommen hat, 
doch die Mö<Tlichkeit nicht von der Hand zu weisen sei, dass von einem 

. b 
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Infectionsherde aus mitteist der Bl~tbahn entzün~liche Her~e im Nerven 
<Yesetzt werden könnten. Darüber 1st nun allerd.mgs expenmentell auch 
~ t t noch nichts O"anz Sicheres festgestellt. V 1elmehr haben V ersuche 
]e z b . l" 
~on H 0 rn e n 1896, welcher Streptococcencul turen m c 1e Nervenscheide 
injicirte, eine Ausbreitung der bacteriellen Invasion in der Contiunität des 
Nerven bis zum Centrum ergeben. 

Ein von :Marinesco 1898 mitgetheilter Fall von anatomisch unter­
suchter Neuritis ascendens hat sich ebenfalls durch Infectio n aus einer 
durch Arteriitis obliterans verursachten Gangrän des rechten Schenkels 
bei linksseitiger Hemiplegie entwickelt. Parese, :Muskelatrophie, Verlust 
der Sensibilität in der hinteren äusseren Seite des Ober- und Unter­
schenkels waren die klinischen Symptome. Anatomisch fand sich eine 
Streptococceninvasion der in dem gangränösen Herde eingebetteten Nerven. 
Im N. ischiadicus am Oberschenkel bestand nur noch Leukocyteninfil­
tration. Von besonderem Interesse war, dass Lenkocyteninfiltration auch 
der Gefässe der vorderen grauen Substanz der rechten Seite des Rücken­
markes und Alterationen der Ganglienzellen nachgewiesen werden konnten. 

Wenn man auch gewiss mit Rech t die räthselha.fte, der Neuritis 
innewohnende Tendenz zum Wandern preisgegeben hat, so ist man 
andererseits doch wohl zu weit gegangen , nun auch das Vorkommen einer 
durch Infection vermittelten ascendirenclen Neuri tis ganz zu bezweifeln . 

...... 

1Vo eine äussere 1Vunde vorgelegen hat, ist die :Möglichkeit einer Infec-
tion selbst dann nicht auszuschliessen, wenn es zu wesentlicher Eiterung 
nicht gekommen ist. 

In letzter Instanz kann nur die klinische Erfahrung darüber ent­
scheiden, ob die von l\1 o e b i u s 1895 als sagenhaft bezeichnete Neuritis 
ascendens der älteren .Autoren nur ein Phantasiegebilde war. Die Erfahrung 
spricht gewiss dafür, dass eine Verletzung eines Nervenstammes an und 
für sich ohne infectiöse Cornplication nur örtliche und secundär abstei­
gende Degeneration, aber keine Neuritis ascendens bewirkt (vgl. S. 235 ). 
Dagegen liefert nach ungenügend beachteten und behandelten, oft gering­
fügig~n Verwundungen besonders der Finger ein geeignetes Kranken­
matenal auch heutzutage noch gele<Yentlich Fälle von Perineuritis und 
~euritis ascendens. Diese kommt, wie ich aus eigenen Erfahrungen ver­
Sicher~ kann, .auch dann vor, wenn von .Ansprüchen auf eine Unfallent­
schädigung keme Rede ist. Es ist aber unverkennbar diese A:ffection um 
80. s.eltener geworden, je mehr die Kenntniss der Gefahren der Verun­
reimgung von Wunden in breitere Volksschichten gedrungen ist. 

. Es ist unter diesen Umständen ein Verdienst von Krehl 1896, 
Wieder der fast b 1 t . . . o so e en wandernden N euntls nach Nervenverletzungen 
den Ihr gebührenden Platz in der Pathologie angewiesen zu habeiL 
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Aetiologie. 

Die l~äufigste Aetiolog~e sind Fingerverwundungen durch Holzsplitter, 
Nähnadelstwhe, lVIesser~chmtte, Stemmeisenverletzung, Riss- und Quetsch­
·wunden , welche zur Eiterung und Panaritienbildung führen. Ob es bei 
diesen Verwundungen auf eine Verletzung eines Collateralnerven des 
Fingers ankommt, ist mir zweifelhaft geworden, da ich nach glatter 
Heilung einer solchen wohl partielle Hypästhesie, aber keine Neuritis 
ascendens mehrfach beobachtet habe. Wahrscheinlich spielt die Nerven~ 
verletznng bei der Neuritis ascenclens nicht immer die Rolle, welche man 
ihr wohl aus vorgefasster :Meinung meist zugewiesen hat. Indessen ist 
besonders dann, wenn die örtliche Schmerzhaftigkeit von vornherein vor­
herrscht, das causale Moment der örtlichen Verletzung kleiner sensibler 
Nervenzweige nicht zu unterschätzen. Auch nach Riss-, Stich- und 
Schnittwunden der Handfläche und der Handgelenkgegend haben Kr e hl 
und ich selbst Neuritis ascendens gesehen. Unzweifelhaft gefährlich 
sind Verunreinigungen der Wunden. Nach einigen eigenen Erfahrungen 
scheinen thierische Zersetzungsproducte besonders schädlich zu sein. Bei 
eiuem Dienstmädchen, welches sich bei der Zubereitung eines Hasen eine 
unbeachtete Verletzung des Kleinfingers zugezogen hatte, entwickelte sich 
ein Panaritium und nach dessen Abheilung eine noch nach drei Monaten 
bestehende ausgesprochene Perineuritis ascendens. Ein unten mitzuthei­
lender Fall war anscheinend auf eine aus einem Volksaberglauben ab­
sichtlich herbeigeführte Durchtränkung einer Fingerwunde mit Urin zurück­
znführen. Gewöhnlich haben Eiterungsprocesse vorgelegen. 

Viel seltener scheint von Verwundungen der Nervenstämme selbst 
ascendirende Neuritis auszugehen. Krehl hat einen Fall beschrieben, 
bei welchem nach einer Schrotschussverwundung des Radialis zu seiner 
bei der Operation durch den Augenschein bestätigten Perineuritis drei 
Monate nach der Verletzung neuritisehe Symptome mit .partieller Ent­
artungsreaction im Mediauns und Ulnaris hinzugetreten waren. 

Symptomatologie und Krankheitsverlauf. 

Kaum jemals tritt eine acute ascendire_n~le N euriti~ nach. Art der 
S. 236 geschilderten acnten Verwundungsneuntis auf. Vwlmehi pflege_n 
die als vVundschmerz gedeuteten örtlichen Schmerzen auch nach der Het­
lung der Wunde nicht aufzuhören oder sich erst nach derselben zu ent-

. k 1 · 1 w · class von der Stelle der Verletzung ausgehende 
WIC e n, m c er eise, ' . 
S h · v 1 f clei· das betreffende Glied versorgenden Nerven-c merzen Im er au e , 

· d N t" e immer weiter aufwärts ausstrahlen. Man denkt zwmge un ervens amm _. . . . . . .. . 
h .. fi 1 1 z t·1· ckbleiben von Fremdko1 pe1 n, E1teu es1dnen, spate1 an g c ann an c as ur 
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auch an Neurombildung. Aber entsprechende Operationen bringeu keine 
Linderung. Ich habe wiederholt, auch zu einer Zeit, ~o es noch keine 
Unfallgesetzgebung gab, die Schmerzen selbst nach Fmgerexarticulatiou 
fortbestehen sehen. In einem 187 4 von mir beobachteten schweren Falle 
nach einer Quetschwunde des Mittelfingers wurden die heftigeu Schmerzen 
durch die Exarticulation nicht nur nicht beseitigt, sondern es trat nun 
bei jeder Exacerbation derselben eine gleichzeitige schmerzhafte Mit­
empfindung im anderen Mittelfinger auf. N ebe~ der grossen Schmerz­
empfindlichkeit der Narbe auf Druck wird erhebhebe Druckschmerzhaftig­
keit der Nerven an den S. 91 angegebenen Prädilectiousstelleu, besonders 
des die betreffende Hautregion innervirenden N erveustammes gefunden. 
\Veniger sicher sind häufig dieN ervenschwellungen an den typ ischen Stellen 
(S. 92) nachweisbar, werden aber in ausgesprochenen Fäll en nicht ver­
misst. Alle im allgemeinen Theile ausführlich besprochenen sensiblen Heiz­
erscheinungen (Causalgie, Parästhesien), leichte Sensibi litätsstörungen, 
Anomalien der Schweisssecretion, Glanzhaut, neurit.ische Platthand (8. 138), 
Gelenksteifigkeit in den nächst- und proximal gel egenen Gelenken können 
sich schleichend entwickeln , ohne sich streng auf das zuerst afficirte 
Nervengebiet zu beschränken. Auch die Sehnenphänomene können ge­
steigert sein, was bei einem hierhergehörigen Falle schon S. 121 be­
schrieben wurde. 

Namentlich wenn sich die asce ndiren de Neuritis an eine Phlegmone 
angeschlossen hat, besteht grosse Intoleranz gegen passive Bewegungen 
und werden active vermieden. Im Verlaufe von Monaten tritt dann leichte 
totale Muskelatrophie des Gliedes auf. Seltener kommt es zu degenera­
tiver Atrophie. Krehl hat aber auch degenerative Atrophie der Hand­
muskeln gesehen. 

Dieser Autor legt mit Recht Gewicht auf den atypischen, ganz un­
bereehenbaren Krankheitsverlauf dieser Fälle. Es können sich entweder 
die Beschwerden, nachdem sie eine gewisse Höhe erreicht haben, langsam 
bei Schonung ·und entsrlrechender Behandlunu zurückbilden oder es tritt 

. 0 ' 
em wesentlich stationärer Zustand ein. In einzelnen Fällen wird aber 
auch ein schleichend progressiver Verlauf mit zeitweiser Exacerbation 
beobachtet. Einen solchen Fall hat Krehl durch sieben Jahre verfolgen 
können. 

Von der angeführten Regel der Empfindlichkeit der ursprünglichen 
~arbe kommen auch Ausnahmen vor. Es kann auch wenn es zu schweren 
dt~continuirlichen Erscheinungen gekommen ist, di'e Narbe ganz reizlos 
sem, so dass sich dann die Entwicklung des Processes nur aus der 
Anamnese ergiebt. 

. . Ausser der soeben geschilderten wesentlich sensiblen Form der Neu­
nbs ascendens sind sehr viel seltener Fälle beobachtet worden, in welchen 
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eine durch locale Infection veranlasste amyotrophische Neuritis des be _ 
treffenden Gliedes ein trat. 

Kau s c h ?at 18 ~ 6 einen 56 jährigen Schlosser vorgestellt, welcher sich acht 
Wochen zuhvotrt eme.tldem

1 
ehSchrund.e des distalen Gelenkes des rechten Mittelfingers 

zugezogen a e, mr. we c .er er wmter ar~eitete. Nach 14 Tagen war Anschwellung 
der ~asal~halanx dreses Fmgers, dann em fingerbreiter, schmerzhafter, gerötheter 
Stretfen bis zu~ .Ellenbogen und noch acht Tage später unter Sehrnerzen im Ver­
laufe des Radrahs Paralyse desselben aufgetreten. Bei der Vorstelluno- bestand 
schwere degenerative Radialis- und Serratusparalyse. Es musste eine sch~ere Neu­
rit i ~ der Nn. radialis und thoracicus long~s offenbar im Zusammenhange mit der 
drei Wochen zu vor stattgefundenen Infectwn angenommen werden welche durch 
eine Lymphangitis vermittelt erschien. Als D. Gerhardt denselbe~ Fall ein Jahr 
später wieder vorstellte , berichtete er, dass die Schmerzen innerhalb sechs Wochen 
abgelaufe n waren. Die Serratuslähmnng hatte sich innerhalb des Jahres o-ebessert 

0 ' 
während die Radialisparalyse unverändert fortbestand. 

Ich selbst verfüge über folgende Beobachtung: 

Ein 39jähriger Mann hatte sich am 9. März 1897 mit einem Taschenmesser 
in die Rückseite des linken Zeigefingers in der Gegend des letzten Pbalangeal­
gelenkes geschnitten, angeblich bis zum Knochen. Er hat sich dann die Wunde 
mit Urin verbunden, und soll dieselbe schnell geheilt sein. Am anderen Morgen 
will er schon Schmerzen im Arme bis zur Schulter bekommen haben. Dann soll es 
im linken Handrücken gekriebelt haben und die Hand bis zum Handgelenk abge­
storben sein. Da er gerade einen Katarrh (Influenza?) hatte, suchte er erst nach 
1 4 Tagen ärztliche Hilfe und wurde dann sofort der Poliklinik von Prof. 0 p p e n­
h eim überwiesen . Dieser war so freundlich, mir mitzutheilen, dass von der Wunde 
nichts mehr nachzuweisen war, jedenfalls keinerlei phlegmonöse Erscheinung·en 
bestanden. Er fand aber eine Lähmung des linken N. radialis mit Einschluss der 
Supinatoren und starkem Oedem am Handrücken. Die Erregbarkeit des N. radialis 
war erloschen (bis 20 MA keine Zuckung), eine deutliche Entartungsreaction da­
mals noch nicht vorbanden; etwas Gefühlsstörung im Daumen. Es bestand D~·uck­
empfindlichkeit des Plexus brachialis beiderseits. Die Oberarmmuskeln erschrenen 
frei. Es ist aber zweifelhaft, ob sie elektrisch geprüft wurden. 

Als der Patient drei Monate später, um 15. Juni, zu meiner Beobachtung 
kam bestand starkes Oedem des linken Handrückens, permanente Streckstellung 
der Fino-er bei Unbeweglichkeit derselben für passive Bewegungen, eine ähnlil:he 
Bewegli~bkeitsbeschränkung des Handgelenkes und leicht~ ~seudoankylose. des 
linken Schultergelenkes. Ausserdem wurde Lähmung des Radrahs und des ~· brce~s 
bei aufgehobenen Sehnenphänomenen innerhalb d~rselben festgestellt. B~1 der ?1s 
zum rechten Winkel ausführbaren Beugung des lmken Ellenboge.ngelenkes wurde 
die Contraction des M. biceps ganz vermisst. Der Umfang· des lm~en O~er~rmes 

· D" 1 kt ·· 1 Uutet·stichuna eraab eme moalieher-war 2 cm genng·er als rechts. 1e e e nsc 1e . o .. ~ . ~ . . o . 
weise durch das Oedem vorgetäuschte Herabsetzung det Enegbatkett de1 M_. me-
(ll. ~ 1 · · d falls aber eine völlio· erloschene Nervenerregbarkeit des anus unn u nans, Je en , ' c t· 
N · d' 1· d d M b. ps In der Radialismusculatur war Entartungsreac IOn 

. 1 a ra rs un es . Ice · . · . 1 · B' b · ~ 
b · 12 M A b · b . Sehr ausg·esprochen war d1ese be 1m ICeps e1 au.Lge-el nac wers ai. d d G f "hl · 
hobener faradischer Reaction. Obgleich Patient g·laubte, Mass a~ e l~ ganz gut 

·· 1· · h d h d" 1 J~tr·ocutane Prüfuno· am Handrucken eme leichte Herab-ware, 1ess s1c nrc re e e' ' tl 

setzung· nachweisen. 
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Leider entzoo- sich der :Mann zunächst weiterer Beobachtung·. Als er sich 
nach einem Jahre, 

0

am 28. Juni 1898, wieder vorstellte,_ war die RadiaUslähmung 
ganz zurückgegangen und betheiligte sich der Biceps _Wie?er an der Beugung des 
Ellenboo-ens welche viel auso-iebio-er möglich war. D1e hnke Schulter war etwas 

0 
' o o 1· h . F I E k'' l beweglicher geworden. Er kommt, weil er sich ang~b IC . m o ge r -a tung durch 

die noch immer anhaltende profuse SchweisssecretJOn emen Gelenkrheumatismus 
des rechten Scbultero-elenkes zuo-ezoo-en hatte. Die faradi sche Reaction des linken 

o o o RA b . 
Biceps ist jetzt bei 60 mm, die des rechten ~ei 90 ·J~l·m · nac we1sbar. Ent-
artungsreaction des Biceps besteht nicht mehr (Imker B1ceps KS_ Z = 81\'[ A, rechter 
Biceps = 3 ß'IA). Vom linken Radialis ist von 70 ~nm _~. A an .1 e t~t etwa_s Con~rac­
tion des Supinator longus nachweisbar, auch b~1 starkster ~ei_zung m kemem 
anderen Muskel. Die directe faradische Reactwn der Radiahsmuscnlatur ist 
noch aufgehoben. Die Fingerg-elenke sind steif geblieben. Das Oedem hat sehr 
nachgelassen. Der linke Oberarm hat einen Umf<tng· von 24 cm, der rechte 
von 26 cm. 

Ohne dass also in diesen von Kausch und mir beobachteten Fällen 
eine primäre Verletzung oder Erkrankung eines Hautnerven besonders er­
sichtlich ist, hat es sich jedenfalls um eine aus örtlicher Ursache ent­
standene infectiöse amyotrophische Neuritis gehandelt, welche man wegen 
ihrer örtlichen aufsteigenden Entwicklung zur Neuritis ascend ens trauma­
tica rechnen muss. Dabei bleibt natürlich noch der Vermuthung weiter 
Spielraum, wie man sich die Fortpflanzung des Processes denken will. 
Vielleicht können auch die oben erwähnten Untersuchungen von Ho m e n 
zur Erklärung herangezogen werden. Von besonderem Interesse ist der 
zuerst progressive Verlauf meines Falles, in dem zu der ursprünglich nur 
im Radialis gefundenen Paralyse nach drei Monaten auch eine solche im 
Bereiche des Musculocutaneus hinzugetreten war. Uebrigens hat auch 
College Oppenheim, so skeptisch er sich sonst auch gegen die Neuritis 
ascendens verhielte, für diesen Fall die Wahrscheinlichkeitsdiagnose ge­
stellt, dass die Behandlung der Fingerwunde mit Urin etwas Toxisches in 
dieselbe gebracht habe. Vielleicht dürfte in ähnlicher Weise auch folgende, 
mir lange unverständliche Beobachtung zu erklären sein. 

Ein 16jähriger, von mir 1883 beobachteter Tischlerlehrling kam mit der 
Anamnese, dass er vor acht Tagen w~gen einer Anschwellung und Blasenbildung 
neben dem Nagel der linken grossen Zehe den Fuss in Pottaschelösung gebadet 
habe. Nach zwei Tagen sei unter Schmerzen und Taubheitsgefühl die bestehende 
Lähmung allmälig aufgetreten. Ich fand eine Unterschenkelläbmung, welche im 
Per~neus vollständig war, aber auch den Tibialis betheiligte. Das rechts lebhafte 
Acht!lessehnenphänomen fehlte links. Die objective Sensibilitätsstörung war im 
B~re1cbe ~es ~ückens des 1\fetatarsus primus am meisten ausgesprochen. Es ent­
wickelte_ Sich m den nä~hsten Tagen partielle Entartungsreaction stärker im Pero­
n~usgebtete, aber auch m den Wadenmuskeln. Innerhalb von sieben Wochen trat 
~ut allmäligem Nachlass der Schmerzen Heilung der Lähmung ein, welche nach 
!iechs 'Monaten als andauernd bestätigt werden konnte. 
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Dia g ~ o s e . 

. Während i:1. den soeben besprochenen seltenen Fällen von amyo­
trophrscher N eunt1s nach vorausgegangener Verwundung des betreffenden 
Gliedes ein Zweifel über die Diagnose der Neuritis ascendens nicht wohl 
bestehen kann, hat man sich bei den sehr viel häufigeren Fällen von 
wesentlich nur sensibler Perineuritis zu hüten, dass eine solche nicht etwa 
durch eine functionelle Hyperästhesie des Nerven oder auch durch Simu­
lation vorgetäuscht wird. Nur mit voller Berücksichtigung aller für die 
Diagnose der N enritis in Betracht kommenden Symptome ist häufig die 
Differentialdiagnose zu stellen (vgl. S. 198). 

Therapie. 

Bei dem meist chronischen Verlaufe der traumatischen Neuritis 
ascendens erfordert ihre Behandlung viel Geduld und deswegen auch einen 
ge·wissen \Vechsel der Methoden. Sie giebt Gelegenheit, nacheinander die 
vVirksamkeit der im allgemeinen Theile (S. 205 ff.) erörterten Massnahmen 
besonders für die Linderung der Schmerzen zu erproben. Am meisten 
erfolgreich pflegt noch eine consequent durchgeführte galvanische Behand­
lung zu sein. 

Delorme (1895) will in Fällen beginnender ascenclirender Neuritis 
nach Fingerverletzungen durch Cornpression der hyperästhetischen Ge­
gend mit aller Kraft, ausgehend von der ursprünglich erkrankten Region, 
Heilung erzielt haben. Sehr häufig soll schon eine Sitzung genügt haben. 
Selten sei eine zweite oder dritte in Zwischenräumen von 4-6 Tagen 
nothwendig gewesen. Anderweitige Bestätigungen dieser Erfahrungen 
scheinen nicht vorzuliegen. Eigene habe ich nicht. 

An hau g-. 

Die Neuritis ascendens ohne voraus~egangene äussere Verwundung. 

Sehr wenia ist man noch geneigt, wegen der fehlenden experim~~-
o . r . de oder wandernde N euntls tellen Grundlaue ( vgl. S. 261) eme ascenc n en . . 

o I .c t' uerkennen Obalewh man nut ohne vorausgegangene äussere ntec IOn anz : ~ .. . . 
der Annahme im Blute kreisender schädlicher chemischer s;ffe .:m dl: 
Entstehuna der sogenannten toxämischen oder hämatogeb~e~ t.L elAUit~slu~ 

o S9) d auch eine com mrr e e 10 og1e 
Polyneuritis nicht kargt (S. 1 . un · a nüaend die Möo·-
(8 180 und 197) kennt so schemt doch noch mcht oe o o 

· ' sein dass ein äusseres Trauma ohne 
lichkeit in ErwäO'Ullg aezogen zu ' ' A. 
V d 

. oU b ~an~trengnng eine Gelenkerkrankung den - usgangs-
erwun ung, eme e e1' "" ' . . b 't d N . . 1 d Disposition swh we1ter aus re1 en en eu-

punkt emer be1 entsprec 1en er 
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ritis bestimmen kann. In dieser Weise liessensich vielleicht entsprechende 
nicht bestreitbare klinische Erfahrungen erklären. Bei der Besprechun~ 
der von Gelenkaffectionen fortgeleiteten Neuritis werden wir noch an diesen 
Gedankengang anzuknüpfen haben. 

Für die traumatische aufsteigende Neuritis ohne äussere Infection 
ist Pürckhauer 1892 mit einer Selbstbeobachtung eingetreten. Nach einer 
Quetschuncr des Kleinfincrerballens durch angestrengtes Sägen bei einer 

0 0 

Operation waren bei ihm in den Nervenstämmen aufsteigende Sehrnerzen 
und später Lähmungserscheinungen auch im :Medianusgebiete, besonders 
im Flexor pollicis longus, in schleichendem KrankheitsYerlaufe aufgetreten. 
Es mag dahingestellt bleiben, ob zur Erklärung derartiger Fälle die soeben 
entwickelte Hypothese noth wendig ist, oder ob man mit der Aetiologie 
der Ueberanstrengung allein auskommt. J edenfalls ist es nicht ZvYeck­
mässicr solche Fälle mit der ascendirenden Neuritis nach Verwunduncr 

Ol O l 

respective äusserer Irrfeetion zusammenzuwerfen. 
Noch weniger sollte man den Begriff der asceudirenden N enritis noch 

weiter ausdehnen, wie es besonders französische Autoren (Babi nski, 
Mlle. de Maj ewska) thun. Dieselben rechn en auch die im Eingange 
dieses Abschnittes erwähnte retrograde Degeneration hierher. Es wurde 
aber schon angedeutet, dass die klinische Neuritis asceudens nichts mit 
derselben zu thun haben kann, weil sie nicht ein e gesetznüissige Folge 
jeder peripherischen Lähmung ist. Ebenso kann es nur zu :Th1issverständ­
nissen führen, wenn man Formen der Polyneuritis, welche sich un ter dem 
Einflusse eines Traumas oder einer Erkältung allmälig vo n den unteren 
auf die oberen Extremitäten zu verbreiten scheinen deswecren al s Neuritis 

' 0 
ascendens bezeichnen wollte. Es wurde schon S. 182 ausgeführt, dass das 
Trauma der Unterextremitäten dann höchstens als Gelegenheitsursache 
zum Ausbruche einer Polyneuritis aus innerer Ursache in Betracht kommt. 
Fälle, wo eine Erkältung der Füsse vorausgegangen zu sein scheint , 
dürften nicht anders zu deuten sein. 

1860. 

1869. 
1870. 
18il. 
1874. 

1874. 
1874. 
1876. 
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Die in patholoaisch-anatomischer Beziehung S. 37 besp~·ocheNne, ~0t.n 
0 b hb ter Oraane fortaelmtete eun lS 

Entzündungen oder Geschwülsten enac ar o o . h 
. . . der Neuritislehre (8. 2) leicht verständhc 
Ist, Wle aus der Entwicklung t h ff aen Schmerzen ae-
ist zunächst nach bei Lebzeiten beobachte en e Io o 

' 
sucht und gefunden worden. 1847 ·

0 
Fällen von eitriaer 

A h . d erst wurde von Beau I o 
nsc emen zu N ·itis der Intercostalnerven constatirt 

Pleuritis und Lungentuberculose ~u~ . h ft'aen oder drückenden Inter-
und auf dieselbe die mehr oder m~n ei e . ~-0 kgefühit vYundt (1856) 
costalschmerzen bei diesen Affect.wnen zmuc · 
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vermochte diese anatomischen Befunde, wenn auch nicht in frischen, so 
doch in älteren Fällen zu bestätigen. 

In einem schon S. 140 erwähnten Falle von 'Virbelkrebs mit den 
ihm eigenthümlichen heftigen Schmerzen fand Charcot 1865 als Ursache 
eines im Bereiche aller .A.este des rechten Plexus brachialis beobachteten 
Herpes zoster bei der anatomischen Untersuchung, dass innerhalb der 
Intervertebrallöcher im Bereich der carcinomatösen Wirbel die Spinal­
ganglien und die Nerven rechts geschwollen und geröthet waren und die 
mikroskopische Untersuchung Kernvermehrung ergab, während die ent­
sprechenden Nerven der anderen Seite unverändert wareiL 

Mit der Erweiterung des Krankheitsbegriffes der degenerativen Neu­
ritis hat sich herausgestellt, dass schon vor dem Austritt der cerebraleu 
Nerven aus dem Schädel und der spinalen Nerven aus den In tervertebral­
löchern die verschiedensten Krankheitsprocesse der vo n ihnen durchsetzten 
Hirn-, beziehungsweise Rückenma.rkshäute, Knochen und "T eichtheile auf 
dieselben übergreifen können. Häufig kommt es namentlich durch Ge­
schwülste nur zu einer Compression, welcher der Nerv mit Degeneration 
erliegt. Oder es entwickeln sich durch Compression oder In fection peri­
neuritische und interstitielle Processe. Seltener ist ein U ebergreifen der 
specifischen Gewebsveränderungen beobachtet worden. 

Es würde viel zu weit führen, wenn ich alle diese in anderen Bänden 
dieses Werkes schon ausführlich erörterten :Möglichkeiten aus der Casuistik 
der Literatur mit Beispielen belegen wollte. Daher sollen die in Betracht 
kommenden Krankheitsprocesse und ihre häufigsten Localisationen nur 
kurz erwähnt werden. 

Zunächst bewirken basale syphilitische Affectionen des Gehirns und 
der Hirnhäute nicht selten fortgeleitete neuritisehe Erkrankung der Cere­
bralnerven, worüber auf die Ausführungen von 0 p p e n heim in diesem 
Sammelwerke verwiesen wird. Namentlich sind es der Opticus und die 
Augenmuskelnerven, welche erkranken, während die anderen Hirnnerven 
nur seltener in Mitleidenschaft gezogen werden. Die Nerven können 
einzeln oder in der verschiedensten, oft regellosen Gruppirung erkranken. 
Auch eine primäre syphilitische Neuritis der Hirnnerven und eine multiple 
syphilitische Wurzelneuritis ist nachgewiesen. 

Ferner können basale Hirngeschwülste besonders der mittleren 
Schädelgrube auf die Nerven gewöhnlich durch Compression übergreifen, 
worü~er der Leser in 0 p p e n heim 's Monographie über die Ge­
sc_hwulste des Gehirns ausführliche Belehrung finden kann. Noch weniger 
konnen diejenigen Hirnnerven einer degenerativen Neuritis entgehen, 
":eiche durch von Geschwulstmassen erfüllte Schädelknochen hindurch­
ztehen. 
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Eine bei einem 3 2 jährigen Manne innerhalb mehrerer ß'Ionate unter an­
dauernden heftigen Schmerzen schubweise aufgetretene degenerative Lähmun()' des 
Oculomotor.ius, ~bduc~ns, Trochl~aris~ Facialis, Trigeminus und Hypoglossu~ der 
rechten Seite lless miCh 1890 d1e Dmgnose einer fortooeleiteten Neuritis dieser 
Nerven von einer Geschwulst der knöchernen Schädelbasi~ stellen. Die drei Monate 
später in der Nervenklinik der Charite erhobene Sectionsdiagnose lautete: Sarcoma 
ossis sphenoide~, ossis petrosi,_ ~axilla_e superioris dextrae, lobi temporalis dextri , 
Hydrocephalu8 mternus, Phthisis bulbi, Zerstörung der Hirnnerven der rechten 
Seite der Basis und des linken A.bducens, Metastasis hepatis u. s. w. 

Bei einem 1884 von mit· beobachteten 44jährigen Manne war eine vom 
oberen Aste des Pes anserinus sich allmälig auf die anderen ausbreitende rechts­
seitige schwere degenerative Facialisparalyse, zu welcher sich später Trigeminus­
anästhesie des ersten und zweiten Astes mit neuroparalytischer Keratitis gesellte, 
das erste Symptom eines schliesslich am Unterkieferwinkel emporwuchernden, an­
scheinend vom Oberkiefer ausgehenden Carcinoms, welches sich als Recidiv eines 
zwei J ahre zuvor exstirpirten Lippencarcinoms entwickelt hatte. 

Auch cariöse Processe der Schädelbasisknochen können, wenn sie 
die Knochencanäle der Hirnnerven erreichen, fortgeleitete Neuritis der­
selben verschulden. Am häufigsten ist die degenerative Facialisparalyse 
bei Caries des Felsenbeines oder bei Pankenhöhleneiternngen. Bern­
hardt erwähnt in seinem \V"erke bei den Lähmungen der einzelnen Hirn­
nerven und bei der multiplen Hirnnervenlähmung derartige Beispiele von 
fortgel eiteter N enritis. 

Durch Wirbelcaries, syphilitische Wirbelaffectionen, Wirbelgeschwülste 
kann fortgeleitete Neuritis der anstretenden Spinalnerven veranlasst werden. 
Selten wird sich aber eine gleichzeitige Erkrankung der Rückenmarks­
häute und der Rückenmarkswurzeln vor ihrer Vereinigung ausschliessen 
lasser1. 

Ich sah 1890 bei einer 32jährigen syphilitischen Frau neben fühlbarer Ye_r­
dickung des fünften und sechsten Halswirbels doppels~itige Lähm~mg des N .. a~Il­
laris mit sehr herabgesetzter elektrischer Erregbarkeit. Da abe1 nebenbei em~ 
leichte spastische Parese der Unterextremitä.t~n und Blas_en~arese bestand, wa.r 
eine complicirende syphilitische Meningomyehtis wahrschemhch. . 

A. h b . . 1885 von mir beschriebenen Falle von fortgeleiteter doppel-
uc e1 emem . w·Ir · · d d r fünf obersten 

seitiger degenerativer Neuritis des N. accessonus 1 15~1. un e . b 
Cervicalnerven war ich trotz nachweisbarer Knoche~sypluhs eh~r ge~eGigt, nde edn-. 

. h lb d s Wlrbelcanals m der egen er her einen syphilitischen Process mner a e 
vorderen Wurzeln anzunehmen. 

Ob . . S ondylarthritis synovialis der Cervicalwirbel (Ent.-
von emer p bl" ui) wie Cas p ari 1888 aus 

zünduno- der Gelenke des Processus 0 tq ' d 0 . · 1 
. • 

0 chloss eine Neuritis descendens es BIVICa -
khmschen Beobachtungen s . ' 1 1 ·sender Befunde dahin-
plexus ausgehen kann, muss bel dem Mange Jewel 

gestellt bleiben. 



272 Die von Gelenkaffectionen fortgeleitete Neuritis. 

Die von Gelenka1fectionen fortgeleitete Neuritis. 

Da die gelegentlich von Caries, Geschwülsten und Exostosen der 
Extremitätenknochen fortgeleitete Neuritis mit der S. 250-252 bespro­
chenen Callusneuritis zusammenfällt, so ist nur noch die sehr streitige 
Fracre des Vorkommens einer von Gelenkaffe cti o n e n for tg el ei te te n 

0 

Neuritis zu erledigen. 
Für eine perineuritische Betheiligung der Armnervenstämme sprechen 

in klinischer Beziehung besonders bei monarticulärem Schultergelenk­
rheumatismus recht häufig die neuritiseben Schmerz en und die Drnck­
schmerzhafticrkeit der Nerven vor dem Hume1·uskopfe und oberhalb der 

0 

Clavicula; an letzterer Stelle werden zuweilen auch fühlbare Anschwel-
lungen ermittelt. Pan as leitete eine Ulnarisneuritis mit fühl barer An­
schwelluna des Nerven am Oberarme bei einem 63jährigen Manne von 

0 

einer Arthritis sicca des benachbarten Ellenbogengelenkes ab. \Venn 
auch Bury einen Fall von acuter Polyarthritis ein es 70j ährigen Mannes 
anführt, bei welchem neben Schwellung des linken Ellenboge ns auch Ver­
dickung um den Ulnarnerven und neuritisehe Symptome desselben beob­
achtet wurden, so beschreibt er andererseits eine grössere Reihe von 
Fällen von Ulnarisneuritis bei Gelenkrheumatismus, in welchen von einer 
Erkrankung gerade dieses benachbarten Gelenkes keine Rede ist. Es kann 
also die Combination von Gelenkrheumatismus mit Perin euri tis nicht 
wohl dafür verwerthet werden, dass die letztere von ersterem fortgeleitet 
zu sein braucht. 

DieS. 56 berücksichtigten anatomischen Untersuchungen von Pi tres 
und Vaill ard über das Vorkommen neuritiseher Veränderungen bei chro­
nischem Gelenkrheumatismus berühren die Frage überhaupt wenig, ob 
erstere sich aus diesem entwickeln, haben aber jedenfalls ergeben, dass 
die Nerven auch in der Nähe schwer erkrankter Gelenke unverändert 
sein können. 

Die zu Gelenkaffectionen häufig hinzutretende :Muskelatrophie 
führte R. Remak auf die von ihm constatirte Neuritis nodosa ascendens 
zurück. Noch 1878 hat Desplats die von ihm in mehreren Fällen von 
Periarthritis scapulo-humeralis beobachtete Muskelatrophie auf Grund der 
Schmerzhaftigkeit des Plexus brachialis von einer Neuritis desselben ab­
hängig machen wollen. Ein crenaueres Studium dieser oft auch nach 

• 0 

genngfügigen Gelenkerkrankungen recht rapide in bestimmten Muskeln, 
und zwar bei Schulteraffectionen besonders im Deltoideus bei Knie­
gelenker~rankungen wesentlich im Extensor quadriceps femoris, bei Hüft­
gele_nklelden in den Gesässmuskeln auftretenden Muskelatrophie hat aber 
erwiesen d · · d · b · ' ass Sie eme egenerative wegen der nur quantitativen Hera -
setzung der elektrischen Erregbarkeit und dem Fehlen der Entartungs-
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reaction nicht sein kann. Auch das Fehlen von Sensibilitätsstöruncren 
spricht gegen ihre neuritisehe Entstehung. Ueberdies hat die anatomis~he 
Untersuchung eines Falles von Darkschewitsch 1891 normales Ver­
halten der Nerven und reine Atrophie der Muskeln ergeben. 

Für die Pathogenese der Muskelatrophie bei Gelenkerkrankuncren 
ist man daher neuerdings auf die Möglichkeit, dass dieselbe auch ;on 
einer vom Gel enk fortgeleiteten Neuritis abhängen könnte, mit Recht 
höchstens beiläufig zurückgekommen. Die vielfachen Discussionen über 
die Entstehung dieser Muskelatrophie haben sich in anderen Richtunaen 
bewegt und wesentlich drei Hypothesen gezeitigt. o 

Da man mit der ersten Annahme, dass die Muskelatrophie nur 
durch die Inactivität verursacht würde, nicht auszukommen glaubte, weil 
Inactivität aus anderem Grunde gleiche Muskelatrophie nicht verursachte, 
so hat eine von Vulpian 1875 entwickelte, dann von Charcot aus­
gebaute zweite Theorie viele Anhänger gewonnen, nach welcher im Wege 
des Refl exes es von dem erkrankten Gelenke aus zunächst zu einer Reizung 
und weiter zu einer Erschöpfung der entsprechenden spinalen Ganglienzellen 
kommt. Erstere soll die spasmodischen Erscheinungen, insbesondere die • 
Steigerung der Sehnenphänomene (vgl. S. 120), letztere die .Amyotrophie 
und ihr gleichzeitiges Vorkommen in verschiedenen Ganglienzellen die 
Combination beider Erscheinungen erklären. Sinnreiche Experimentalunter­
suchungen von Valtat, Raymond, Deroche, Duplay und Cazin, Hoffa 
hab en diese zwar geistreiche, aber doch nicht sehr einleuchtende Theorie 
gestützt. 

Aber es hat auch nicht an Widerspruch gefehlt. .Auf die Inactivi-
tätsatrophie ist Sulz er 1897 wieder auf Grund der durch Wä~ung der 
einzelnen Muskeln und mikroskopische Messung ihrer Faserbreite fest­
erestellten Thatsache zurückaekommen, dass bei Gelenkankylosen, aber 
~uch in einiaen Fällen von frischer Gelenkerkrankung wesentlich nur die 
das eine au~ser Fllnction gesetzte Gelenk überspringenden, nicht aber 
auch die über ein zweites bewegliches Gelenk hinweggehenden lVIuske~n 

b · K · lenkankylose und auch m atrophiren Insbesondere wurde e1 mege c 
. · d K · aelenkes festuestellt dass zwar emem Falle von fun aösem Panuns es meo o ' . 

die ·anderen Köpfe does Extensor quadriceps atrophisch, der Rectus femons 

aber im vVesentlichen. u~betheiligt W~l:: 1888 die Ansicht. vertreten· 
Als dritte Theone 1st vo~ v .. 8 ti n ~p e!:ner unmittelbaren örtlichen 

worden dass die Muskelatrophie ehe Foloe d k . k 
' · b th ·1· auna der Muskeln an em rau -

Erkrankung einer directen l\1It e 81 1o o 
' · k"nne haften Processe in den Gelenken sem 0 

• • . 
. . ··tis acuta bestand nach dem Ablaufe emer m1t 

In semem Falle von .Pol~art?u r ehenden Schwellung des linken Schulter­
starker Muskelscbmerzhaftig·keit emhe ~ . B weo·lichkeit noch völlige Schulter-
gelenkes nach wiQderhergestellter passtvei e o 18 

RemBk und FlatBu, Neuritis und Polyneuritis. I. 
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Iähmung bei starker Atrophie des Deltoideus, gerin?erer des ~ri_c~ps ~ Biceps, 
Cucullaris, Pectoralis, Infra- und Supraspinatus. D1e Ha?tsens1b1htät und die 
elek-trische Erregbarkeit waren normal. Innerhalb vo_n drei Monaten stellte sich 
unter zurückbleibender Muskelatrophie die ·Motilität wteder her. 

Einebenfallsausderv.Strümpell'schen Klinik von Hagen 1889 ver­
öffentlichter Fall wurde in derselben Weise g·edeutet. Bei einem 19jäbrigen Stu­
denten wa.r von einem Recidiv eines acuten Geh>nkrheumatismus nach dem Ablaufe 
der GelenksteifiO'keit einseitiO'e Lähmung und Atrophi e ein er Reibe von Schulter~ 

e- ;::, I . . l 
muskeln O'anz besonders aber des Serratns mit der cbara d enstlsc 1en abgebildete11 

Schulterblattdeviation, weniger des Latissimus dorsi, des Deltoidens, Supra- nnd 
Infraspinatus u. s. w. zurückgeblieben. Diese rheumatische ~Iu ske ll ähmung , bei 
welcher die elektrische Erregbarkeit und diB Sensibilität normal war, hei lte erst 
innerhalb e.ines Jahres. 

:M:ir will es gerade für diesen letzten Fall etwas schwierig erscheinen, 
sich vorzustellen, dass eine Affection des Schulterge lenkes unmittelbar auf 
den zie lieh entfernten, vom Thorax zum inneren Rande der Scapula 
ziehenden Serratusmuskel übergegriffen haben soll. Auch wird durch 
die v. Strümpell'sche Erklärung gerade für diese seltenen Fälle You 
Lähmung nach Gelenkrheumatismus die verlassene, etwas schwer ver­
ständliche Theorie der einer ursprünglichen Nlnskelentzündn ng nach­
folgenden myopathiscben Lähmung wieder aufgenommen (vgl. S. 3). 

Kahane hat 1892, ohne übrigens die v. Strümp ell 'sche Ansicht 
durch die Reflextheorie der französischen Autoren für alle Fälle für wider­
legt zu halten, wohl mit Recht belont, dass die arthropathische Muskel­
atrophie ein Product verschiedener Factoren sein kann. Auf Grund der 
von ihm beobachteten Schlaffheit der Unterschenkelmuskeln und der Druck­
empfindlichkeit des N. peroneus bei Kniegeleukaffectionen dachte er auch 
an vorübergehende Neuritis. 

Meine eigenen Erfahrungen stimmen mit den dargelegten in dem 
thatsächlichen Befunde überein, dass es sich bei der so häufigen :ßiuskel­
atrophie bei GelenkerkrankunQ"en um eine reine nicht deaenerative :Muskel-

...., ' 0 

atrophie handelt. Aber es kommen auch hiervon Ausnahmen vor. Vielen 
hunderten eigenen regulären Fällen stehen folgende vereinzelte Beobach­
tungen gegenüber: 

1. Eine 50jährige kinderlose Frau wurde am 25. November 1896 mit der 
Dia_gnose linksseitiger Schultergelenkrheumatismus aufgenommen. Sie hatte schon 
dre1 Monate zuvor eine Schwellung und Unbeweglichkeit des linken Handgelenkes 
beko.mmen, von welcher noch eine leichte Beweglichkeitsbeschränkung zurück­
g~bhel~en war. Die Schulteraffection bestand seit fünf Wochen mit heftigen, auch 
:achthc~en _S~hmerze~. Es wurde Schwellung, Unbeweglichkeit und grosse Druck· 
mpfindh~hkett des hnken Schultergelenkes constatii·t. Der Deltoideus war abge· 

flac~t. ~tne elektrische Untersuchung unterblieb wegen der grossen Schmerz· 
~ftlgkeit. Det· Fall schien keinerlei Interesse zu bieten. Als nach acht Tagen 
(' el Schmer~en schon etwas nachgelassen hatten und die passive Beweglichkeit des 
re enkes eme bessere geworden war, fiel auf, dass die active Beweglichkeit nicht 
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entsprechend zunahm, und wurde nun Lähmung des Deltoideus gefunden. Der 
Umfang des Armes oberhalb desselben betrug rechts 25, links 23 cm. Die elektri­
sche U nte.rsuchung· ergab den ~efund einer degenerativen Axillarisparalyse. Vom 
Supraclavicularpunkt kam es lmks nur zu einet· ganz fmstanen schwachen Del­
toideuscontraction. Der rechte Deltoidaus war direct bei 90 mm der linke 
etwas träge bei 40 mm für den faradischen Strom erregbar. Rechte~· Deltoideus 
K s z = 3 MA, linker Deltoidaus bei 16 MA träge AnS z, also Entartungs­
reaction. In einem dreieckigen Raume in der Gegend des Deltoideusansat~es 
lässt sich ei ne Hypästhesie nachweisen, wie sie für Axillarislähmungen charak­
teristisch ist . Nun gab Patientin an, dass sie schon seit Wochen bemerkt hatte 

I 

dass hi er di e Haut etwas taub war. Ausser im Deltoidaus bestand auch leichte 
Abmagerung des Supra- und Infraspinatus u. s. w. Hier war aber keine Entartungs­
reaction vorhanden. Auch als innerhalb von drei Monaten das linke Schultergelenk 
absolut fre i und passiv g·anz schmerzlos beweglich geworden war, bestand die 
Axi ll arislähmung fort . Im Verlaufe der sich auf ein Jahr erstreckenden Beobach­
tung stellte sich noch leichte Schwellung des linken Ellenbogengelenkes ein, so 
dass di e Streckung· des Ellenbogens über 150 ° nicht möglich war. Obgleich die 
Entartun gsr eaction des sehr atrophischen Deltoidaus zurückging und schliesslich 
nur erhebliche Herabsetzung der Erregbarkeit für beide Stromesarten nachweisbar 
bli eb, ste ll te sich nur spurweise die Fähig·keit wieder her, den Oberarm vom Thorax: 
abzuh eben. 

2 . Eine 50jährige, seit zehn Jahren in einem feuchten Keller wohnende 
Frau wollte schon vor 24 J abren Rheumatismus im rechten Ellenbogengelenk ge­
habt haben, von welchem eine derartige Beweglichkeitsbeschränkung zurückgeblieben 
ist, dass sie den Ellenbogen zwar unvollkommen strecken und beugen,. aber den 
Vorderarm nicht supiniren konnte. Sieben Monate bevor sie am 16. Ma1 1888 zu 
mir kam, wollte sie fünf Wochen weg·en Darmentzündung bettlägerig gewesen sein. 
Während dieser Krankheit bekam sie heftige Schmerzen in der linken Schulter und 
Unbeweglichkeit nicht blos dieses Gelenkes, sondern auch des Arme~, den sie .gar 
nicht rühren konnte. Genaueres war über die Reihenfolge der Ersehemurrgen mcht 
zu ermitteln. . .. 

Es bestand neben der schon erwähnten alten Beweglichkeitsbeschr~nkung 
des rechten Ellenbogens Pseudoankylose des linken S~hul~ergelenkes mr~. An­
schwelluno· des Humeruskopfes, grosse Druckschmerzhaft1gkeit der: Ne.rvenstamme 
vor demselben weniO'er über der Olavicula, sehr erhebliche- Atrop~re mcht nur des 
linken Deltoid~us s~ndern auch des Ober- und Vorderarmes. Dreselbe betraf aU: 
Überann und Vorderarm die Beuo·eseite. An letzterem betrug der Umfang oben nur 
1 6 cm rechts 2 0 cm' Es bestand nicht blos Lähmung des Deltoideus,. sotnde

1
rn auch 

' · · B h·· lis internus Supma or on17us), 
säm~tlicher Beuger des Ellenbogens (Brce~s, r~c lc~ FinO'erbeu;er. Die elektrische 
sowie der Beuo·er des Hando·elenkes und sammtllchel o 0 M d. 
U ntersuchun 0'

0 
zeigte dass

0 
im Gebiete des Axillaris, Musculocutaneubs, e 1~nus 

0 ' . p . 1 se bestand Normal erreg ar wai am 
und Ulnaris schwere degeneratrve . ara Y d R d. 

1
: fielen nur die Supinatoren 

Ob d T . B i der ReiZlmg es a Ia ts 
erarm nur er nceps. e . . St. 'cht erreO'baren Muskeln war 

I d 1 .. 1 t d f" . den mduCirten rom m o ' 
ans. n enge ~ rm ~-n u~. u~ . Ströme nachweisbar. Entsprer,hend der 
Entartungsreact10n fur starkeie galvamsdche ·h bl'che Sensibilitätsstörungen der 
Medianus- und Ulnarisparalyse bestan en. el 0 1 

v -1·d·r·at·me Lange Monate . . fi 0' • O'enn o ere a.m t u ~ · 
Hand, am schwersten 1m Zeige nce1

' ·h lb 0
• er zweijäbriaen Beobachtung blieb 

hielten noch die Schmerzen an. Innet ab r:en be'sserte
0 
sich aber dennoch die 

die Ankylose des Schultergelenkes zwa~· 
1 

esll~äli: die Beuo·efähigkeit des Ellen-
Beweglichkeit des Deltoideus, stellte sic 1 a ' o o lS* 
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bo<Tens und die Gebrauchsfähigkeit der Finge~ etwa~ wieder her, während die elek­
tri~che Et-regbarkeit der afficirten Nerven mcht ':Ied~rkel~rte .Cvgl. S. 1 09). Die 
ursprünglich t1·äge galvanische Zuckung war schhessllch m eme äusserst herab­
O'esetzte Reaction der atropbirten Muskeln übergegangen. 
0 

Diese beiden Beobachtungen liefern jedenfalls den Beweis, dass zu 
einem subacuten Schultergelenkrheumatismus eine degenerative Neuritis 
des N. axillaris hinzutreten kann. Während aber in dem ersten Falle die 
Neuritis auf den Axillaris beschränkt blieb, war im zweiten nicht hlos 
dieser, sondern auch sämmtliche Armnervenstämme erkrankt, der R.aclialis 
allerdings nur in seinem die Mm. supinatores versorgenden Antheil. Im 
ersten Falle könnte man sehr wohl daran denken, dass der Entzünclungs­
process des Gelenkes direct auf den N. axillaris ühergegrifren hat, also hier 
eine fortgeleitete Neuritis vorlag. Im zweiten Falle scheint mir nun diese 
directe Fortleitung etwa auf die Nervenstämme in der Achsel deswegen 
nicht recht wahrscheinlich, weil die partielle Erkrankung des Radialis da­
durch schwer zu erklären wäre. Die mit der Axillaris-, l\Iedianns- und 
Ulnarisneuritis einhergehende Erb 'sehe Plexuslocalisation lässt vielmehr 
eher vermuthen, dass es sich überhaupt um eine vom Plexus supraclavicularis 
ausgehende Plexusneuritis handelte. Um nun aber anzunehmen, dass die­
selbe von der Schultergelenkaffection fortgeleitet war, dazu ist die Anamnese 
nicht klar genug. Es ist also sehr wohl möglich, dass der zweite Fall gar 
nicht in dieses Oapitel gehört, sondern als degenerative Plexusneuritis bei 
Gelenkrheumatismus für eine spätere Stelle hätte vorbehalten werden 
müssen. vVenn ich ihn dennoch hier angeführt habe, so geschah es deswegen, 
um die auch für den ersten Fall obwaltenden Zweifel darzulegen, ob es 
sich bei ibm um eine fortgeleitete Neuritis gehandelt hat. Diese Ent­
scheidung scheint mir vorerst ganz unmöglich. Es wurde bereits S. 267 
als nicht unwahrscheinlich bezeichnet, dass eine Gelenkaffection einer aus 
derselben Aetiologie entstandenen Neuritis gleichsam den Platz anweisen 
kann. Es können aber auch Gelenkaffection und Neuritis als gleich werthig 
von derselben Aetiologie abhängig gemacht werden. 

Eine Schwierigkeit der Diagnose einer von einer Erkrankung des 
Schädels oder seines Inhalts oder der Wirbelsäule fortgeleiteten Neuritis 
wird viel weniger für diese selbst als für die Erkenntniss der primären 
Erkrankung und ihrer Natur obwalten können. Hierauf einzugehen, ist 
aber nicht die Stelle. 

. Auch. ein~ Neuritis bei Gelenkerkrankung wird bei gehöriger Auf­
meiksamkett mcht verkannt werden. Viel schwieriger ist die Beurtheilung 
des Zusammenhanges. 

• 
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Die Indicationen der Therapie der fortgeleiteten Neuritis werden 
wesentlich durch die Art des Grundleidens bestimmt. Neben diesen cau­
salen Indicationen ist die Neuritis nach den allgemeinen, s. 205 ff. ent­
wickelten Grundsätzen zu behandeln. 
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3. Die professionelle Neuritis. 

Begriffsbestimmung. 

Aus dem grossen Gebiete der durch einseitige Berufsarbeit ent­
stehenden nervösen Beschäftigungsaffectionen hat man neuerdings die­
jenigen ausgesondert, welche nicht als sogenannte Beschäftigungsneurosen 
v.on einer Störung der centralen Coordination abhängen, sondern periphe­
nsch begründet sind. Meiner Bearbeitung des Berger'schen Artikels 
"Besch~ftigungsneurosen" der Realencyklopädie habe ich selbst 1894 einen 
Abschmtt über die peripherisch veranlassten Arbeit.s- und Beschäftigungs­
aff'ectio~en der sensiblen und motorischen Sphäre vorausgeschickt. Ich 
habe i.lieselhen in Beschäftigungsneura1gien, Beschäftigungslähmungen und 
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Beschäftigungskrämpfe auf peripherischer Basis eingetheilt und diese ver­
schiedenen Formen einzeln besprochen. 

. Von dies~~ in Betracht kommenden Affection en gehört aber nur ein 
Thell der N euntis an. Kommen doch bei Arbeitern Schmerzen vor welche 
gar nicht an bestimmte Nervengebiete geknüpft sind und sicher mit Neuritis 
nichts zu thun haben. Als eine solche Affection hatte ich schon die viel­
fach von mir nach gröberer einförmiger beruflicher Arbeit (Hämmern 
u. dgl.) beobachteten Arbeitsschmerzen abgesondert, welche nach der immer 
wieder zu ermittelnden Druckschmerzhaftigkeit einer bestimmten Prä­
dilectionsstelle (des Condylus externus humeri oder des Capitulum radii) 
auf periostitiseher Reizung zu beruhen scheinen. Diese von der genannten 
Stelle in die Vorderarmstreckseite ausstrahlenden Schmerzen waren viel­
fach von mir bei Schmieden, Gürtlern, Zimmerleuten, Maurern oder auch 
bei ausschliesslich mit Bügeln beschäftigten Schneidern und auch nach 
anhaltendem Wäschewringen bei Frauen beobachtet worden. Später haben 
Ber nh ard t (1896) und Fere (1897) diese von Letzterem als Epicondyl­
algie bezeichnete Form der Beschäftigungsneuralgie eingehender beschrieben. 
In der artigen Fällen kann von Neuritis nicht wohl die Rede sein. Aber 
auch anscheinend dem Verlaufe der Nervenstämme folgende Schmerzen 
nach angestrengter Berufsthätigkeit werden nur dann als neuritisehe sicher 
gedeutet werden dürfen, wenn es schliesslich einmal zu ausgesprochenen 
Symptomen der Neuritis, besonders zu degenerativer Lähmung und Muskel­
atrophie kommt. Da dies z. B. bei den häufig durch Hartnäckigkeit sich 
auszeichnenden Brachialneuralgien der Clavierspielerinnen nicht der Fall 
ist, so haben dieselben wahrscheinlich mit Neuritis ebenfalls nichts zu 
thun sondern beruhen sie wohl nur auf functioneller U eberreizung. Es 
hleib,en also nur diejenigen peripberischen Beschäftigungsneuralgien 
für die professionelle Neuritis übrig, welche wenigstens dan~ zu ausg~­
sprochenen Symptomen derselben führen, wenn die schädliche ~rbeit 
trotz bereits bestehender Schmerzen und Parästhesien fortgesetzt wtrd. 

Wie weit man die zweite Kategorie, dieBeschäftigungslähm un.gen, 
· · ill h.. t on der mehr oder mmder zur professionellen N euntls rechnen w , ang v . . 

weiten Beariffsbestimmung der Neuritis überhaupt ab. Da em .. Thetl 
0 h h b·t llen Druck von Nervenstammen der Beschäftigunaslähmungen durc a I ue .. 

verursacht wird 
0 

so richtet sich die klinische Auffassung solcher Fal~e 
' ' . . h h leichtere Drucklähmunuen fur darnach ob man geneigt Ist, auc sc on o . 

' · ( 1 s 99) Ist es durch anhaltenden Druck die Neuritis zu reclamtren vg · · · 
t. E ·~cheinuuuen zu Druckschmerz-aber zu ausaesprochenen degenera tven 1"' o , . . _ . 

b d N . aekommen so 1St dte Zugehong·· 
haftigkeit und Anschwellung es 81 ven_ o ( s' l S9. d 249) n· 
keit solcher Fälle zur Neuritis unbestreitbar vgl. · :.J nun · 18 

. h U b ·anstrenuuna (val. S. 18.:>) entstandenen zwette Form der durc e ei' o o o . . 
· .. · ·1·cl man ebenfalls unbedenklich als professw-BeschäftwunO'slahmungen w1 ' • 
0 0 
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nelle Neuritis auffassen, wenn ausgesprochene neuritisehe Erscheinungen, 
besonders elektrodiagnostische Symptome (Entartungsreaction) vorhanden 
sind. Ob man nun aber auch mehr acut auftretende und mitunter schnell 
ohne Erregbarkeitsveränderungen zurückgehende U eberanstrengungsparesen 
dieser Art als durch einen geringen Grad professioneller Neuritis veran­
lasst, anerkennen will, kann dahingestellt bleiben (vgl. S. 100). 

Von Beschäftigungskrämpfen auf peripherischer Basis hat man nur 
in den seltenen Fällen zu sprechen bestimmte Veranlassung gehabt, in 
welchen gleiehzeitig degenerative Neuritis nachweisbar war. Solche Fälle 
gehören sicher zur professionellen Neuritis. 

Schliesslich muss noch zur Venneidung von Missverständnissen ge­
sagt werden, dass unter der professionellen hier nur diejenige Form der 
Neuritis verstanden wird, welche durch die Berufsa rbeit als solche ver­
anlasst ist. Durch toxische Einflüsse der Berufsthätigkeit verschuldete 
Neuritis gehört also nicht hierher. 

Aetiologie und Pathogenese. 

Immer entsteht die professionelle Neuritis zwar aus örtlicher, aber 
durchaus nicht nur aus äusserer, sondern zum Theil auch aus innerer 
Ursache. Denn entweder übt die durch die Professio n erforder te Haltung 
oder das Aufstützen einer Extremität einen schliesslich schädlichen Dru ck 
auf einen N ervenstamm, dann auch z. B. der Handgriff eines vYerk­
zeuges einen solchen auf einzelne Muskeln aus, oder aber das ätiologische 
Moment der Neuritis ist die vorzugsweise und einseitige Ueb eran s t re n­
gung immer derselben Nervenmuskelgebiete (S. 183). Es können aber 
auch Muskeldruck und Nervenmuskelüberanstrengung zusammen wirken. 

Im Allgemeinen ist die U eberanstrengung das häufigere ätiologische 
Moment für die professionelle Neuritis der oberen, der Druck für die 
unteren Extremitäten. An letzteren hat sich die kniehockende Stellung 
als besonders gefährlich für die Nerven in der Kniekehle herausgestellt. 
An den oberen Extremitäten ist dagegen die U eberanstrengung die ge­
wöhnliche Aetiologie der professionellen Medianusneuritis. Für manche 
l!,ormen der professionellen Ulnarisneuritis ist dagegen das habituelle Auf­
s~ützen des Ellenbogens auf einen Tisch oder sonstige harte Unterlage 
die Ursache. Bei den Plätterinnen pflegt der Druck des Plätteisengriffes 
gegen die Muskeln der Hohlhand mit der Anstrengung der denselben 
umklammernden und führenden Muskeln so sehr zusammenzuwirken, dass 
es meist gar nicht möglich ist, beide ätiologischen Momente auseinanderzu­
halten. Wenn sich hier an den örtlichen Muskelschwund erst nachträglich 
aufsteigende Schmerzen im Verlaufe der Armnervenstämme anschliessen, 
80 bekommt man den Eindruck der ascendirenden Neuritis (vgl. S. 268). 
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Vorkommen. 

Es fehlt noch an jeder statistischen Grundlage über die Häuf:i<rkeit 
der professionellen Neuritis überhaupt und bei verschiedenen Berufsth~tiCl'­
keiten. Jedenfalls erkrankt von der grossen Menge der Arbeiter nur ein 
kleiner, irgend wie disponirter Theil. vVenn ich nach meinem eigenen 
Materiale urtheile, so ist jedenfalls eine Form der toxischen Neuritis , 
nämlich die Bleilähmung, sehr viel häufiger als wenigstens die ausgespro­
chene degenerative Neuritis auf professioneller Basis. Ich habe mehr als 
doppelt so viel Fälle von Bleilähmungen gesehen als solche von pro­
fessioneller degenerativer Neuritis in allen Nervengebieten zusammen­
genommen. 

Schon S. 182 wurde betont, dass die individuelle Disposition für das 
Auftreten der professionellen Neuritis den Ausschlag zu geben scheint. 
I n ihrer Ernährung herabgekommene Personen, Alkoholisten, Tuberculöse, 
Tabeskranke erkranken leichter. Es stimmt dies mit der gerade auch auf 
Grund von Beobachtungen an Beschäftigungslähmungen von Edinger 
entwickelten, S. 184 auseinandergesetzten Ersatztheorie. Besonders scheint 
aber auch der Mangel an U ebung eine Prädisposition abzugeben. So ist 
es mir aufgefallen, dass bei den Handwerkern Lehrlinge, unter den 
Plätterinnen auch sonst gesunde junge Novizen der Plättstuben besonders 
leicht erkranken. Vielleicht rührt dies nur von einer unzweckmässigen 
Technik her. Aber man kann auch in Ausführung der Ersatztheorie sich 
vorstellen, dass die einseitige U eberanstrengung der peripherischen Nerven 
um so leichter ungenügenden Ersatz für di~ Stoffwechselproduc~e vera~­
lasst, je weniger dem Individuum Zeit gelassen wird, sich an dte gestei-
gerten Ansprüche zu gewöhnen. . . 

Da dieselben Formen der Beschäftigungsneuritis nach gleichartiger 
Thätigkeit bei verschiedener Berufsarbeit vorkommen, ist es nicht nöthig: 
an dieser Stelle die einzelnen Professionen namhaft zu mac~en, bei 
welchen überhaupt Berufsneuritis beobachtet werden. kann. ~1e.anac~ 
folgende U ebersieht über die beobachteten Formen wird das Nothioe z 

. . . b d' F. uenz der einzelnen Berufsformen Onentirung beibnngen. Ue er 1e Ieq 
weiss man wie bereits gesagt, nicht viel. L r r · 

Auch' über das relative Vorkommen der einzelnen ~ca tsa wneNn llhl 
. t 1. a Anaaben noch mcht vor. ac den verschiedenen Nervengehle en 1eoen o . . . 

. . . 41 Fällen von deaenerattver professwnellei 
memem eigenen Matenale von o . 1. · ·t . . . . . . Hein oder vorzugsweise loca ISll e am 
N euntls 1st ehe 1m Medtanus a . .· ·'t' (13 Fälle). Es handelt 
häuflasten (21 ],älle ), nächstdem dte Ulnansneuu ~s . . . . 
. o . . tl' h ta" dtisches Matenal. Bet emei andei en 

SICh dabei um em wesen lC s · · d v ·h"lt · . .. dl. h . Bevölkerutw, wtrd siCh as er a mss 
Provemenz z B aus lan IC et o 1 k" 

' · · U t der Unterextremitäten gesta teu ~onuen. 
sehr leicht anders zu nguns en 
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Localisation und Symptomatologie. 

Man kennt wohl einzelne Beschäftigungsneurosen, aber keine Be-
schäft.igungsneuritis im Bereiche der cerebralen N erv~n. . . 

Im Bezirke des oberen Theiles des Plexus cerviCobracluahs ist eine 
grössere Frequenz der professionellen Neuritis nur dann anzuerkennen, 
wenn man auch durch habituellen Nervendruck veranlasste Lähmungen 
mitrechnet. Es wären dann zunächst die Serratu s lähmungen bei 
Zimmerleuten nach Balkentragen (Wiesner), bei Schl äc ht ern nach 
Tragen von Fleischermulden (Be r n h ar d t) zu erwähnen. Gerade als 
.A.etiologie der Serratuslähmung wird aber U eberanstrengung durch sehr 
häufiO' und lanO'e Zeit hintereinander ausgeführte Bewegungen bei 

0 0 

Schustern, Anstreichern, Schmieden, Tischl ern , Seilern, Feld-
arbeitern, Maurern voll Bernhardt (1895) a.ngeführ t. Ei11 Hut­
macher mit von mir bis zur Heilung beobachteter Serratuslähnnmg hatte 
bei der einseitigen Arbeit des Anstossens der Filze, wobei der rechte Arm 
stark nach aussen gestossen wird, zuerst nur besonders nächtliche 
Schmerzen in der Schulterblattgegend und bei fortgesetzter Arbeit erst 
nach drei Monaten die Lähmung bekommen. Bei einem Pa ckmeister, 
welcher häufig schwere Packete auf den hinteren Partien der li11ken 
Schulter getragen hatte, fand Be r n h arcl t eine isolirte Lähmung des 
N. su p rasca pul aris sinister. Als Steinträgerlähmung beschrieb 
Rieder Plexuslähmungen, insbesondere im Bereich der Nn. axillaris und 
radialis, welche durch den Druck hölzerner Armträger auf das Schlüssel­
bein meist linksseitig dadurch verursacht waren, dass bei den noch jugend­
lichen Trägern das noch nachgiebige Schlüsselbein den Plexus brachialis 
zusammendrückte. Nach dem Tragen von Zuckerblöcken auf der linken 
Schulter bei einem Zuckerarbeiter, nach Druck der Tornisterriemen bei 
einem Sergeanten sah Vigourou x atrophische Lähmungen der Schulter­
muskulatur. Doppelseitige Erb'sche Plexuslähmung sah Osann bei einem 
Kohlen träger als Folge eines durch die Clavicula beim Kohlentragen 
verursachten Druckes auf die oberen Wurzeln des Plexus brachialis. 

Im Bereich des Median us bietet die zuerst gewürdigte Form der 
professionellen: Neuritis, nämlich die von Coester 1884 als Arbeitsparese 
beschriebene Affection der Cigan·en wickelmacherinnen das am meisten 
übersichtliche Krankheitsbild. Da diese Arbeiterinnen zur Herstellung 
des Wickels mit dem dritten bis fünften FinO"er beider Hände eine b·e-

• 0 

sttmmte Menge zusammengedrückter Tabaksblätter fest um ein zwischen 
D~umen und Zeigefinger beider Hände gehaltenes, bereits vorgebildetes 
~undel zu pres~en haben und bei dieser in einer Stunde circa 100 Wickel 
li:fernden Arbeit durch abwechselnde Streckung und Schliessung der 
Fmger neben anderen :1\iuskeln besonders die Binnenmuskeln der Hand 
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sehr überanstrengen müssen, so kommt es hier leicht zunächst zu neu­
ritiseben Schmerzen im Verlaufe der Armnervenstämme bis zu den 
Schultern aufwärts. Eine nachweisbare Schmerzhaftiakeit derselben oder 
auch des Plexus supraclavicularis auf Druck, sowieb Parästhesien ihrer 
Fingerverbreitung machen häufig die perineuritische Basis dieser nicht 
selten in der Nacht exacerbirenden Brachialneuralgien wahrscheinlich wenn 
Anschwellungen der Nervenstämme nicht zu fühlen sind und Läh~unas­
erscheinungen noch fehlen. Es kann bei diesem neuralgischen Stadi~m 
sein Bewenden haben, besonders wenn die Arbeit sistii·t oder eingeschränkt 
wird (Coester). Ein von mir beobachteter Fall wurde bereits S. 114 
erwähn t, in we-lchem das neuralgische Stadium anscheinend acht Jahre 
gedauert hatte, bis die degenerative Lähmung mit Muskelatrophie im 
Mediaunsgebiete eintrat (vgl. S. 89). Dieselbe beschränkte sich hier auf 
den lVI edianus und waren ebenda die subjectiven Sensibilitätsstörungen 
ganz besonders hochgradig entwickelt. Es ist dies aber wohl nicht regel­
mässig der Fall. In dem 1887 von mir beschriebenen Falle von neu­
ritiseher Atrophie des rechten Mediaunsgebietes der Hand eines tabes­
kranken Cigarrenarbeiters, welcher bei dem Zuschneiden und Rollen des 
Deckblattes und besonders bei dem eine grosse Sorgfalt erfordernden 
Drehen der Spitzen (bis 600 täglich) die ersten drei Finger wesentlich 
angestrengt hatte, war die Sensibilitätsstörung nicht sehr erheblich. 
U ebrigens kann auch das Ulnarisgebiet mit den Irrterossei an der Atrophie 
betheiligt sein. Coester beschrieb in einem Falle auch Eingefallensein 
der Zwischenknochenmuskeln des dritten bis fünften Fingers. 

\Veaen der ausaesprochenen motorischen Reizerscheinungen (locali-o b . 

süte Krämpfe) wurde bereits S. 95 ausführlicher über einen von m1r 
beschriebenen Fall von Mediaunsneuritis berichtet, welche einen typischen 
Melkerkrampf veranlasst hatte. Dieser Fall kann als _Protot!p eines 
Beschäftigungskrampfes auf neuritiseher Basis gelten. Eme~1 viel chro­
nischer verlaufeneu Fall von linksseitigem Melkerkrampf emes Bauern 
beschrieb Stephan ebenfalls mit Atrophie des Thenar, dann auch des 
Hypothenar und der Irrterossei mit Entartun~sreaction ~nd starker Herab~ 
setzunO' der Sensibilität im Daumen und Klemfinger. Eigene Beobachtuno 
hat mi~h gelehrt, dass auch Mediaunsneuritis nach angestrengtem Melken 
ganz ohne Krampferscheinungen vorkommen ~ann. . . 

Da die durch u eberanstrengung der drei ersten Fmge1 entstand~ne 
l t. M d" ··ti·s bei den verschiedenen Berufsarten siCh c eaenera 1 ve e tannsneun . . . 
gl:ich bleibt so wird es genügen anzuführen, dass d1eselbe be1 Ttsch-

1 S hl ' Be1·nhardt bei Schraubendrehern, Bohrern, ern, c ossern von ' . . . . . . 
G .. 1 w b m1·1· selbst beobachtet 1st. Sehr VLel gr össer urt ern e ern von . 

b 
' d' A hl 011 T1·schlern Ciaarrenmachern, Kurbeldrehern, war a er Ie nza v ' b • • • • 

S W b . b · welchen ich Brachtalneuralgien m1t nachweis-chlossern, e mn, e1 
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barer Druckschmerzhaftigkeit besonders des N. medi~nus und auch des 
Plexus über der Clavicula zu beobachten Gelegenheit hatte, ohne dass 
es zu Lähmung und objectiven Sensibilitätsstörungen gekommen war. 

Nur beiläufig sei der von 1. Brun s und v. Zander beschriebeneu 
Trommlerlähmung gedacht, weil es bei ihrer isolitten Localisatiou ent­
weder im Extensor pollicis longus oder Flexor pollicis longus doch 
vielleicht mehr anzunehmen ist, dass es sich um eine Muskelerkrankung 
als um eine neuritisehe Affection nur des einen Nervenastes handelt. 
Auszuschliessen ist aber auch dies nicht. 

Die schon mehrfach erwähnte professionelle Neuritis und Hand­
muskelatrophie der Plätterinnen nimmt insofern eine besondere Stellung 
ein als es sich bei ihnen meist nicht nur um Neuritis handelt, da wohl 

' in der Reael der directe Druck des Plätteisengriffes gegen die Hohlhand 
0 

zur schleichenden degenerativen Atrophie der Daumen ballenmuskein und 
auch der vom Ulnaris versorgten Mm. interosseus primus und Adductor 
pollicis führt. Da~s die ~Iehrzahl meiner Beobachtun gen die linke Hand 
betraf, habe ich daraus erklärt, dass beim sogenannten Neuplätten die 
rechte Hand auf die den Plätteisengriff umgreifende linke Hand gelegt 
zu werden pflegt und dadurch die letztere den stärkeren Druck erleidet. 
In zweiter Linie kommt wohl ers t die U eberanstrengung besonders des 
Medianusgebietes in Betracht. Die Herabsetzung der elektrischen Muskel­
erregbarkeit pflegt sehr erheblich zu sein. Die obj ectiven Sensibilitäts­
störungen sind aber meist gering und können auch ganz fehleiL Häufig 
sind die nach aufwärts ausstrahlenden Schmerzen beträchtlich. 

Wahrscheinlich handelt es sich um ein ähnliches combinirtes Ver­
hältniss in Bezug auf die Pathogenese der auf Grund von zwei Beob­
achtungen von G es sl er 1896 beschriebenen, sowohl im Medianus- als 
im Ulnarisgebiete localisirten Muskelatrophie der Goldpolir erinnen , 
ohne dass man nöthig hat, aus derselben eine besonder~ Form der 
Muskelatrophie zu construiren, . deren Ursprung in den intermusculären 
Nerven und in den motorischen Endplatten zu suchen sein soll. 

Im Ulnarisgebiete allein wird ebenfalls nur auf Grund professio­
neller Anstrengung Perineuritis und Neuritis beobachtet ( vgl. S. 252). Ein­
mal sah ich eine sehr hartnäckige schmerzhafte Perineuritis und Neuritis 
d~s rechten Ulnaris bei einer Bauerntochter nach angestrengtem Getreide­
b_mden. Nur im Interosseus primus und secundus localisirte degenera­
tive Atrophie mit Sensibilitätsstörung besonders des vierten Fingers b'e­
obachtete Wertheim-Salomonson (1897) bei drei Diamantschleifern, 
welche m~ttelst eines zwischen den Fingern gehaltenen Halters sowohl 
de.n an Semem Ende augekitteten rohen, zu bearbeitenden Diamanten, als 
mlt der anderen Hand den zum Schleifen verwendeten Diamanten fest­
halten müssen. Für den Ulnaris ist aber besonders nachtheilig jede 
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Arbeit, welche ein dauerndes Aufstützen des Ellenbo f · h t . gens au eme ar e 
Unterlage (Tis.ch u. s. w.) erfordert. Diese zuerst von Leudet und Ballet 
bei Glasarbeitern auch mit fühlbarer Nervenanschwellun b h·· b · ll · · 

1
.. g esc IIe ene 

professwne e ne.unüsche ah.mungsform, welche neuerdings von Gan-
golph e auch bei Glasschneidern gesehen wurde, habe ich selbst bei 
zwei Graveuren, einem Glasbläser, einem Arbeiter der Stahlfeder­
fab rica t ion, einem Drechsler ebenfalls beobachtet. 1. Bruns hat 
1895 einen in ätiologischer Beziehung sehr genau analysirten Fall eines 
Xy lo gr aphen beschrieben. Er betont besonders, dass trotz der Insul­
tation des Nerven am Ellenbogen nur die Endäste desselben an der Hand 
affi cir t waren (vgl. S. 99 und 105). Einigemal gab eine Hautschwiele über 
dem Ellenbogen in meinen l!,ällen ohne Weiteres Aufschluss über den 
Zusammenhang. Beiläufig sei erwähnt, dass Simpson und Destot auch 
bei Ra dfa hr ern degenerative Ulnarisparese der linken Hand nach Auf­
stützen des Ulnarrandes des Vorderarmes gesehen haben. Um ein häufiges 
Vorkommniss handelt es sich wohl aber nicht. 

Professionelle Ueberanstrengungsneuritis der Unterextremitäten ist 
nur selten beschrieben worden. Charcot und Meige machten 1891 eine 
nach mehrmonatlicher Ischias aufgetretene rechtsseitige amyotrophische 
I schiadicuslähmung des Unterschenkels besonders im Peroneusgebiete, 
mit Sensibilitätsstörung auch im Cruralisgebiete (vorn am Oberschenkel), 
hei einer 27 jährigen Person allein davon abhängig, dass sie 13 Jahre lang 
täglich 14 Stunden lang die Nähmaschine getreten ha.tte (vgl. S. 184). 

Als eine verhältnissmässig häufige Form der Beschäftigungslähmung 
ist die zuerst von Zenker bei männlichen und weiblichen Kartoffel­
b u d dl ern beschriebene Unterschenkelparalyse erkannt worden, welche 
bei diesen durch anhaltende Arbeit in lmieender oder kniehockender 
Stellun o- entsteht und auf Knickung und Druck der Nervenstämme in der 
Kniekehle zurückzuführen ist. Dieselbe Lähmungsform ist bei Stein­
s e t z er n, A s p h a I t a r b e i t er n, R ü b e n v er s e t z er n, T o. r f s e t z er n, F u s s­
bodenhoblern von Anderen und mir selbst beschneben worden. Je 
nach der Dauer der Schädlichkeit kommen leichte oder schwerere degene­
rative Lähmungen vor. Da dieselben nicht selten durc~ Schmerzen u~d 

· ··1· · 1 ·t t 1·cle11 kann man s1e auch zur pro-Parästbesten allma Ig emge er e we , . . 
· · · D. 1··h t1no- ist meistens 1m Peroneus fess10nellen N eunt1s rechnen. 1e a m o _ 

localisirt o-ewesen und sind auch hier wieder Erkl~rungsgrunde ~afür 
• o (1897) 1 bt dass wenn die Sehne des ßiCeps. ersonnen worden. Kron g au , ' ' . . 

femoris beim Knieen stark angespannt wird, sie den oberhalb seme~ Em-

t 'tt . l fib .. Canal (zwischen Soleus, Peroneus longus und Fibula) n es m c en rosen . 1 ·· . . 1 t N eroneus o-eO'en das FibulakOpfehen c rangen 
diCht unter thr ge ager en .r • P o o I h lb t 

b h Il1ehrfache Ausnahmen vor. c se s 
muss. Es kamen a er auc ' . 

· .. Kai·toffelbuddlern erwähnt, be1 welchen neben 
habe 1894 zwei Falle von 
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der Peroneusparalyse eine Parese des N. tibialis auc_h durch Entartungs­
reaction der Wadenmuskeln und Fehlen des Achillessehnenphänomens 
nachweisbar war (vgl. S. 127). J. Hoffmann hat dan~1 1897 in drei 
F-llen von männlichen und weiblichen Rübenverse tzern lmks die N ervi 
p:roneus und tibialis, rechts einmal nur den N. ~.ibiali s, ein zweites Mal 
den N. peroneus erkrankt gefunden, erstere_n m1t e1~tsprec~en~ er Hyp­
ästhesie der Fusssohle. Auch Frankenst ein beschneb be1 emer Kar­
toffelarbeiterin wesentlich doppelseitige Tibialislähmung. Ich sah bei 
einem 49 jährigen Manne nach Kartoffelbuddeln nur Hypästhes ie der 
Tibialisverbreitung ohne Lähmung. 

Diagnose. 

Bei bekannter Aetiologie wird die Diagnose einer ansgesprochenen 
professionellen Neuritis selten schwierig sein. Natürlich kann man aber 
bei beginnenden Fällen, in welchen nur Schmerzen un cl Parästhesien ge­
klagt werden, dieselben Zweifel hegen, ob schon anatomische Verände­
rungen der Nerven anzunehmen sind, wie auch sonst hei der rein neural­
gischen Form der Neuritis (vgl. S. 199). Es wird auch manchmal mass­
gebend sein, ob eine Berufsthätigkeit ausgeüb t wurde, hei welcher 
erfahrungsgernäss Berufsneuritis schon beobachtet ist. 

Wenn bereits degenerative Lähmung oder ß1:uskelatrophie mit den 
entsprechenden elektrischen Befunden einget reten ist, so wird man sich 
zu hüten haben, dass man nicht eine wesentlich aus anderen Ursachen 
erklärbare Neuritis oder eine spinale Muskelatrophie fäl schlich als Berufs­
neuritis deutet. In ersterer Beziehung hat man aber zu berücksichtigen, 
dass die Berufsarbeit auch nur das. auslösende :Moment einer Neuritis aus 
innerer Ursache, besonders einer alkoholischen, sein kann. Es l~a.nn 
aber auch eine beginnende spinale Muskelatrophie oder Syringomyelie 
eines Handarbeiters als Berufsneuritis bei flüchtiger Untersuchung verkannt 
werden. Namentlich vorsichtig muss man mit der Annahme einer professio­
nellen Neuritis in Folge von anstrengendem Schreiben sein, da seit einer 
aphoristischen Angabe von Moebius (1880) über Lähmung und Atrophie 
der Beuger des rechten Daumens allein als Folge von angestrengtem 
Schreiben Nichts dergleichen wieder beobachtet zu sein scheint. In einem 
einschlägigen von mir 1896 voro-estellten Falle mit neurotonischer elek­
trischer.Reaction handelte es sich ~m beginnende progressive Muskelatropliie . 

. ~le grosse praktische Wichtigkeit der Differentialdiagnose einer 
loc~li~Irten professionellen Neuritis und einer progressiven spinalen Atro­
phl~ Ist aber ohne vV eiteres einleuchtend. Zweifellos beruhten eine Heihe 
statiOnärer oder heilender Fälle von Muskelatrophie der älteren Literatur 
auf professioneller Neuritis. 
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Krankheitsverlauf und Prognose. 

Der Verlauf hängt wesentlich davon ab, ob das Leiden rechtzeitio­
erkannt und die Ursache beseitigt wird. Wird die schädliche Arbeit 
während des nur schmerzhaften Stadiums sistirt, so können die Schmerzen 
dennoch längere Zeit anhalten. Aber es kommt dann nicht wohl mehr 
zur Lähmung und Atrophie. Ist dieselbe schon entwickelt, so hat man 
die Richtigkeit der Diagnose vorausgesetzt, nicht zu befürchten, dass nach 
Aussetzen der Arbeit dieselbe noch zunimmt oder auf weitere Nerven­
gebiete sich ausdehnt. Ob aber die Ruhe allein schnell einen günstigen 
Einfluss auf die Wiederherstellung ausübt, hängt besonders von der Schwere 
der elektrodiagnostischen Symptome ab. Sind dieselben mit ausgesprochener 
Eu tartungsreaction wohl entwickelt, so kann man sich auf einen monate­
langen Verlauf gefasst machen. Unvollständige Heilungen werden nament­
lich dann beobachtet, wenn die Muskelatrophie schon ausgebildet war. 
Selbstverständlich spielen das Alter des Individuums und bei combinirter 
Aetiologie die Fortdauer der anderweitigen ätiologischen Momente eine 
sehr grosse Rolle für die Prpgnose. 

Auch je nach der Druck- oder Ueberanstrengungsätiologie scheinen 
V m·lauf und Prognose etwas verschieden zu sein. Bei nicht zu chronisch 
entwickelter Druckneuritis ist die Prognose für eine vollständige Heilung 
anscheinend besser. Die Heilung einiger von mir beobachteter professio­
neller Drucklähmung·en des Ulnaris beanspruchte sechs Wochen bis fünf 
Monate. Auch die Dauer der Beschäftigungslähmungen der Unterextre­
mitäten schwankt zwischen einer Woche und vielen Monaten. Aber auch 
wohl entwickelte U eberänstrengungsneuritis heilt, wenn auch häufig mit 
bleibendem Defect der elektrischen Muskelerregbarkeit und Muskelabmage­
rung. So dauerte es in dem von mir beschriebenen Falle von lVIelke~·­
krampf zwei Monate, bis die Krämpfe völlig nachliessen, währen~ dte 
degenerative Mediaunslähmung erst binnen sechs Monaten zur Hellung 

gelangte. 
Von besonderem Interesse ist, dass 1. Bruns (1895) auch in einem 

Falle von Trommlerlähmung des Flexor pollicis longus nach ~onaten 
vollständio-e Heiluno- mit Wiederkehr der elektrischen Erregbarkelt beol)-

o b 

achtet hat. 
Bei den Plätterinnen ist die Prognose in Bezug ~~f ~ie Restitution 

d k I eist eine unaunstwe. Es pfieo't der schon o-eschwundenen Han mus e n m o . o o 
. h b d~ G b h fa""ht'o-kel·t der Hand nach meiner eigenen Erf~hrung Sie a er te e raue s o 

f .. d ·t· Th'·t· kel't sehr aut wieder herzustellen. Immer kann man ur an erwe1 Ige a 1g · o . . . . • D 
b b 

. d' I . h'" durch die aleichzeitige Atrophie lill aumen-a er m Ieser nur r.u e1c 11 o , 
ballen und im Irrterossens primns einen Duchenne-Aran sehen Typus 
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der progressiven Muskelatrophie vortäuschenden A_ffection die Prognose für 
die rein örtliche Beo-renzuno- derselben als günstig stellen. 

Bei Indi viduen° welch~ zur Entwicklung einer professionellen Neu­
ritis irgendwie beso~ders disponirt sind, kan~ nach. der ~eilung derselben 
durch Wiederaufnahme einseitiger Arbeit lewht em Ruckfall veranlasst 
werden. Nach dem Wechsel der Arbeit kann auch ein anderes Nerven-

gebiet erkranken. . .. . 
Ein 54jähriger Drechsler, mässiger Potator: hatte _dm:cb sechsJah~·Ige l!and­

habung vierkantiger Stäbe eines Randhobels für die ~~bncat10n voi~. Schtrmstock_e n 
eine allmälig unter Schmerzen aufgetretene doppels~ttige, rechts st~rkere Ulnan s­
neuritis erworben welche nach Aussetzen der Arbeit unter galvamscbcr Behand­
lung innerhalb v;n vier Monaten heilte. Nachdem er unterdessen in einer -~bemi­
scben Reinigungsanstalt mit einer gegen den rechten D~u~enball en gedrangten 
Bürste anhaltend hantirt hatte, kam er nach 11/ 2 Jahren m1t emer ausgesprochenen 
rechtsseitigen degenerativen :Medianusnenritis mit Sensibilitätsstörung wieder, 
welche ebenfalls innerhalb von drei Monaten zurückging. 

Therapie. 

Der causalen Indication der professionellen Neuritis wird durch die 
Arbeitseinstellung am besten genügt (vgl. S. 203). Mitunter reicht es, 
besonders bei beginnenden Fällen, auch aus, mit der Art der Thätigkeit 
wechseln zu lassen. Leider ist dies nur nicht immer erreichbar, weil die 
Specialistische Ausbildung der Handwerker und Fabrikarbeiter von der 
jetzigen Industrie besonders geschätzt und verlangt wird. Da aber gerade 
die einseitige gleichförmige Inanspruchnahme immer derselben Muskeln 
besonders gefährlich ist, so werden wahrscheinlich die Spielarten und die 
Frequenz der Berufsneuritis eher zu- als abnehmen. 

Natürlich kann auch eine geeignete Prophylaxe wichtig sein. So 
pflegt bei Graveuren und bei ähnlichen Arbeitern ein unter den Ellen­
bogen gelegtes Kissen gute Dienste zu leisten. Nach der Heilung wird 
man jedenfalls durch entsprechende Rathschläge nützen können. 
. B_ei der häufigen combinirten Aetiologie, besonders bei Alkoholismus, 

smd die entsprechenden diätetischen Massnahmen natürlich nicht zu 
unterlassen. 

. ~ie sonstige Behandlung der professionellen Neuritis unterscheidet 
s~ch mcht von derjenigen der localisirten Neuritis überhaupt Namentlich 
steht man von einer zielbewussten elektrischen Behandlung. gute Erfolo-e 
(vgl. S. 207 ff.). · c 
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Die Neuritis und Polyneuritis aus inneren Ursachen. 
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B. Die Neuritis und Polyneuritis aus inneren 
Ursachen. 

1. Die spontane (rheumatische und infectiöse) amyo­
trophische Polyneuritis. 

U ebersieht Krankheitsformen. 

Es ist S. 7 auseinandergesetzt worden, dass die Polyneuritis als 
klinische Krankheit aufgestellt wurde wesentlich auf Grund der ana­
tomischen Befunde, nach welchen symmetrisch verbreiteten, bis dahin 
als atrophische Spinallähmungen aufgefassten Lähmungsfällen nicht die 
erwarteten anatomischen Veränderungen der vorderen grauen Substanz 
des Rückenmarkes, sondern multiple peripherische Nervendegenerationen 
zu Grunde lagen. Daher hat man sowohl für das anatomische als für 
das klinische Studium der Polyneuritis auch weiterhin besonders geru 
Fälle benutzt, bei denen ein differentialdiagnostisches Interesse gegen­
über spinalen Erkrankungen obwaltete. Ballet wollte 1896 zwischen der 
symmetrischen Polyneuritis und der seit langer Zeit bekannten localisirten 
Neuritis (Mononeuritis) geradezu eine Art Barriere aufrichten. Für die 
von ihm als "chirurgische Neuritis" bezeichnete localisirte Neuritis aus 
örtlic~er Veranlassung könnte man diesen Standpunkt vielleicht als be­
rechtigt gelten lassen. Aber auch die localisirte Neuritis aus innerer Ur­
sache eines als Paracligma vorgeführten Falles von isolirter spontaner 
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Neuritis des Saphenus major (vgl. S. 112) soll nur als Contrast dienen 
um die Polyneuritis ganz dav?n abzuheben. In einer Anmerkung mus; 
er allerdings zugeben, dass eme rheumatische Neuritis des Ischiadicus 
sowie eine Bleilähmung auch einseitig auftreten können. ' 

Da die Pathologie sich an Schematisirungen nicht kehrt, vielmehr 
u ebergänge zwischen den einzelnen Krankheitsbildern liefert, so sollen 
an dieser Stelle diejenigen spontanen oder infectiösen Neuritisformen be­
rücksichtigt werden, welche sich zwischen die Mononeuritis und die sym­
metrisch verbreitete Polyneuritis einschieben. Es scheint folgerichtiaer 

0 ' diese Formen gesondert zu betrachten, als sie als Abarten oder unent-
wickelte Formen der Polyneuritis nachträglich anzuführen. 

Wir können anknüpfen an die S. 84 gegebene Begriffsbestimmung 
der Polyneuritis. Streng genommen könnte man als Polyneuritis schon 
jede Erkrankung auch nur von zwei benachbarten Nervenstämmen be­
zeichnen. Indessen wäre es eine Silbenstecherei, wenn wir z. B. eine pro­
fessionelle Neuritis von zwei in gleicher Weise überanstrengten A.rm­
nervenstämmen gleich eine Polyneuritis nennen wollten. Zweifelhafter ist 
schon die Frage der Bezeichnung, wenn aus innerer Ursache im Bereiche 
eines Nervenplexus mehrere Nervenstämme gleichzeitig oder nacheinander 
erkranken, oder wenn beiderseitig symmetrisch oder asymmetrisch disse­
minirte Neuritis gleichzeitig auftritt oder sich schubweise entwickelt. Für 
alle diese Eventualitäten lassen sich Beispiele beibringen. Wir wollen 
nicht auf die doppelseitige Facialisneuritis (vgl. S. 202) eingehen, da die­
selbe schon von Bernhardt (a. a. 0. I, S. 206ft'.) bearbeitet ist. Ich 
würde auch von einer Besprechung der Plexusneuritis der Erwachsenen 
absehen, wenn es mir nicht darauf ankäme, im Anschlusse an dieselbe 
die Plexusneuritis des Kindesalters als besondere Krankheitsform aufzu­
stellen. 

Wir wollen die spontane (infectiöse) amyotrophische Polyneuritis ein­
theilen in: a) die amyotrophische Plexus~~uritis d.er Erwach­
senen, b) die amyotrophische Plexusneunt1s. d.es Kmdesalt~r.s, 
c) die dis s ernirr irte amyotrophis ehe Polyneun t1s (Mononeu:I.tis 
multiplex), d) die symmetrische amyotrophische Polyneunt1s). 

a) Die amyotrophische Plexusneuritis <ler Erwachsenen. 

Mit dieser Ueberschrift schliessen wir von unser.er nochmalig.en Be­
trachtung das Krankheitsbild derjenigen rein n~uralgi.schen BI~ac~Ialn~u­
ritis aus welcher Gowers ein besonderes Capitel w1dmet. Es 1st d1~s 
eine von' ih tl' h auf gichtische Basis zurückgeführte, der neun-m wesen w , · b h' 1· 
tischen Form der Ischias analoge Affection des Plexus cerv1co rac 1a Is, 

19* 
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über welche schwer gegenüber der Cervicobrachiah~euralgie ~bgrenzbare 
Krankheitsform s. 89 und 178 ff. das Nöthige gesagt 1~t. Deutliche Druc~~­
schmerzhaftigkeit der Nervenstämme über der ClavlCnla, Intoleranz fur 

b t. t Bewecruncren mi·tun ter fühlbare Ans eh wellung der Nerven-es 1mm e o o , ' . . . .. .. 1 
tä nd gelecrentlich hinzutretende leichte Senslbihtatsstorungen, se -

s mme u o · · f" 1· 
tener geringe Amyotrophien sind die entscheidenden. Knt.e~·1en ur c .~ esen 
auch von mir mehrfach beobachteten und auf penneunt1sche Verande­
rungen zurückgeführten Krankheitsprocess, für welchen deckende anato-
mische Befunde noch ausstehen. 

Wenn der Plexus brachialis in mehreren Aesten ohne änssere ört­
liche Veranlassung von neuritiseher Lähmung befallen wird~ so handelt 
es sich jedenfalls um eine polyneuritisehe Erkrankung, mag c~t eselb ~ auch, 
namentlich bei plötzlicher Entstehung, nach einem alsbaldm1tzuthmlenden 
anatomischen Befunde eine secundäre sein können. 

Auf die Möglichkeit eines apoplectiformen Ein se tz en s einer 
spontanen Plexusneuritis hat Du bois 1888 hingewiesen. 

Ein 51 jähriger kräftiger Metzgermeister, mässiger Potator, welcher schon 
zwei Jahre zuvor in Folge eines Fehltrittes Schmerz und vorhergehende Gebrauchs­
unfähigkeit des rechten Armes gehabt hatte, erkrankte folgendarrnassen: Als er 
sich ohne Hilfe des Armes vom Biertische erhob, verspürte er ganz plötzlich hef­
tige Schmerzen im rechten Arme, namentlich in der Hand und im Vorderarme; 
sofort trat auch völlige Lähmung ein. Nur eine Spur von Flexion des Daumens und 
Zeigefingers war möglich. Die Schmerzen nahmen noch zu und entwickelte sieb 
binnen der ersten fünf Tage Schwellung des Armes. Nach 18 Tagen bestand noch 
neben ödematöser Schwellung des Armes und Parese der übrigen Armnerven­
gebiete absolute Paralyse des Ulnaris und Radialis mit schwerer Entartungs­
reaction und entsprechenden Sensibilitätsstörungen. Erst innerhalb von 11/

2 
Jahren 

kam es zu einer unvollständigen Wiederherstellung. Du bois nahm auf Grund 
einer rheumatischen Disposition eine acute Neuritis der schon formirten Arm­
nervenstämme an. 

Mme. Dejerine-Klumpke beschrieb 1889 einen ganz analogen Fall eines 
68jährigen Mannes, welcher beim Schreiben eines Briefes plötzlich von absoluter 
Lähmung und Anästhesie des rechten Armes befallen wurde. Erst nach einem 
:Monate st~llte s~ch von der Schulter abwärts bis zum Ellenbogen das Hautgefühl 
und das bis dahm aufgehobene Lagegefühl wieder her; nach zwei Monaten traten 
s~hmerzhafte Empfindungen auf. Nach drei Monaten wurde Deltoideuslähmung, 
Lahmung des Handgelenkes und der Fingerbeuger Glanzbaut Cyanose Kälte 
Ge~~n~steifigkei~ und Klauen~tellung d~r ~and festg;stellt. Die 'elektrisch~ Erreg~ 
ba1ke1t des M.ed1an~s, UJnar1s und Ax1llans war aufgehoben. In der Achselhöhle 
fu~lte m~n eme mc~t scb.merzhafte Anschwellung. Bei der von Dejerine 1890 
mttgetheilte~ Obduction d1eses Falles zeigte sich in der Achselhöhle das Binde­
gewebe v~rd1ckt und von dunkelbrauner Farbe; das Bündel der Gefässe und Nerven 
;a~·1on dtcken, fibr~sen, ste l~en weise sehr harten Massen vollständig eingeschlossen, 

e c 6 nach der mikroskopischen Untersuchung zum Theil aus echtem Knochen­
g~~ebe beds:anden ~~d Hämatoidinkrystalle enthielten . An den Nerven fanden 
ste secun are neurittsehe Degenerationen. 
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Es ist also nachgewiesen, dass eine apoplectische Form 1 der Plexus­
neuritis ohne traumatische Veranlassung erst secundär durch eine Hämor­
rhagie in die ~chselhöhle e~tstehen kann. Ob dieselbe jedesmal die 
Achselhöhle betnfft, mag dahmgestellt bleiben. Für den Du b ois 'sehen 
Fall war dies sehr wohl möglich, da die Verbreitung der Lähmuna den 
schon formirten Nervenstämmen entsprach. 

0 

Dass aber auch in der gewöhnlichen Reihenfolge der klinischen Er: 
scheinungen multiple Neuritis im Bereiche eines Brachialplexus sich ent­
wickeln kann, lehrt ein von J offroy schon 1879 mitgetheilter, durch 
die anatomische Untersuchung (vgl. S. 56) als partielle Neuritis bestä­
tigter Fall. 

Bei einem 35 jährigen Dienstmädchen traten in der Reconvalescenz einer 
schweren Variola stetig zunehmende linksseitige Schulterschmerzen unter erneutem 
Fieber auf. Nachdem diese sieb auf den Arm ausbreitenden, auch die passiven Be­
wegungen desselben hindernden, übrigens aber nicht mit Gelenkveränderungen 
einhergebenden Schmerzen einen :Mona,t gedauert hatten, entwickelte sich bei ihrem 
Nachlass rapide Muskelatrophie besonders des Deltoideus, Triceps und der Streck­
muskeln des Vorderarmes mit Aufhebung der faradischen Erregbarkeit im Bereiche 
dieser :Muskeln und dl?r :Nlm. interossei. Neben dem anatomischen Befund der 
Tuberenlose wurden von rlen erhärteten Nerven diejenigen der anderen Seite und 
der linke :Medianus gesund, dagegen der linke Radialis und Ulnaris neuritisch ver­
ändert gefunden. 

J o ffr o y fass t den Fall als partielle parenchymatöse Neuritis im 
Laufe einer Infectionskrankheit auf, äussert sich aber nicht darüber, vo11 
welcher Stelle die Neuritis der beiden verändert gefundenen Nerveilstämme 
ihren Ausgang genommen hat. Da der Radialis und Ulnaris im supra­
clavicularen Plexus nicht zusammenliegen, ist es auch für dieseil Fall 
wahrscheinlich dass diese beide11 Nervenstämme und der nicht unter-' . 
suchte N. axillaris als formirte N erve11stämme erkrankt ware11. In emem 
von mir beobachteten, noch ausgedehnteren, S. 275 mitgetheilten Falle 
von Plexusneuritis neben rheumatischer Schultergelenksankylose war da­
gegen ein supraclavicularer Ursprung anzu11ehmen. 

Seitdem Erb 187 4 die nach ihm bezeichnete besondere Form der 
oberen, wesentlich im Axillaris (Deltoideus), Musculocutan~us. (Bice~s . und 
Brachialis internus) und in dell Sllpinatorenästen des Radialis locahsuten 
combinirten Plexuslähmung beschrieben und ihre~ Ausgang von 
einem bestimmten aus dem füllften und sechsten Cervwalnerven stam-

' . S . 1 ·cularpunkt eiltsprechendeil mencle11, dem elektromotonschen uprac a VI ' • • 

Plexusabschnitte hero-eleitet hatte, welcher gesetzmässig diese motonschell 
0 

. . h t Rnymond 1898 nach meiner Ansicht 1 Als apoplectiforme NeuntlS a ' . f d' rnk s •t 
mit Unrecht (vgl. S. 83 182 249) die plötzlich nach emem Falle. au .le Jl h~ et ~ 

' ' · I b' dicnsparalyse emes em a t zuvor 
aufgetretene schwere linksseitige degeneratl ve sc ~a 
an linksseitiger Ischias erkrankten Potators beschnebeu. 
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Nervenäste in das Gebiet dreier Armnervenstämme entlässt, i~t die Patho­
logie und Pathogenese dieser Lähmungsform und ihrer Vanant_en ganz 
besonders an traumatischen Fällen bearbeitet worden. Ihr Studmm war 
auch ohne Leichenbeobachtungen wegen der Uebersichtlichkeit der ätio­
Iocrischen traumatischen Momente äusserst fruchtbar. Es kann aber hier 
ni~ht weiter auf die speciellere Localisation dieser und der unteren Plexus­
lähmuncr eincrecrancren und muss auf die Darstellung von Bernh ardt 

b bb b h 't . 
(a. a. 0. I, S. 373ff.) verwiesen werden. Wenn nun auc ~-e1_s en~ em 
Trauma, sei es direct oder indirect (vgl. S. 248 und 282), das atwlog1sche 
1Yloment bildete, so fehlt es doch auch nicht an anscheinend spontanen 
oder nach Erkältung unter neuritiseben Erscheinungen aufgetretenen Fällen. 

Gleich eine Beobachtung Erb 's betraf einen 17 jährigt~n N agelschmied, 
welcher aus unbekannter Ursache vor zwei l\fonaten mit Pelzigsein des linken 
Daumens erkrankt war. Im Laufe von 14 Tagen entwickelte sich dann die charak­
teristische Lähmung mit partieller Entartungsreaction. Innerhalb von vier Monaten 
trat unter galvanischer Behandlung Heilung ein. Der nächste, ganz spontan ent­
standene Fall wurde Ende 1876 von E. Rem ak vorgestellt. Bei einer 48jährigen 
Frau waren ohne andere äussere Veranlassung als vielleicht Erkältung des Halses 
im September Schmerzen in der linken Halsseite und Schulter und am 3. October 
plötzlich die Lähmung mit schwerer Entartungsreaction aufgetreten. Patientin 
wurde, wie hier naehgeholt werden mag, nach 11 Monaten bis auf geringe .Muskel­
abmagerung völlig geheilt entlassen. In einem 1879 von Ten Cate Hoed emaker 
beschriebenen, seit einem Jahre bestehenden Falle eines 56jährigen Mann es war 
die Affection mit Schmerzen in der Halsgegend und Steifigkeit des Nackens auf­
getreten. Anfängliche Anästhesie in der äusseren Partie des Ober- und Vorder­
armes und im Daumen und Zeigefinger war bald geschwunden. In einem Falle von 
Giraudeau eines 6~jäbrigen Arbeite~·s waren nach einer Erkältung- 14 Tage lang 
lebhafte Schmerzen m der Supraclav1culargegend der Entwicklung der Lähmung 
voraufgegangen. 

Bis 1885 zählte SeenHau unter 27 Fällen Erb'scher Plexuslähmuna 
7 Fälle, welche a~f Neuritis meist unbekannter Ursache zurückgefühl~ 
w~~den mussten. D1eses procentuale Verhältniss (25·90f

0
) dürfte auch durch 

s~atere Beobachtungen kein anderes geworden sein. Bei dem Fehlen son­
stiger Obductionsbefunde ist besonders interessant ein mit einem solchen 
von N onn_e 1886 veröffentlichter Fall eines Phthisikers. Es zeigte schon 
makr~skop1sch die mässige Abplattung des Plexus brachialis in der Gegend 
d:s f:mften und sechsten Processus transversus cervicalis ohne jede ent­
zundhche R~izung, dass es sich um eine Drucklähmuna von Seiten der 
stark vorsprmgend Cl · 1 b · o d . en av1eu a e1 bestehender grosser Abmacrerung und 

erd gdewohnhe~tsmässigen Rechtslage mit stark gehobenemo Acromial­
en e er ClavlCuJa hand lt B . d 
Vorko . e e. e1 er grossen Seltenheit eines solchen 

mmmsses wär b · n · . 
latente N ·t· . e a er VLe elCht an eme combinirte Aetiologie durch 

enn ts emes Phthisik ( 1 s 86 In den b · ers vg · · und 197) zu denken gewesen 
et gesunden kräftige p . , · n ei sonen ohne rrauma mit Schmerzen 
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einsetzenden Fällen ist eine derartige Entstehung ohnehin nicht wahrschein­
lich, sondern die Annahme einer rheumatischen oder infectiösen· Neuritis 
des betreffenden Plexusabschnittes oder seiner Wurzeln unabweisbar. 

Von klinischem I~teresse ist, dass in einem von Pagenstecher 
lS92 beschriebenen ruchmentären Falle eines 24jährigen Böttchers nach 
reissenden Schmerzen i~ beiden Armen nur rechts allmälig die Lähmung 
aufgetreten war. Aehnhche Beobachtungen habe ich für diesen und andere 
Plexusabschnitte selbst mehrfach verzeichnet. 

Eine 4 7 jährige Dame bekam nach einer Erkältung in der Pferdebahn 
Schmerzen nicht nur im Genick und beiden Armen, sondern auch in den Beinen 
dann eingeschlafenes Gefühl im rechten Daumen und Lähmung der rechten Schulter: 
Als ich sie acht Tage nach Beginn der Erkrankung sah, bestand neben Druck­
schmerzhaftigkei t des Plexus über der Clavicula beiderseits nur rechts Parästhesie 
des Daumens und schlaffe Paralyse mit entsprechender Sensibilitätsstörung des 
N. axi llaris und Parese des N. suprascapularis. ..A.n den Beinen bestand keine 
Störung mehr. 

Eine 24 jäbrige Näherin war nach einer Erkältung an Schmerzen im Genick 
und beiden Schultern erkrankt, welche besonders nächtlich bis zu den Ellenbogen 
ausstrahlten. Zugleich bestand Parästhesie der Finger beiderseits. Nach drei 
Wochen war der linke Arm ganz gesund, während der rechte schon von vorn­
herein lahm gewe1:len sein soll. Als sie sechs Wochen nach Beginn der Erkrankung 
zu mir kam, bestand schwere degenerative Lähmung des rechten N. axillaris und 
Lähmung des Biceps mit partieller Ent.artungsreaction. Keine objectiven Sensi­
bilitätsstörungen. Nach vier Monaten hatte sich die Bicepslähmung zurückgebildet, 
die Deltoid euslähmung bestand noch fort. 

Auch im Gebiete des Plexus lumbosacra.lis kommen analoge 
Fälle vor. 

Eine 2 6 jährige Arbeiter·in einer Filzhutfabrik, welche in Holzpantinen im 
Wasser stehend zu arbeiten hatte, war vier Wochen vor der Auf~ahm? an Kop.f­
schmerzen Fieber Schmerzen in beiden Armen und im rechten Beme brs herab m 
die kleine 'zehe erkrankt. Das Fieber ging bald vorüber, sie war. aber acht Ta.ge 
bettlägerig. Die Schmerzen in den Armen sind seit acht Tagen, die Schmerzen. Im 

ht B . . . .. . h B d VOI' VI·er Tagen vero-anooen. Schon vo1her rec en eme seit emem romisc en a e o o • K . 
f ·a · h b r·echts gesteigertem nie-war das rechte Bein lahm Es an sic ne en . f . (GI 

phänomen (vgl. S. 122) ~ine degenera~iv~ Parese de:t~: ;~~~:~~.s ~~.:~~oe~etzt~; 
taens maximus) und der g·esammten Ischiadicusmuskull d p e lS und Tibialis 
t: . . k I m Oberschenke es eron l aradiseher React10n der Beugemus. e n a . h~en hänomen fehlte rechts, 
u~d ausgedohnter Entartungsre~ctwn. D~s Ac~Ille~e . het und Fussrande herab­
dte Sensibilität war für Nadelstrehe ~m aasseren . ~oc B handlungbesserte sich 
gesetzt. Innerhalb einer fünfwöchenthcbeu galvhanpiSC en spe"l·ese bestehen 
d. W . h bl' b aber noc eroneu ,. . Ie adenlähmung erhebhc , es re . .. 

1 
_ 

. .. h n dafür, dass dJe spatere oca 
Viele der mitgethellten Falle sprec e N . etlaebieten günstia ab-

1. . d t · er in anderen r ei v o · o 
1snte Neuritis das Pro uc em 't ' disseminata werden wir 

1 f . . Bei der Polynenn -ts 
ge au enen Polyneuntls war. . 

1 
Pl xusuenrit.is auch des J!J r b-

noch auf die doppelseitige amyotrophrsc 1e e 
sehen Typus zurückzukommen haben. 
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Ueber die Aetiologie der neuritischeneinseitigen Plexuslähmungen 
der Erwachsenen lässt sich nur so viel sagen, dass sie sich ohne ersieht­
liche Ursache, häufig aber auch im Anschlusse an eine Erkältung oder 
eine anderweitige acute Erkrankung, meist unter Störung des Allgemein­
befindens entwickeln, also die schwer abgrenzbare infectiöse Aetiologie 
angenommen werden muss (S. 186 ff.). Vielfach war besonders bei weib­
lichen Personen Alkoholismus ganz auszuschliessen. Es soll aber nicht 
bestritten werden, dass auch diese oder anderweitige Aetiologie in Betracht 
kommen kann. So sah ich bei einem 55jährigen Herrn mit Erscheinungen 
einer alten cerebralen Syphilis neben dieser eine vor mehreren J ahren 
unter Schmerzen entwickelte, völlig absolut gebliebene schwere degene­
rative linksseitige Erb 'sehe Plexusparalyse. 

Der Krankheitsverlauf und die Progno se ist, wie sich aus den 
beigebrachten Beispielen ergiebt, in Bezug auf die vVied erherstellnng über­
haupt und ihr zeitliches Eintreten ausserordentlich verschieden. Abge­
sehen davon, dass die elektrodiagnostischen Symptome dafür massgebencl 
sind, ist bei rein rheumatischer Aetiologie erfahrungsgemäss die Prognose 
relativ besser. 

Bezüglich der Therapie möchte ich noch den S. 210 gegebenen 
Vorschriften für die elektrische Behandlung hinzufügen, dass ich im 
Regenerationsstadium von der localen Kathodengalvanisation des Snpra­
clavicularpunktes bei der Erb 'sehen Plexuslähmung mehrfach unmittel­
bare günstige Erfolge für die Motilität gesehen habe. 

1874. 

1877. 

1879. 

1879. 

1881. 

1884. 

1884. 

1885. 

1886. 
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b) Die acnte amyotrophischc Plexusneuritis <les Khulesalters. 

Obgleich für diese A:ffection anatomische Befunde nicht vorliegen 
und bei ihrer Eigenartigkeit noch lange auf sich warten lassen werden, 
wage ich dennoch, sie aufzustellen, wobei ich mir einer ketzerischen 
Neuerung gegenüber der herrschenden Schulmeinung wohl bewusst bin. 
Ich hoffe aber, den Leser zu überzeugen, dass wenigstens eiue bestinunte, 
bisher zur spinalen Kinderlähmung gerechnete Form von degenerativer 
Monoplegie des Kindesalters als Plexusneuritis gedeutet werden kann. 

Da man sowohl bei der Obduction frischer als veralteter Fälle von 
atrophischer Kinderlähmuna reaelmässia poliomyelitisehe Veränderungen 

0 0 0 

constatirt hat, sind die Autoren der schon 1876 von v. Leyden ange-
regten Frage meist aus dem Wege gegangen, ob nicht einzelne Fälle von 
acuter atrophischer Kinderlähmung von ursprünglicher Neuritis abhängig 
z~ machen sind. Pal (1891) hielt die Beziehung der .acuten spinalen 
Kmderlähmung zur Polyneuritis noch für ganz unbestn~mt. Gower~ 
(1892) bemerkte daaeaen ausdrücklich, dass hin und w1eder auch be1 
Kindern unabhängig 

0

vo~ einer spinalen Erkrankung eine infantile _Varietät 
der multiplen ad ventitiellen Neuritis (vgl. den nächsten Abschmtt) auf­
treten kann. Seeligmüller (1897) hält es für erwiesen, dass Polyneuritis 
und Poliomyelitis auch bei Kindern nebeneinander .vor~?mmen, d~nkt 
dabei aber anscheinend an die von :Medin mehrmals m Fallen von epule­
m~scher kindlicher Poliomyelitis constatirt~ gleichzeit~ge ~ähm~n~ ein~elner 
H1rnnerven. v. Le.yden und Goldscheider (1S9n aussem m dLesem 
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nr ·k dass die abortiven Fälle von Kinderlähmung vielleicht auch neuri-
n ei e, .. l" 
t.ischer Natur sein Mimen, scheinen dies aber nur fnr c 1e ganz schnell 
heilenden Fälle anzunehmen, da sie bei der Differentialdiagnose die Mög­
lichkeit unberücksichtigt lassen, dass eine amyotrophische Plexusneuritis 

eine spinale Kinderlähmung vortäuschen kann. 
Nach den Zusammenstellungen von Duchenn e fil s (62 F älle), 

Sinkler (86 Fälle), Se eligmüller (7f> Fälle) . sind zwei ~ritte l aller 
Fälle von atrophischer Kinderlähmung Monoplegien ; unter d1esen wurde 
nur in den wenigsten Fälleil Lähmung sämmtlicher Muskeln, sondern 
viel häufiaer nur aewisser Muskeln und Muskelgruppen beobachtet. Da 
unter 42 o Monopl;gien von Duchenne 10 und unter 55 Monoplegien 
von Seeliamüller 13 eine Oberextremität betrafen, so kann man an­
nehmen, dass etwa der vierte Theil aller vorkommenden atrophischen 
infantilen :Monoplegien oder der sechste Theil aller Fälle von sogenannter 
spinaler Kinderlähmung überhaupt nur eine einzige Oberextremität be­
trifft. Allerdings soll in Schulfällen eine ursprünglich über mehrere 
Extremitäten verbreitete Lähmung definitiv nur in einer Extremität be­
stehen bleiben. Aber die thatsächliche Beobachtung entsprich t durchaus 
nicht immer dieser Lehrbuchforderung, indem häufig nach der einleitenden 
fieberhaften Allgemeinerkrankung nur Lähmung einer Extremität bemerkt 
wird. Der günstige Verlauf einzelner Fäll e dieser Ka te g ori e hat 
nun bei mir die Ueberzeugung befestigt, da ss ihre anatomi sche 
Unterlage lediglich eine Plexusneuriti s war. 

Es waren dies Fälle, deren Localisation den von E. R e mak 1879 
aufgestellten Oberarmtypus der spinalen Kinderlähmung darb ot. Nach­
dem nämlich Erb 1874 seine S. 293 besprochene charakteristische com­
binirte Plexuslähmung beschrieben hatte, habe ich unter Mittheilung einer 
bei einem zehnmonatlichen Kinde vier Wochen zuvor mit Fieber und 
Krämpfen aufgetretenen, gam: übereinstimmend localisirten einseitigen 
schweren degenerativen Armlähmung diese acut entwickelte Lähmungs­
localisation des Kindesalters als Oberarmtypus der spinalen Kinderlähmung 
bezeichnet. Lag doch nach dem damaligen Stande der Wissenschaft nicht 
der allergeringste Zweifel an der poliomyelitiseben Natur derartiger Fälle 
vor, umsoweniger, als genau dieselbe Lähmungslocalisation auch bei atro­
?his?hen Spinallähmungen Erwachsener von mir geschildert wurde, und 
m emem von F. Schul tz e klinisch und anatomisch untersuchten Falle 
der letzteren Art eine Sklerose des entsprechenden Vorderhornes im oberen 
~bschnitte der Halsanschwellung des Rückenmarkes gefunden war. Aber 
I~h habe s~hon 1879 mit Rücksicht auf die Erb 'sehe peripherische Plexus­
l~hmun~ mcht versäumt zu sagen, dass die Unterscheidung zwischen 
emer spmalen und peripherischen Erkrankung unmöglich werden würde, 
wenn letztere spontan sich entwickelte. Auch könnte unter Umständen 
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eine mehrfache. Plexuserkrankung eine atrophische Spinallähmung vor­
täuschen. Zu dieser Deutung lag aber bei den regelmässigen anatomischen 
poliomyelit~s chen Befunden der Kinderlähmung gar keine Veranlassung 
vor. Uebngens '~urde der ?berarmtypus der spinalen Kinderlähmung 
nicht etwa nur be1 lVIonopleg1e, sondern auch neben Lähmun(J' noch an­
derer Glieder beobachtet. So stellte ich 1882 der Gesellschaft der Charite­
Aerzte ein :lweijähriges Mädchen vor, bei welchem nach einer vor acht 
Monaten fi eberhaft aufgetretenen generalisirten Lähmung damals noch 
linksseitiger Oberarmtypus der Lähmung und gekreuzte atrophische Läh­
mung des rechten Oberschenkels vorlag. Die Identität der Lähmungs­
localisation des Armes mit einem gleichzeitig vorgestellten Fall von 
traumatischer Plexuslähmung eines Erwachsenen habe ich damals wieder 
hervorgehoben. 

\Venn ich auch nach wie vor der .Ansicht bin, dass eine dem Ober­
armtypus der Lähmung entsprechende Anordnung der motorischen Ganglien­
centren in der vorderen grauen Substanz der Halsanschwellung besteht, 
und dass in vielen Fällen thatsächlich der Oberarmtypus der Kinder­
lähmung durch eine Erkrankung dieses Rückenmarksabschnittes begründet 
wird, so haben mich folgende Erfahrungen veranlasst, hier eine kindliche 
Plexusneuritis aufzustellen: 

1. Der am 28. October 1878 aufgenommene, von mir 1879 beschriebene, 
bereits oben erwähnte Fall von linksseitigem Oberarmtypus eines zehnmonatlichen 
Knaben wurde innerhalb von 11 :Monaten 59 mal galvanisirt. Schon nach einem 
Monate wurde der Ellenbogen gebeugt. Schliesslich wurde nich~ nnr der .Ar~ bis 
zur V crticalen erhoben, sondern war auch die faradische Reactwn des Delt01dens 
wiedergekehrt. Die faradische Erregbarkeit des M. supinator longus fehlt aber noch 
bis zum Schlusse der Beobachtung (ein Jahr nach der Erkrankung). Der .Arm war 
1 cm kürzer als der andere (vgl. S. 176). 

2. Ein 14 monatlicher Knabe, erstes Kind gesunder Eltern, aufgenommen 
den 4. September 1888, war ge.sund bis zum 31. v. l\L, er~rankte damals .fieber­
haft mit 39 o. Das von Dr. Pappenheim beobachtete F1eber dauerte bts zum 
2. September an welchem Tao·e Mittags Lähmung des rechten Armes bemerkt 

' 
0 

· B des Armes wurde. Es ist auf()'efallen dass das Kind bei passiven ewegungen 
schreit. Bei einemb ;ohlg~nährten Kinde besteht schlaffe Lähmu~g der hrec~thetn 
S · H d f t zn Er lauft noc mc , chulter uncl des rechten Ellenbogens. Dte an ass : .. W"h d 
aber die Beine erscheinen normal, besonders auch das Kni~phan~e~: h a ~D: 
die Nn. medianus und ulnaris normal erreg·bar sind, fällt bei der ,ara VIsc esn ~~-

. 8 · t . Iona-us aus om upta-
zun~ des rechten ~adialis die Contractwn des .upi?a 01 s B;achiali~ internus ein. 
clav1eularpunkte tritt rechts nur schwache Conttactwn de t' . b w··b · · 8 M.A eine Jebltaft.e Contrac ton e1ge en, 
. a rend Im linken Deltoideus und B1ceps . 

1 
• b n Behandlungen ist 

Ist rechts nichts dabei nachweisbar. Nach sieb~? g~· ~an~scsc~eint aber eine Spur 
am. 13. September die Schulter noch ganz scbla g.e a ; ~ t in die Heimat. Am 
activer Beugung im Ellenbogen vorbanden zu s;:.·al;: ~~:· linke (1 2 cm: 13 cm). 
17. November ist der rechte Oberarm um 1 c-m mage . b .. uut Die raradisehe Reac­
~er Arm wird nicht gehoben, der Ellenbogen etwast ~e c ch~eisbar im Biceps und 
twn fehlt im Supinator longus, ist sehr herabgese z na ' 
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· · Deltoidaus vorhanden Im Biceps Entartungsreaction, Schulter-spurwelse 1m · 1 2 N 
gelenk ganz schlaff. Nach einigen galvanischen Bebau~ ungen am 1. .r ovember 
deutliche Hebung des Armes durch das Schulterblat~, greifft nact~ deiC' voit·~eht~ltenlen 
Uhr nach oben. Erst am 23. Januar 1889 unzweifelha ~e ac 1ve on 1ac 1011 c es 
Deltoideus. Am 26. Januar vom Supraclavicularpunkt bei .60 mm schwache Con­
traction des Deltoideus, kräftigere des Biceps, keine des Supmator long·us. Derselbe 
fällt auch bei R.adialisreizung· noch aus, ist aber direct ga~z schwach erreg·bar. Am 
8. April wird der passiv erhobene Arm eine Zeitlang act1v erhoben geha lte ~ . Am 
10. April linker Oberarm 13·5, rechter 12·5 CJ~l Umfang. Vom S upra~la v rc~ll~r­
punk-te bei 70 mm RA Deltoidaus schwach, B1Ce1~ s gnt en~gb a.r . Be1 Radialts­
reizung bleibt der Supinator longus noch zurück, 1st a?er d1rect etwas erregbar. 
Reist wieder in die Heimat. Am 5. September 1889 (em Jahr nach der EI·kran­
kung) Brief des Vaters: Des Kindes Arm is~ völlig ge~.ra~1chsfäb ig . Der Knabe 
bebt den Arm nach allen Richtungen, stützt sich auch kraftr g auf denselben. Der 
erkrankte Arm zeigt hinsichtlich seiner Stärke gegen den gesunden so gut wie 
keinen Unterschied. Dr. Pappenh eim konnte die danemde Heilung· des Knabe n 
verfolgen. 

3. Ein 31j., monatliches l\Iädchen , aufgenommen den 18. März 1SS O, wa r 
gesund bis zum 1'2. d. M. ; hatte eine unruhige Nacht . Am anderen Morg·en hing 
der linke Arm und wurde nur der rechte bewegt. Es wird der Oberarmtypus der 
Läbmnng links constatirt, während die Hand bewegt wird . Bei der faradischen 
Prüfung tritt vom Supraclavicularpunkte links im Vergleiche zu rechts ci ne 
schwache Contraction, besonders geringe im Deltoideus, etwas bessere im Biceps 
und Supinator longus ein. Bei galvanischer R.eizung noch beiderseits sehr schwache 
Contraction. Am 23. März wird im linken Biceps etwas träge faradische Contrac­
tion bemerkt. Am 28. l\lärz schon etwas active Bewegung des Deltoideus. Am 
30. März hebt das Kind den linken Arm und beugt auch selbstständig den Ellen­
bogen. 1. April. Trotz besserer Beweglichkeit Abmagerung des Oberarmes um 
0·5 cm geg·en die andere Seite. Am 7. April ganz gute Beweglichkeit des Armes, 
aber noch' herabgesetzte Erregbarkeit. Am 12 . April erscheinen die Bewegungen 
ganz normal. Kam nicht weiter zur Beobachtung. 

4. Ein 14monatlicher Knabe, aufgenommen den 22. Juli 1890, war am 
20. l\lai geimpft worden. Angeblich zwei Tage später 24 Stunden lang Fieber, nach 
welchem die l'lfutter sofort Lähmung des linken Armes bemerkte. Die Vaccin e­
entwicklung war ohne Einfluss auf die Lähmung. Der Ellenbogen soll schon wieder 
besser bewegt werden, die Fingerlähmung soll noch unverändert sein. Bei einem 
kräftigen Kinde besteht Parese des linken Biceps und des Supinator longus, Greifen­
kla~enstellu~g der linken Hand (1\lain de predicateur). Vom Supraclavicularpuukte 
erzielt f~radische Reizung kräftige Contraction des Deltoideus, schwache des Biceps 
unrl Supmator l.on.gus .. Dem entsprechend bleiben diese Muskel in dem sonst gut 
er:egbaren Radmhsgeb1ete zurück. Ulnaris nicht erregbar. M:edianus bei 60 mm, 
bei welcher Sti:o~1stärke rechts starke Zuckung eintritt, nur spurweise Contraction 
des Flexor poll~c1s longus. Innerhalb einer 15 monatlichen g·alvanischen Behand­
lung wurden die Oberarmmuskeln wieder ganz gesund während die BeuO'emuskeln 
am _Vorderat:me sich wohl auch besserten, aber die E'rregbarkeitsverhältnisse un­
verandert bheben. 

5. Ein _am 28. September 1891 aufgenommener 6jähriger Knabe hat vor 
14 Tagen dre1 Tage lang gefiebert, schlief dabei sehr viel. Als das Fieber vorbei 
w~~ :ww·de_ man darauf aufmerksam, dass der linke Arm lahm war Nun erst soll 
ei 61 pas!IJven Bewegungen geschmerzt haben. Auch jetzt ist er ~och für Druck 
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und Bewegnng~n empfindlich. Der Knabe geht gut. Kniephänomen normal. Schlaffe 
Lähmung des llnken Armes. Achsel~mfang links 14 cm, rechts 15 cm. Plexus und 
Oberarmmuskeln auf Druck empfindlich. ~eltoideusparalyse, nur spurweise BeucrunO' 
cl&s Ellenbogens. Aber ~r ka?-n auch dre Endphalangen der Finger nicht ;ölli; 
strecken , ~en Daumen ~Icht lll n?rmale~·,. ~o.?-der~ nur in gebeugter Stellung den 
anderen Fmgern oppomren. Daber Sensrbrlrtat beiderseits gleich. Bei der elektri­
schen Untersuchung wird zunächst erhebliebe Störung in den Muskeln des Ober­
anntypus constatir ~. Vom Deltoidaus reagü't nur der claviculare Tbeil, Biceps und 
Supinator longus mcht erre?'bar. Sonst g~te Reaction des R.adialis. Im Biceps und 
Deltoideus Entartungsreactlon. Im l\Iedmnus und Ulnaris ist über dem Hand­
gelenke die faradische Reaction sehr herabgesetzt. Am 9. October hat sich die Be­
weglichkeit im Deltoideus und den Armbeugern so gebessert, dass er die Hand 
schon bis zum Kinn bringt. Am 14. October kann er nach der Galvanisation der 
Supraclaviculargegend den passiv erhobenen Arm so halten. Am 9. November hebt 
er den Arm anstandslos bis zur Verticalen. Aber die Interossei sind abgemaO'ert 

0 ' 
spreizt die Finger nur wenig, kann den Daumen nur unter obligater Beugung an 
den zweiten und dritten, nicht an die beiden letzten Finger legen. Vom Supra­
clavicularpunkte trotz leidlicher Motilität noch herabgesetzte faradische Reaction 
und Entartnngsreaction im Deltoideus und Biceps. 4. April 1892. In den Schulter­
und Armmuskeln jetz t gute Motilität bei noch etwas herabgesetzter Kraft und Ab­
magerung (Achselumfang links 14, rechts 16 cm, Oberarmumfang links 14, rechts 
15 cm). Der Supinator longus betheiligt sich an der Beugung des Ellenbogens. 
Klauenhand angedeutet. Bringt den Daumen nicht an den fünften Finger heran. 
Atrophi e des Daumenballens mit Entartungsreaction. Faradische Erregbarkeit des 
l\feclianus und Ulnaris über das Handgelenk sehr herabgesetzt nachweisbar. 

Von den soeben mitgetheilten Beobachtungen beansprucht die zweite 
das grösste Interesse, weil trotz schwerer Erregbarkeitsveränderungen 
innerhalb von 11 Monaten vollständige Heilung der nur im Oberarm­
typus localisirten Lähmung eintrat. Dieselbe war im dritten eb.enso loca­
lisirten weniger schweren Falle noch viel schneller unc~ war Im er~ten, 
durch ein ganzes Jahr verfolgten Falle wenige~· vollständrg. In r den beiden 
letzten Fällen heilte zwar der Oberarmtypus mnerhalb von V\ ochen oder 
Monaten ebenfalls blieben aber Störungen im Bereiche der H~nd-. und 
V ' B . bei der kmdhchen Orderarmmuskeln zurück. Da solche esserungen .. 
P · · E' h ·a"nknn(J' des ursprunO'-olwmyelitis bekannt sind und auf eme msc 1 o . . 

0 

l. h · · f · 1-1 ·neres defirutlves Ausfalls-re en spmalen Entzündungsbezirkes au em \ er .. 
. · h hr wohl bei ihnen um gebret zurückgeführt werden so kann es SIC se . b k . 

P . ' . d h ~iährwen Kna en eme ohomyelitis gehandelt haben, zumal ber em sec sJ . o . 

S . . . . . Schwierwer ISt es aber, nur 
ensrbllitätsstöruncren zu ermitteln waren. 0 

11 d 
d . 0 .. 11 1· be sich vorzuste en, ass 

er gletehmässi(J'en Auffassuncr aller Fa e zu le . . . 
. o o . t .· h n Gan(J'hen nur emei 
un zarten kindlichen Rückenmark ehe mo onsc e G fä 0 ausgehenden 
B h · on den e ssen ewegungscombination erst clurc emen v . . "h. _ 
E t .. . . ih . . Functwn und Ema mng ge 

n zundungsprocess so erhebhch m rer D t'on der 
h.. . . h ·en secundären egenera 1 sc adrgt werden, dass es zu emer sc wer 
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betreffenden peripherischen Nervengebiete kom~t ~nd dann denn~ch nach 
Wochen und Mona.ten eine vollständige RestitutiOn der Functwn und 
ReO'eneration der Nerven eintritt. Liegt es da nicht näher, eine gelegent­
lich auch im Kindesalter vorkommende infectiöse Plexusneuritis anzu­
nehmen, deren Regeneration aus anderweitigen Erfahrungen verständ-
lich ist? 

UebriO'ens sind in der Literatur einzelne einwandfreie Beobachtungen 
über Heilu;gen klinischer Fälle von spinaler Kinderlähmung niedergelegt, 
auch wenn man von der temporären Kinderlähmung von K enn e d y ab­
sieht, gegen deren Zugehörigkeit zur spinalen Kind~rläh~lllng S ~ e lig­
müller 1878 Einspruch erhoben hat. Frey hat 18t4 emen typ1schen 
Fall von unter Fieber aufgetretener rechtsseitiger Armlähmung mit 
schweren elektrischen Veränderungen eines 17 monatlichen Kn aben mit­
getheilt, bei welchem binnen zwei Monaten die Beweglichkeit sich völlig 
wiederherstellte, während die faradische Erregbarkeit der Streckmuskeln 
am Vorderarme und Oberarmmuskeln noch nicht wiedergekehrt war. 
Auch Seeligmüller erwähnte 1880 einen Fall von completer Lähmung 
der Muskeln des rechten Oberarmes mit Herabsetzung der faradischen 
Erregbarkeit bei einem 10 Monate alten Knaben, der in 41/ 2 Monaten 
in vollkommene Genesung überging. 

Da solche heilenden Fälle nicht zur Obduction kommen, so ist die 
Entscheidung der hier zur Discussion gestellten Frage durch die ana­
tomische Untersuchung schwerlich zu erwarten. Erkennt man aber die 
Möglichkeit an, dass eine infectiöse amyotrophische Neuritis und Poly­
neuritis im Kindesalter eine spinale Kinderlähmung (Poliomyeliti s) vor­
täuschen kann, so können in dieser \V eise auch auffallend günstig ver­
laufende Fälle der Unterextremitäten erklärt werden, bei welchen, wie 
schon Du ehe n n e angab und ich bestätigt habe, auch schliesslich nur 
ein einziger Muskel, z. B. der Tibialis anticus, gelähmt bleibt. 

Die D ifferen tiald iagn o s e einer amyotrophischen Plexusneuritis 
des Kindesalters gegenüber einer circumscripten Poliomyelitis wird meistens 
nicht von vornherein, sondern höchstens durch den Verlauf gestellt 
werden können. Die durch die Sensibilität gegebenen Anhaltspunkte lassen 
bei den kleinen Patienten im Stich. Auch die Schmerzhaftigkeit des Gliedes 
und der Nerven ist weder in der einen noch in der anderen Richtuna 
bestimmt zu verwerthen (vgl. s. 92). o 

. Die rein infectiöse Aetiologie der kindlichen Plexusneuritis ist 
?e1 der Abwesenheit aller sonstigen ätiologischen Momente und dem meist 
fieberhaften Beginn der Erkrankung unzweifelhaft . 

. Für die Therapie hat die hier vertretene Auffassung die eminent 
prakttsche .Bedeutung, dass der Arzt besonders bei localisirten Formen 
der atrophischen K" d ·1··h · · m e1 a mung mcht m der Sorgfalt und Gonsequenz 
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der planmässigen galvanischen Behandlung ermatten soll, weil dieselbe 
für die Wiederherstellung der motorischen Function auch zuweilen durch 
unmittelbar sichtbare Erfolge innerhalb der Regenerationsperiode noch die 
besten Anssichten zu gewähren scheint ( vgl. S. 210 und 296). 
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v. L e y den und Go 1 d scheide r, Die Erkrankungen des Rückenmarkes, · · 

c) Die <lisseminirte amyotrophische Polyneuritis 
(Jiononenritis multiplex). 

•t· · 'ts und die symme-Dieser sich zwischen die Mononeun ts emerset . .· 
t · h · h' b d Form der multiplen pen-nsc e Polyneuritis andererseits emsc 1e en en 
pherischen Neuritis ~st eine aesonderte Stellung bisher von den GAutore.n 
h .. h o d ( al s 9.91) Besonders oweis oc stens beiläufig eingeräumt wor en Vo · • :.J • .. • 

(1892) · ht überraschen konnte, wenn eme 
hat ausgesprochen, dass es mc . . . Neuritis (Mono-

durch E ·k""lt a . l t rheumatische locallsute : 
. . 1 a un0 ve1 an ass e .. lso in der That dann eme 

neunt1s) auch mehr als einen Nerven befallt, a 
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Pol neuritis wird. Er betont als klinische Eigenthümlichkeit_ ~lieser Form 
die yganz unregelmässige sporadische Vertheilung der neuntlschen Läh­
munO'. Beispiele hat er nicht beigebracht. 

o In anatomischer Beziehung hält Gow ers es für ausgemacht, dass 
es sich bei dieser Varietät der Polyneuritis eigentlich um eine Perineu­
ritis handelt zu welcher die Neuritis nur adventitiell hinzutrete. vVie bei 
der O'ichtischen und syphilitischen Neuritis soll die Erkrankung in der 
N er:enscheide einsetzen und die Nervenfasern erst secundär betheiligen. 
Auf das Bindegewebe soll bei dieser Form der rheumatischen multiplen 
Neuritis ein im Blute kreisendes Virus einwirken, das mit demj enigen 
verwandt ist, welches den Muskelrheumatismus und die Erkrankung des 
fibrösen Gelenkgewebes bei acutem Gelenkrheumatismus bewirkt (vgl. 
s. 192). 

So sicher nun aber auch diese pathologisch-anatomischen Besonder-
heiten der in Rede stehenden Form der Polyneuritis von Go wer s als 
Thatsachen dargestellt werden, so habe ich mich doch vergeblich nach 
bestätigenden anatomischen Befunden in der Literatur umgesehen (vgl. 
S. 56). Obducirte Fälle von infectiöser oder rheumatischer Polyneuriti s 
von Eichhorst, v. Leyden und Rosenheim, bei denen vorzüglich herd­
weise interstitielle Erkrankungen der Nervenstämme constatirt wurden , 
boten klinisch die Symptome der generalisirten Polyneuritis und nicht 
diejenigen der disseminirten Polyneuritis. Nur der Eichhor s t 'sehe Fall 
bot einige noch später zu besprechende Besondr-rheiten, welche an die 
disseminirte Polyneuritis anklingen. Da nun auch für die Mononeuritis 
des Facialis ihre lange angenommene perineuritische Entwicklung sich 
jedenfalls nicht als constant herausgestellt hat (vgl. S. 3), so muss man 
mit aprioristischen anatomischen Deutungen klinischer Symptome vor­
sichtig sein. 

Unabhängig von Gow ers habe ich schon 1890 gelegentlich in einer 
Discussion über einen Vortrag von Oppenheim über Polyneuritis hervor­
gehoben, dass es nach meinen Erfahrungen klinisch eine multiple Form 
von localisirter Neuritis giebt. Von dieser durch präeise Localisation des 
Processes auf einzelne Nervengebiete ausgezeichneten Varietät der Poly­
n.e_urit~s h-~~e" igh· ein typisch~s Beispiel 1896 als "acute multiple locali­
sute Neunbs vorgestellt. Emen mehr chronisch schubweise entwickelten 
Fall .~abe ich 1897 als progressive .multiple localisirte Neuritis (Mono­
neuntts multiplex) mitgetheilt ( vgl. S. 126). 

~eber die Nomenclatur dieser Varietät der Polyneuritis kann man 
v.e~schtedener Meinung sein. Je nachdem man von der localisirten Neu­
ntts (M~n_oneuritis) ausgeht oder sie als Abortivform der generalisirten 
Polyneuntts ansieht · ·d · 1 · · · 1 . . . , wu man s1e a s multiple Mononeuntis oder a s 
dissemmute Polyneuritis bezeichnen müssen. Um eine Bezeichnung zu 
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vermeiden, die in sich einen vViderspruch enthält, möchte ich jetzt der 
letzteren den Vorzug geben. 

Nur die klinische Erfahrung kann aber darüber entsch ·d b 
h 

. . . er en, o es 
überhaupt berec tigt Ist, chese besondere Form der Polyneuritis heraus-
zuheben. Folgende M~mente waren für mich in bejahendem Sinne mass­
gebencl: Es handelt srch um begrenzte Krankheitsprocesse nur einzelner 
N ervengebiete, bei welchen die übrigen ganz normal bleiben. Von d . . . er 
generalisirten Polyneuntrs unterscheidet sich diese Form auch dadurch 
dass durch die gleichzeitige Sensibilitätsstörung des afficirten Nerven~ 
gebietes die rein peripherische Erkrankung ohne Weiteres ersichtlich ist, 
was bei der symmetrischen Form der amyotrophischen Polyneuritis nur 
ganz ausnahmsweise vorkommt. Ein weiterer sehr auffälliger Unterschied 
gegen die letztere ist darin zu erkennen, dass vorzugsweise proximal 
innervirte Nervengebiete erkranken. Beiderseits können ganz asymme­
trische Nerven befallen sein. Es schliesst diese Beobachtung aber nicht 
aus, dass auch symmetrisch einzelne oder auch mehrere Nerven inner­
halb desselben Plexus erkranken. Pathognomonisch für diese Varietät 
der Polyneuritis ist nicht sowohl die Asymmetrie, als die enge Begren­
zung auf einzelne oder wenige N ervengebiete, welche gelegentlich auch 
symmetrisch sein kann. Bei dieser Begriffsbestimmung kann man sehr 
wohl zu dieser Form auch die doppelseitige Facialisneuritis rechnen, so­
weit sie ohne Erkrankung anderer Nervengebiete beobachtet wird. Dass 
sie als Theilerscheinung der generalisirten Polyneuritis vorkommt, werden 
wir bei dieser noch zu besprechen haben. Besonders kommen aber für 
die disseminirte Polyneuritis beiderseits im Plexus cervicobrachialis locali­
sirte asymmetrische und symmetrische neuritisehe Lähmungen in Betracht, 
bei welchen sowohl die Cerebralnerven, als die Nerven der Unterextre­
mitäten vollständig gesund bleiben, letztere auch in Bezug auf die Sehnen­
phänomene. Es können wohl aber auch an den Unterextremitäten ähnliche 
anscheinend willkürlich localisirte, meist asymmetrische neuritisehe Läh­
mungen vorkommen, während dann die Oberextremitäten ~ngestört sind. 

Da die Patholoo·ie keine Sprünae macht, sondern siCh den Luxus 
gestattet, vielseitig ~neinander gren~ende und ineinander ü~ergreifende 
Krankheitsbilder zu aestalten, so fehlt es natürlich auch .nwht an Be-

.. h ? d' · · ·fen und symmetnschen amyo-ru rungspunkten zwrschen der rssemmn . .. 
troph1'sch p 1 ··t· ~r1· 1. werden im nächsten Caprtel dara~f zunlck-en o yneu11 IS. n . 1 F-ll 
komm d h · · lnen namentlich subacut entwrcke ten a en en, ass auc m emze · . . 
ausg b ·t t p 1 ·t· · schubweise Entwwklung nach emzelnen e re1 e er o yneun rs eme 
Nervengebieten beobachtet worden ist. . . 

Je nachdem die multiple :Mononeuntis der disseminirten Polyueu-
b t d chronisch entwickelt, kann ritis sich acut oder schubweise su acu un 

· h Form unterscheiden. man leicht eine acute und eine chromsc e 
R c m a k und 1q n tau, Neoritis und Polyneuritis. II. 

20 
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Folgende eigene Beobachtungen werd~n die klinische So~derstellung 

di · · ten Polvneuritis veranschaulichen. Ich habe Sie nach der der ssemunr J ' 

Anzahl der erkrankten Nervenbezirke angeorcllret. 
1. Amyotrophische Neuritis des linken N. axillaris und des 

rechten N. thoracicus longus. . 

E. 36 ···h .·0" • Holzanweiser wurde mir am 5. September 1884 aus emem 
m Ja 110 ei . . . • N ··r . ·· . 

Krankenhause mit der Bemerkung überwresen, dass . el dol t e.~ nke bel~lbl IS u ~.ei-
standen hätte und eine Lähmung des link~~ .Delt01deus z~ruc ·ge 1 ~ e~ ware. 
Nach seiner Angabe war er niemals syphthtrsch angesteckt, ~at er mcht ge-

t . k 'll bei· v1·elfach Erl>ältuno·en ausgesetzt gewesen sem. Er erkrankte 
1 un en, "1 a o ·t d n· · 

E d J · d J fieberhaft mit Durchfällen und wurde m1 er tagnose emes n e um . . h' kt 
t .· hen F1'ebers von seinem Arzte ins Krankenhaus gesc IC , wo er noch 

ga.s ltsc · b b ,· 11 Al · · h Durchfälle und Abendtemperaturen b1s 39° C. gehabt_ a en "I : . s e_1 stc 
schon 21/Q Wochen im Krankenhause befand und beretts. fieberfrei. w1eder 111 den 
Garten gehen konnte soll die jetzt bestehende Lähmung 111 der W e1se aufgetreten 
sein d;ss er angeblich nach Schlafen beim offenen F.enster eines ~Iorgens den 
Jink~n Arm nicht erheben konnte. Zwei Tage später wtll et· auch eme Schwäche 
in der rechten Schulter gespürt haben. Erst nach einigen Tagen sollen Schmerzen 
in beiden Schultern und Oberarmen aufgetreten sein, welche anfänglicll Morphiu m­
injectionen erforderten und seit 14 Tagen aufgehört haben. Hautgefühlsstörungen 
bat er nicht bemerkt. Der rechte Arm sei seit drei Wochen besser, den linken 
könne er noch nicht heben. 

Die Untersuchung ergiebt bei normalem Verhalten der Unterextremitäten, 
besonders auch der Kniephänomene, eine atrophische Lähmung des linken M. del­
toideus. Der Achselumfang beträgt links 28 cm, rechts 30 cm. Der linke .A.rrn kann 
nur wenig_ vom Thorax abgel10ben werden. Dabei legt sich aber das linke Schulter­
blatt gut an den Thorax an; Rotation des Armes nach aussen und innen normal, 
ebenso die übrigen Bewegungen des Armes und der Hand . Das Hautgefühl ist 
links in einem dreieckigen Raume im hinteren Bezirke der Schulter im Vergleiche 
zu rechts herabgesetzt. Bei der elektrisehen Reizung des linken Supraclavicular­
punktes fällt der Deltoideus aus, während die übrigen Muskeln normal erregbar 
sind. Die directe faradische Enegbarkeit des linken Deltoideus ist im mittleren 
1'heile völlig aufgehoben und besteht hier ausgesprochene Entartungsreaction. Die 
anderen Nerven und Muskeln des linken Armes zeio-en keine Alteration der elek-. h 0 tl'lsc en Erregbarkeit. 

Es fällt auf, dass das rechte Schulterblatt etwas höhet· als das linke und sein 
innerer Rand der Wirbelsäule um 2 cm. näher als der linke steht Dabei bestellt 
keine Drehstellung. Er hebt den rechten Arm in der Frontaleben.e bis zur Verti­
~alen, in der Sagittalebene nur bis zu einem Winkel von 160 o. Bei letzterer Be­
':'.egung hebt sich der innere Rand in typischer Weise vom Thorax ab so dass man 
ate. Hand in die gebildete Mulde legen ka.nn. Während links dm·'ch faradische 
R:eiz~ng des _motorischen Punktes des N. thoracicus longus über der Clavicula leicht 
d~e Contractton de~ M. serratus zu Stande kommt, gelingt dies rechts nicht. Die 
dtr~cte Erregbarkelt des rechten M. serratus anticus ist herabgesetzt Der Acces­
s.~;us~st de~ Cucu!laris. ~nd die einzelnen Abscllnitte dess~lben si~d beiderseits 
g euegbat. Anderwe1t1ge Störungen bestehen am rechten Arme nicht . 

. 2· Acute ~myotropbische Neuritis der rechten Nn. axillaris und 
supusca.pulans und des linken N. musculocutaneus. 
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Ein36jähriger am 15. 1Vlärz1896vonmiraufgenommener d 8 J · 
B l . G II 1 ft r·· p h' . un am . UDl 

d J der er w er ese sc Ja ur syc 1atne und Nervenk1·ankhet't t llt . . . , . . _ .. ' en vorges e er 
Postn.ssts~ent. "at bts z~m 8. M~t z d. J . gesund ge~esen. Seine Beschäftigung be­
stantl dann, 1m P o. tbm eau odet Bahnpostwagen vtele Stunden lana Bt•t'ef ._ 

· · p 1 t · d 1. k o e zu sot 
tiren, wobei or em n. · ce m er tn en Hand häl t, während die rechte in verschie-
dene Fächer zu langen bat. Nach besonderer UeberarbeitunO' in der Zug·l ft .. ·t 

.. A 1 b . A . I o u spUI e 
er am 8. :Marz benc s etm nzte 1en des Paletots Knacken in boiden Schulte. d . . , . . 

1 1 
f In un 

alsbald 1m lmken :1.rme em emgesc 1 a enes Gefühl bis zum Daumenballen abwärts . 
Als er nach 20 Mmnten nach .Hause kam, hatte er beim Ausziehen Schmerzen in 
beiden Schultern, konnte aber noch Bewegungen der Arme machen . In der Nacht 
hatte er heftig-e Schmerzen in beiden Armen. Am folgenden :Morgen konnte e1· den 
rec.hten Arm nicht mehr erheben und hatte er eingeschlafenes Gefühl der rechten 
Schultergeg·end. Erst durch meine Untersuchung (nach sechs Tagen) wurde e1· aber 
auf die Bewegungsstörung des linken Armes aufmerksam. 

Bei der Aufnahme bestand vollständige Paralyse des rechten Deltoideus, 
welch e bei der Vorstellung schon etwas zurückgegangen war. Eine zuerst nach­
weisbare Sensib ilitätsstörung im Bereiche des N. cutaneus superior des rechten 
Axillaris war durch Abschwächung der Sensibilität für Pinselberührungen und 
Nadelstiche über dem Deltoidensansatze noch zu demonstriren. Für eine Lähmung 
des N. suprascapularis sprach, dass die Rotation des rechten Armes nach aussen 
nur wenig ausgiebig und kraftlos thunlich und eine Abmagerung der Fossa supra­
und infraspinata. eingetreten war. Bei elektrischer Reizung des für Druck schmerz­
empfindlichen rechten Supraclavicularpunktes fiel anfänglich die Contraction des 
Supra- und Infraspinatus und des Deltoidaus bis auf schwache Contraction seines 
hinteren Abschnittes aus. Die zuerst aufgehobene directe faradische Erregbarkeit 
des rechten Deltoideus war nach drei Monaten für stärkere faradische Reizung mit 
träger Contraction im hinteren Abschnitte wieder nachweisbar. Für die galvanische 
Reizung Eutartungsreaction . Die übrigen rechtsseitigen Armnerven waren in 
Beztw auf Motilität Sensibilität und elektrische Erregbarkeit ganz normal. Ins­
beso;cl ere functionirten Biceps, Brachialis internns, Brachioradialis (Supinator 
longur;) äusserst kräftig. . 

Nachdem schon o·eleo-entlich der Messung des Umfanges des Oberarmes eme 
Differenz von 2 cm, sp~'ite 1~ 3 cm, zu U ngunsten ~er liu.k~n Seite aufgefall~n war~ 
wurde von vornherein bei normaler Motilität der lmksse1t1gen Schultermuskeln ?e1 
der Beugung des linken Ellenbogens der Biceps völlig schlaff gefun~en und seme 
7,usammenziohung auch bei der acti ven Supi~ation ~e.s gebeugte~ lmken V ~rd:r­
arrues vermisst. Entsprechend der daraus zu dtagnosttcJrenden PmaJyse des lmken 

· · t S 'b'lit~t töruna an der ra-N. mu, culocutanens war eine wohl charaktensu· e ens1 1 a ss o 
dialen Hälfte der Volarseite des linken Vorde1·armes bis zur Ha~dwurzel als Un-

. . ' . · b . ( 1 s 112) Bei der Vorstellung 
empfi.ndltchkett fül' NadelstiChe nachweis al vg · · . · . h in der 
hatte sich diese Sensibilitätsstörung so weit zurückgebildet, dass nur noc 
M. . . . t ' Störuno- vorhaJ1den war. Dagegen war 

ltte der Vorderarmvolarselte eme ObJeC 1!e . 0 
• d" M nwt und Sen-

der linke 1\II. biceps noch völlig gelähmt, 1~ Uebr~gen ~bel. 18 d~s1 
li:ken Supra-

sibilität des linken Armes ganz normaL Be1 faradlscber Retztmg d t. t 
. . d B' s nie ganz aus son ern ra , wenn 

clav1eularpunktes fiel die Contract10n es Jc~p . 
10 

' RA) 1·0 der Form 
h . b · 140 hnl·s be1 1 rnm , 

auc be1 starken Strömen (rechts 81 ' ~ ie die directe raradisehe 
der indirecten Zuckungsträgheit ein (S. 1 07 ),' (~~~~~~ ~20 links 105 mm. RA). 
Erregbarkeit stets borabgesetzt erhalten ;aJ ft .~tt ·st am'linkcn von 4 MA auf-
Während am rechten Biceps bei 1 MA KS au ll ' 

1 
' 

Wärts Entartung·sreaction vorhanden. 20* 
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. K. k t a- sich bald nach der Vorstellung meiner weiteren Beob-Der rau e en zoo . A t ·· 11· ·· 1 
D. 1··h ll"ben sich aber nach Berichtsemes rz es vo Ig zuruc ~-achtun''· 1e a mungen " 

gebildet, so dass er wieder dienstfähig ist. , . . .. 
A t 1 · h 11.r e u 1•1· t 1· s d e r r e c h t e n N n. s n p 1 a s c a p u l a 1 1 8 • 3. myo rop usc e .~.., . . . . 

axillaris, musculocutaneus und des linkeil N. racll.alis p1o~nndus ... 
Ein 26jähriger Arbeiter, aufgenomme? ~en 26. Jm~I 1 ~~9, mem al s ~!phlli­

tisch seit sechs Monaten verheiratet und massiger Potato1, .'~'~ a1 am 14. Apul d. J . 
mit Schmerzen iil beideil Schultern erkrankt. so dass er ~l 1e Arme vor Scln~erzen 
nicht hängen lassen konnte und bettl.ägerig w~ll'de. ~r ~' 111 ~c?eb~r: l:nd Vlel.~·e­
schwitzt haben: appetitlos gewesen sem, und hatte. det AI zt, '1\ eil e1 ~~1 .Scli~l~ei zen 
die Arme nicht rühren konnte, an Gelenkl'heumatlsmus gedacht, obo.le1ch d1e Ge­
lenke nicht geschwollen waren. Da er die Arme vor Sc~1merzen gar ~1cht bewegen 
k t musste er bis Anfano- Juni o-efüttert werden. Die Schmerzen m den Armen 
onn e, o o d' B · · 1 l 

waren be::;onders nächtlich sehr stark; dagegen schmerzten 1e eme m~ma _s mH 

wareil stets gut beweglich. Bei Einreibung~n will ~r grössere Gefühllosigke.It der 
rechten Schulte1·rreo·end bemerkt haben. MJt dem Nachlass der Schmerzen mner­
halb von vier Wo

0

ch~n bemerkte er, dass er wohl den liilken, aber nicht den rechten 
.A.rm erheben konnte, dass dagegen die linke Ha.nd unbrauchbar war. Seit Anfang 
Jnni hätte sich die jetzt bestehende Schwellung des linken Handrückens ein-
gestellt. . , . . . 

Bei o-otem Ernährungszustand und völligem \\·ohlbefinclen liessen s1ch keme 
Störungen ~erebraler Nerven oder der Unterextremitäten ermitteln, an welchen die 
Sehnenphänomene normal waren. 

Die Armgelenke sind passiv sämmtlich frei beweg-lich. Die rechte Foss:t 
supra- und infraS})inata, SO\Yie der rechte Deltoideus sind abg·emagert, der rechte 
Oberarm hat einen Umfang von 23, der linke von 24 cm. Dageg·en ist die linke 
Vorderarmstreckseite abgemagert. Am linken Handrücken besteht eine ausgespro­
chene Gubler 'scbe Sehnenschwellung (S. 171 ). Rechts wird Parese des Snpra­
scapularis, Deltoideusläbmung und bei der activen. wesentlich durch den Bra­
chialis internus und den Supinator longus unterhaltenen Beugung des Ellenbogens 
Ausfall der Bicepscontmction ermittelt. Die :Motilität des rechten Vorderarmes 
und der rechten Hand ist völlig intact. Für Nadelstiche lässt sich r elative Hyp­
ästhesie über dem Deltoidensansatz (Axillaris) und an der radialen Volarseite des 
Vorderarmes (Musculocutaneus) nachweisen. Bei der elektrischen Reizung des 
rechten Supraclavicularpunktes fällt die Contraction des Deltoidens aus, tritt eine 
schwache und träge Contraction des Biceps ein, während der Supinator longus 
normal anspricht. Direct ist der linke Biceps bei 110 mm RA, der rechte bei 
·70 mm RA, die 1\Im. supinatores beide bei 105 mm erregbar. Die galvanomnscu­
läre Zuckung des rechten Biceps ist nic.ht blos träge. sondern auch gesteigert 
(rechts bei 1·0 MA, links bei 3·0 MA, S. 105). Die übrigen Nervenstämme sind 
rechts norm~l erregbar, besonders auch der N. radialis . Druck auf den Supraclavi­
cularplexus 1st rechts sehr viel empfindlicher als links. 

Am linken Arme sind die Schulter- und Oberarmmuskeln rranz normal. Da­
gegen besteht eine völlige Lähmung des N. radialis profundus. Ausser dem Supi­
nator lon~us fonctioniren nu1· noeh die Extensores carpi radiales gut, so dass er die 
Faust be1 . starker Radialabweichung dorsalflectiren kann. Die übrigen Radialis­
mushl~ smd gelähmt. Seht· auffällig ist die Druckschmerzhaftigkeit der Gegend 
des C_apitnlum radii. Die Sensibilität ist auf dem linken Handrücken etwas abge-
schwacht Während · R d' 1· b" t . . E .' . Im a ta 1sge 1e e ausser dem Supmator longus auch noch dte 

xtensores carpt normal erregbar sind, wird die indirecte und directe faradische 
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Erregbarke~t der vom N. radialis yrofunclus versorgten Muskeln vermisst und be­
besteht in thnen Entartnngsreact10n. 

Nach zwei :Monaten ko.nnte Pati~nt wieder arbeiten und nach drei Monaten 
den rechten Oberarm etwa bts zur Hol'lzontalen erheben. 

Es bed~rf keiner weitere_n Begründung, dass diese Fälle von doppel­
seitiger partieller amyotroph1scher Brachialneuritis den ihnen voraus­
geschickten Anforderungen an die Symptomatologie der disseminirten 
Polyneuritis entsprechen. Solche Beobachtungen cH\rfte auch Gowers im 
Auge gehabt habeiL Namentlich charakteristisch ist die asymmetrische, 
geradezu willkürlich erscheinende Erkrankung. Nur im zweiten Falle war 
wohl die U eberanstrengung bestimmter Nervengebiete bei dem Sottiren 
der Briefe für die Localisation des Processes bestimmend gewesell' (S. 184). 
Aber auch in diesem Falle wurde als Gelegenheitsursache Erkältung be­
schuldigt, während der erste Fall sich im Anschlusse an eine Febris 
gastrica entwickelt hatte. Da der dritte Fall fieberhaft mit dem Habitus 
des a.cuten Gelenkrheumatismus anscheinend spontan eingesetzt hatte und 
in keinem einzigen Falle Alkoholismus in Frage kam, so scheint für 
diese von Go wer s als rheumatisch bezeichnete disseminirte Form der 
Polyneuritis eine im weiteren Sinne infectiö se Aetiologie die Regel 
zu bilden (vgl. S. l86ff.). 

Dafür spricht auch ein von Lescynsky 1896 mitgetheilter Fall eines 
3 6 jährigen Mannes, welcher in der dritten Woche nach einer croupösen Pneu­
moni e von heftiO'en Schmerzen in den Schultern und Armen befallen wurde. Nach­
dem die Scbmer~en 14 Tag·e gedauert hatten, wurde links atrophische Se~Tatus­
uncl parti elle Cucnllarislähmung, sowie Atrophie des Supi:a- und Infr~spmatus, 
rechts atrophische Parese des Axillaris mit Entartungsreact10n des Delto1deus und 
Anästhesie des Axillargebietes, dann Parese des Supinator longus festgestellt . "r ahrscheinlich sind auch einzelne bei dem früheren Stande der 
Kenntnisse anders o·ecleutete ähnlich entwickelte und charakterisirte Beob-

o 
achtungen hieher zu rechnen. . .. 

So beschrieb Bernhardt 1878 eine doppelseitige atrophische Ar~lah~ung 
· ... · J 1 · vo1· nach dem Schlafen bei offenem emer 49JahrJgen Frau, welche neun a ue zu ' . _ . . 

Fenster mit vollständio·er Lähmung cler linken Oberextremitat erwac~t .. wa:' zu ~ei 
nach einio·en Tagen ei~e erhebliche Schwäche der rechten Oberextremttat hm~~lt~a:. 
Es besta;d noch immer links absolute schwere atrophische E .r~'sche com um: e 
Pl h' h L"h uno· des Extensor dJo-1torum cornmun1s. 

exusparalyse, rechts nur atrop 1sc e a m . b • • Jen Kinderlähmuna eine 
Bernbardt nahm clamals nach der Analogi~ del r~~ma t rior als um so ~tthr­
snbacute atrophische Spinallähmung durch _Po.IJ~m.~e ~ '~t an s~ch vorzusteHen dass 
sch.einlicher au, als es eine gewi~s.~ Schwl~~·Ig ~~ eh: ~ähmuno-en, und da'nn in 
gleichzeitig in beiclen Oberextretmtaten peup~ells b r die .Äutopsie ausstände 
verschieneneu N ervengebieten, auftreten. So ang~ a, ~an es mit peripherische~ 
würde man den Einwand nicht entkräften ~önnenV, ·abse:shalt' nach unseren J·etziaen 
L'"h .. M uss diesem ot ' c 

a mung-en zu thun hatte .. 1~ an m h. wohl konnten nach neun Jahren die 
Kenntnissen noch mehr be1st1mmen. Se 1 
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· 1 ·t i Scllmerzen verO'essen und die Sensibilitätsstörungen zurücl\ gegrmgen em el ent en o . ')t . F 11 , d' · · t 
sein. Es ist recht wahrscheinlich, Elass dies em ungehe1 er a \ on ISsernmir er· 

Polyneuritis war. 
NeuerdinO'S ist die Diagnose auf doppelseitige Brachialneuritis bei 

mehr symmetli'schen atrophischen Armlähmungen öfter gestellt worden. 
Bei einem tuberenlösen Steinträger beschrieb H eyse 1892 amyo­

tropbische Lähmung links des N. axillaris und N. suprascapu~aris, sowie 
der unteren Abschnitte des ß'I. cucullaris, rechts des N. thoraClc us longus, 
weniO'er der Nn. axillaris und suprascapularis mit entsprechenden Haut­
sensil>ilitätsstörnnO'en. Der Fall kam zur Heilung. Es wurde eine durch 
ErkältmJO' und U~beranstrengung entstandene doppelseitige Brachial neu­
ritis ang;nommen, zu welcher die Lungenerkrankung die Disposition ge­
schaffen hatte. 

v. Krafft-Ebing beschrieb 1893 einen Fall von doppelseitiger 
schlaffer degenerativer Armlähmung, welche in der Reconvalescenz einer 
Pneumonie über Nacht anscheinend ohne Schmerzen aufgetreten war. 

Zuerst bestanden Sensibilitätsstörungen. Nach zehn Tagen besserte sich 
Sensibilität und Beweglichkeit. Es stellte sich aber nun vorübergehende Dysphagie, 
Dyspnoe und Schwerhörigkeit zugleich mit heftigen reissenden Schm erzen im 
Rücken und in den Schultern ein . Nach vier Monaten waren Hirnn erven und 
Unterextremitäten ganz intact, besta-nd aber Diplegia brachialis. Schwer geschä­
digt waren beiderseitig dio Nn. suprascapularis , Axillaris, Radialis, Mu sculocuta­
neus, leichter getroffen die Nn. thoracicus anterior und thoracicus longns , Me­
dianus und Ulnaris. 

Obgleich dieser Fall durch die vorübergehende Betheiligung cere­
braler Nerven einen U ebergang zu den generalisirten Formen zr.igt, so 
soll er doch nach v. Krafft-Ebing in den Rahmen der doppelseitigen 
Erb 'sehen Plexuslähmung passen. Bei der schliesslichen Begrenzung der 
Erscheinungen und der Nichtbetheiligung der Unterextremitäten dürfte er 
jedenfalls zur disseminirten Polyneuritis gehören. 

Dasselbe gilt wohl von einem als Polyneuritis gedeuteten, von 
J.' Donath 1897 beschriebenen Falle von Diplegia brachialis eines 21jäh­
ngen an~mischen Dienstmädchens, welches nach Erkältung dreitägiges 
Unwohlsem und unter reissenden Schmerzen eine vollkommen schlaffe 
Lähmung der Oberextremitäten bekam. Nervenstämme und Muskeln rea­
girten nach vier Wochen nicht auf den faradischen und O'alvanischen 
Strom .un~ waren sehr druckempfindlich. Unter Eisenbeha~dlung und 
Galvamsatwn trat langsame Besserung ein. 

Wieder bei vorgeschrittener Lungentuberculose eines 42jährigen 
'Manne~ beschrieb Menz (1898) eine unter Reizerscheinungen aufgetre­
ten.e bllatera!~ partielle Plexuslähmung im Bereiche der Nn. suprascapu­
larls, thoracl~l. ~nteriores, subscapularis und axillaris mit Störungen der 
cutanen Sensibilität im erkrankten Gebiete. 
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Da nun auch ei_nseiti~e Plexuslähmungen durch doppelseitige neu· 
ritische Schmerzen. emgele1tet werden (vgl. S. 29ö), so stellt sich, zu­
sammengehalten . ~1t der S. 291 ff. abgehandelten einseitigen amyotrophi­
schen Plexusneuntts der Erwachsenen, eine ·fortlaufende Reihe von durch 
Erkältung oder Infection, auch durch Tuberenlose veranlassten disseminirten 
acuten oder subacuten einseitigen oder doppelseitigen, asymmetrischen 
oder symmetrischen Neuritiden im Bereiche des Cervicobrachialplexus 
heraus. 

Für di eselbe ist im Gegensatze zur amyotrophischen Polyneuritis 
im engeren Sinne charakteristisch, dass ein oder mehrere Nervenstämme 
in ihrer motorischen und sensiblen Verbreitung oder auch eine von einem 
Plexusabschnitte ausgehende Combination von Nerven ganz ähnlich wie 
nach ein em Nerventrauma erkrankt sind. Partielle, meist mehr chronisch 
entstehende degenerative Paralysen einzelner Muskeln innerhalb eines 
Nervenstammes der Oberextremitäten, wie sie besonders typisch der Blei­
lähmung eigenthümlich sind, aber auch auf alkoholischer Basis vor­
kommen, sind zwar auch disseminirt, gehören aber trotzdem nicht hieher, 
weil sie den Habitus der multiplen Mononeuritis ganzer Nervengebiete 
nicht einhalten, welcher der im Eingange dieses Abschnittes entwickelten 
Begriffsbestimmung der disseminirten Polyneuritis entspricht. 

Seltener scheint, nur auf die Unterextremitäten beschränkt, im Ge­
biete des Plexus lumbosacralis eine doppelseitige atypisch disseminirte 
Polyneuritis vorzukommen. vY egen seiner ganz auffällig verschiedenen Locali­
sation und schubweisen Entwicklung ist folgender Fall erwähnenswerth. 

4. Acute neuritisehe Anästhesie des rechten N. tibialis, nach 
acht Monaten neuritisehe Lähmung des linken N. peroneus. 

Eine 50 jährige Frau, aufgenommen am 20. Juli 1 ~84, Mutter ~ehrerer ge­
sunder Kinder, will ohne nachweisbare Veranlassung vor ~mem Jahre m~t Anschwel­
lung des rechten Fussgelenkes und heftigen Schmerzen 1m rechten Be1~e erk~an~t 
sein, nach deren innerhalb einiger Wochen erfolgtem Rückgang G~fuhllosJgkeit 
der rechten Fusssohle ohne Lähmung zurückblieb. Nach m~hrmonathchem ~ohl· 
befinden bekam sie vor zwei Monaten sehr heftige Sch~erzen 1m Verl~ufe des hnken 
Wadenbeines von der Kniekehle abwärts, welche vier .Tage anhielte?· ?an~ch 
entwickelte sich allmäliges Schleppen der Jin~en Fussspltze, so dass sie ~Ich d.Ie­
selbe leicht stösst und Gefühllosigkeit des Jmken Unters.chenkels und ausseien 
Knöchels. Die Ob~rextremitäten waren immer gesund, die Harnentleerung un-
gestört u. s. w. 

· 1· ]· ·ro-em Peroneuso-ano- bestand am Bei der o-ut o·enährten Frau mit m ,sset 1o o o h d 
h b 

0 d r im Bereiche des Peroneus noc er 
rec ten Unterschenkel keine Lähmung we e t: 3 1 cm) Nur können die 
Wadenmuskeln und keine Abmagerung (Wad~nuhmEa~~ barkeit des Peroneus und 
Zeh ht · ht. · t ·den Die elektrisc e 11 eg .. en. re.c s mc ~ gespretz we.t · . 1 Ueber diejenige des letzteren über 
Tibiahs Ist an der rechten Kme~eb le notma · üb . das Achillessehnenphänomen. 
dem Fussgele'nke fehlt eine AufzeiCh~ung, e.be~:o Fei ssohle im Bereiche der Ferse 
Sehr auffällig ist aber die Anästhesie de~ 1

1
°c ~~lft~s der Fusssohle (N. plantaris 

(N. calcaneus) nnd besonders der medta en ' 
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. 1 h .1. "blich ist dass der faradische Pinsel bei eingescho heuen 
medms) we c e so eluv ' 1.1 d l .. h t 1" l 

b' · · G nsatze z111• normal emr)findlichen Sou e es ge a m en m ~en Rollen 1er 1m ege ' 1 I· 
Fusses ertragen wird. Keine Schwellung des rechten Fuss~e on \es. , .. . . 

Der linke Unterschenkel ist magerer. Wadenumfan~ 29 ~m. Man fuhlt links 

d B. 1 den Pe1·one11s als g·eschwollenen bockengen Strang (S. 93 ) , neben er 1cepsse me ' . . 
D k b . ·el schme1·zhafter ist als rechts, wo er mcht uneben und mcht dessell ruc se 1 v1 , . . . 

(Teschwollen ist. Sie kann den linkeil Fussrand .et"as beben (Pe1oneus bievis), 
: ber den Fuss nicht dorsalfiectiren und die Zehen nicht strecken. Deme~tsprechend 
· t b · ~ . f .. d' 11 n Re1·z1111 o- des linken Peroneus noch etwas Contract10n de r Mm. 
lS Cl Clel ai" !SC p, b . f . l E 

· · ht del' u·· br·1· O'en >v uskeln zu haben deren d1rectc arad1sc 1e rreg·bar-l)eronel, mc " 1u ' • i • • • • ~ • 

k •t f h b 1·st In allen Peroneusmuskeln ausgesp1 ochenc Enta1 tungsteactwn 
Cl au ge 0 en · ' . . . • . . . . 

0
• ·• • 

An s z > K s z. Die Hautsenstbill tat 1st besondei s m de1 Geoend des ausseien 
Knöchels etwas herabgesetzt. 

Das Kniephänomen ist beiderseits erhalt.en. . 
Innerhalb einer zehnmonatlichen galramschen Beham1lung des linken Pero­

neus besserte sieb die Dorsalflexion des linken Fussgelenkes sehr erheblich, wäh­
rend die elektrischen Alterationen unverändert bl ieben. Die Analgesie der rechten 
Fusssohle blieb durch die Faradisation unbeeinflu sst. Neue Erscheinungen kamen 
während der Beobachtungszeit nicht hinzu. 

Es scheint mir nicht angebracht, auch ganz atypische Fälle von 
generalisirter acuter amyotrophischer Polyneuritis der oberen und unteren 
Extremitäten für ihre disseminirte Form in An spruch zu nehm en, ob­
gleich sich dies für einzelne durchführen liesse. Beispielsweise blieb in 
einem von Oppenh eim 1890 vorgestellten, wahrscheinlich syphilitischen 
Falle neben einer atrophischen Paralyse beider Oberextremitäten bei ge­
steigerten Kniephänomenen eine totale, ganz dem Typus der peripheri­
schen Paralysen entsprechende schwere degenerative Lähmung nur des 
rechten N. peroneus mit Schwellung des Nerven und auf seine Verbrei­
tung beschränkter Sensibilitätsstörung dauernd bestehen. Noch mehr den 
Charakter der disseminirten Polyneuritis bewahrte mein S. 126 geschil­
derter Fall von progressiver multipler localisirter Neuritis mit chronischem 
Verlauf. Seine ganz dunkle Aetiologie ist nachträglich einigermassen auf­
gehellt worden. 

Nachdem der Patient, von seinen Lähmungen bis auf gerino·e Atrophie der 
Interossei geheilt, seine Arbeit für mehrere Monate hatte wieder auf~ehmen können, 
kam er sehr abgemagert mit innerlichen Schmerzen in der linken Seite Februar 
1898 wieder zm Beobachtung. Bald nachher wurden rapid sich vermehrende und 
v~rgrössernde multiple Tumoren (Sarcome) im oberen Thcile des Abdomens, an den 
R~ppen, subcutan am Rücken, in der Inframaxillargegend u. s. w. erkannt. Es ist 
mcbt. unwahrscheinlich, dass eine damals noch latente Geschwulstkachexie ein& 
schleichende dyskrasische Polyneuritis verschuldet hatte (S . 192). Im Juni er­
folgte der letale Ausgang durch Pneumonie. Obduction wurde verweigert. 

yon ~i~er mehr dogmatischen Darstellung der Symptomatologie 
der dissemnmten Form der amyotrophischen Polyneuritis sehe ich ab, 
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weil da~ür die Fu~1dame~~e erst .zu ~chaffen waren. Auch jetzt ge­
niwen clleselben bc1 der V wlgestaltlgkelt der Symptome noch 11 · ht 

o . . 1c , um 
ein abgerundetes Krankheltsblld zu entwerfen. Es handelt sich eben 
um ganz unregelmässig localisirte multiple peripherische ParalYsen mit 
den ihnen eigenthümlich~n elektrodiagnostischen, amyotrophis~hen und 
sensiblen Symptomen. D1e Sehnenphänomene sind in den atrophischen 
Ge bieten geschwunden, können aber in anderen gesteigert sein (vgl. 
s. 122). . 

Die Di ag n ose bietet gerade für diese Form bei exacter Unter­
snc:hung und Kenntniss der speciellen Pathologie der peripherischen Para­
lysen keine besond eren Schwierigkeiten, wenn entsprechende Sensibilitäts­
störungen nachweisbar sind. Natürlich muss sowohl örtliches Trauma als 
eine von meningealen Erkrankungen, Wirbelaffectionen (Ca.ries, Syphilis, 
Geschwülste) fortgeleitete Neuritis (S. 270) ausgeschlossen werden. Fehlen 
aber Sensibili tätsstörungen und handelt es sich um atrophische Paralyse 
innerhal b mehrerer N ervenstämme, so hat man zu erwägen, ob nicht eine 
n,cute Poliomyelitis anterior vorliegen kann. Diese hält aber niemals das Ge­
biet einzelner Nervenstämme völlig ein, wie wir noch bei der Ditferential­
diagnose gegenüber der amyotrophischen Polyneuritis im engeren Sinne 
zu erörtern haben werden. Ueber die Schwierigkeit der Differentialdiagnose 
bei dem Ob erarmtypus der Lähmung sei auf den vorigen Abschnitt 
zurückverwiesen. 

In Bezua auf den Krankh eitsverlauf der acut einsetzenden Fälle 
werden zwei Formen zu unterscheiden sein. In einzelnen Fällen sind 
von vornherein wie besonders in meiner zweiten Beobachtung, die neu-

' 
ritischen Erscheinungen ganz streng auf die definitiven Geb.iete der 
disseminirten Polyneuritis beschränkt. In anderen Fällen ~chemt a~ch 
nach den Schmerzen die Störung eine ansgebreitetere zu sem und .siCh 
erst später zu bearenzen (mein erster und der v. Krafft-Eblng~ 
sehe Fall). Auch b ein von F. Sch ultz e 1898 erwähnter Fall, bel 

l h . . . S lt . 1··h a des Erb 'sehen Typus we c em eme doppelseitige ~ chu eraun a mun" . 
die hauptsächlichste Localisation der zunächst umfangrewheren Polyn~u­
ritis darstellte o·ehört wohl hieher. Die Vorstellungen, welche man slCh 
·· b ' b ·t· h L""hmtuwen machen kann, wurden u er schnell vorübero·ehende neun 1sc e a " . . h 
S 

0 
. . All f 1 iusaana nchtet swh auc · 100 erörtert. Der schllesshche .) an unc • " " _ . . t· hen Entartuna::;symptome. h1er nach der Schwere der elektrochagnos 1sc o 

Bleibende atrophische Lähmungen sind nicht selten.. t h d 
In ätioloo·ischer Beziehung scheint nur so viel. festzu.s e en,. ass 

der Alkoholism~s hier keine entscheidende Rolle spwlt, .vltelmt. ehall lEl~-
b N .t. ) Erkältuna aastrom es m· e I­
ekannte Ursachen (spontane r eun lS ' ' . "' (o 1 8 976) Tuber-

krankuno-eu Infection vielleicht Gelenkrheumatismus · vgh. ·. - ' 
o ' ' · 11 · ht Geschwulstkac exte. culose, dann auch Syphilis und v1e elc 
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D. B harldluna hat zunächst die causalen Momente zu berück-
te e 0 

· f' ··h b h . . t · t sie nach den allgememen, ru er esproc enen srchtrgen. Sous rs 
Grundsätzen zu leiteiL 

1878. 

1882. 

1890. 

1890. 
1892. 
1892. 

1893. 

1896. 

1896. 

1897. 

1897. 
1898. 

1898. 
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d) Die spontane (infectiöse mHl rheumatische) symmetrische 
amyotropbische Polyneuritis. 

Entwicklung der Begriffsbestimmung. 

Es wurde S. 5-8 auseinandergesetzt, dass die amyotrophische Poly­
neuritis als klinische Krankheit aufgestellt wurde auf Grund mehrfacher 
anatomischer Befunde, nach welchen den vermeintlichen atrophischen 
Spinallähmungen der Erwachsenen wesentlich nur peripherische Nerven­
degenerationen zu Grunde lagen. Aus zahlreichen pathologisch-anato­
mischen Befunden musste gPscblossen werden, dass gegenüber den 
unregelmässigen und verhältnissmässig geringfügigen Rückenmarksverän­
derungen die polyneuritiseben Alterationen die primären sind. Da im 
Verhältnisse zu der jetzt schon sehr erheblichen Anzahl von Fällen 
von. anatomisch constatirter Polyneuritis wenigstens die acute Form der 
~oliomyelitis anterior der Erwachsenen noch immer nur durch ganz ver­
ernzelte anatomische Befunde helegt werden kann, so muss man folgern, 
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dass die Polyneuritis beim :BJrwachsenen eine sehr viel ha·· ufia . K 1 • . . . . • 0 eie ran c-
heit 1st als dte Polwmyehtls antenor acuta. Wenn sich dies. woran wohl 
nich t zu z~veif_eln ist, .. at~ch _vor der Aufstellung der Polyneuritis, also 
gleichsam m rhrer . p~·ah1stonsch~n Periode, ebenso verhalten hat, so 
schein t es wahrschemlich, dass dte überwiegende Mehrzahl der früher als 
atrophische Spinallähmungen diagnosticirten Kraukheit.sfälle der Erwach­
senen thatsächlich auf Polyneuritis beruhte und jetzt so aufaefasst 
worden wäre. Es lassen sich nun manche klinische Unterschiede der 
früh er diagnosticirten atrophischen Spinallähmungen der Erwachsenen von 
der spin alen Kinderlähmung aus dieser Verkennung ihrer eigentlichen 
Pathogenese nachträglich ungezwungen erklären. 

Unter diesen klinischen Abweichungen ist diejenige der gewöhn­
lichen Verbreitung der Lähmungen der Erwachsenen noch immer von 
besonderem Interesse, weil sie indirect auch für die J·etziae Bearifl"s-o 0 

bestimmung der amyotrophischen Polyneuritis im engeren Sinne ent-
scheidend gewesen ist. 

B ernh ardt schrieb 1874 über die der spinalen Kinderlähmung 
ähnliche Affection der Erwachsenen: "Wie beim Kinde fehlen beim Er­
wachsenen gröbere Sensibilitätsstörungen, fehlt der Decubitus, bleibt die 
Urin-, die Stuhlsecretion unbehindert; nur insofern scheint bei den bisher 
bekanntgegebenen Fällen bei Erwachsenen ein Unterschied zu bestehen, 
dass fas t j edesmal alle vier Extremitäten im Ganzen gleich schwer be­
troffen erscheinen , somit eine wirkliche Paraplegie eintritt, während bei 
Kindern diese Art der Lähmung gerade die seltenste ist und mehr 
Lähmungszustände eines Gliedes (einer Unterextremität, eines Armes) 
oder Combinationen von Lähmung der Oberextremität einer und einer 
Unterextremität der anderen Seite beobachtet werden." Auch C. West­
p h a l charakterisirte 1876 die von ihm sogenannten acuten atrophischen 
Spinallähmungen folgendermassen: "Es handelt sich ~m Wesent~i~hen um 
eine acut entstehende vollständige Lähmung, alle vter Extremttaten be­
treffend während sie bei Kindern mehr auf einzelne Extremitäten be­
schräill\:'t bleibt." Dieser Unterschied geht noch mehr zahlenmässig aus 
zwei von F. Müll er 1880 einander gegeniibergestellten Tabellen hervo~·· 
Nach der einen über 62 von Duchenne fils gesammelte Fälle _von s?r­
naler Kinclerlählllutw (val. S. 298) betrafen nur 5 Fälle sämmtltche v_Ier 
Extremitäten und w~u·de71 nur 9 Paraplegien beobachtet; es ha~delte s~ch 
also nur in 22 ·6 o I der Fälle um beiderseitige mehr sym.me~nsche ~ah-

D 
0 t . 47 von F M ü 11 er berückswhbgten Fallen 

mungen. ageaen waren un er · rl E h 
o h. h Sp'nallähmuna er rwac senen von sogenannter acuter atrop rsc er 1 • o . . 

1 · 11 Fällen von Paraplea1en be1de 
22 mal alle vier Extremitäten ulH m . . 33 Fäll o d h. in 
Unterextremitäten betheiligt. Also lagen hwr m . .. en, . · .. 
70 2 o/ .. ~ · h oder über alle Extremrtaten verbrertete 

• 0 aller Falle, symme~nsc e 
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1 h Vor ·wenn es sich auch nur in einem Theile aller dieser ä mungen · .. . .. 
Fälle um Polyneuritis gehandelt hat, so wurde d1ese damals unerklarte 
Eiuenthümlichkeit der atrophischen Spinallähmung der Erw~chsenen nach­
tr:ulich dadurch erklärt werden können, dass es gar mcht Fälle von 
Poliomyelitis, sonelern solche von Poly1~euritis .. w~ren. Bevor aber die 
Polyneuritis als selbstständige Kra~khelt .. gewurchgt wurde, hatte . man 
alsbald die symmetrische und verbreitete Lahmung als feststehende EJgen­
thümlichkeit der ohne genügende anatomische Begründung angenommenen 
Poliomyelitis anterior acuta der Erwachsenen anerkannt. Gerade die 
doppelseitige, meist symmetrische Erkrankung der Nervengebiete der 
Extremitäten sollte ein Beweis dafür sein, dass der Krankheitsprocess 
ursprünglich vom Rückenmarke ausgehen müsste (S. 6). Erst secundär 
sollte zu dem spinalen Process die secundäre Degeneration der motori­
schen Nerven und der von ihnen versorgten Muskeln hinzutreten und sich 
in den elektrodiagnostischen Veränderungen, der Druckschmerzhaftigkeit 
und der Muskelatrophie äussern. 

Man hatte sich in die Vorstellung, dass über die Extremitäten 
beiderseitig mehr oder minder symmetrisch verbreitete amyotrophische 
Lähmungen regelmässig von einer Erkrankung der vorderen grauen Sub­
stanz des Rückenmarkes ausgehen müssten, durch di ese Verkettung ana­
tomisch ungenügend gestützter Schlüsse so eingelebt, dass, als die histo­
logischen Untersuchungen sie als unberechtigt hinstellten, doch immer 
wieder dieser verbreiteten Form der Polyneuritis das neuropathologische 
Interesse ausschliesslich zugewendet blieb, zumal sie entschieden viel 
häufiger ist als die im vorigen Capitel bearbeitete, leichter erkennbare 
disseminirte Form. Wenn man von amyotrophischer Polyn euritis im Allge­
meinen spricht, so versteht man darunter denj enigen Krankheitsprocess, 
durch welchen acut oder subacnt besonders die N erveno·ebiete der Extre-o 
mitäten in grösserer Ausdehnung in schlaffe degenerative Lähmung ver-
fallen. Erst in zweiter Linie kommen für den alluemeinen Krankheits-c 
begriff die Störungen der Sensibilität, die in einzelnen Fällen vorkom-
mende Betheiligung von Cerebralnerven u. s. w. in Betracht (Literatur 
s. 12). 

Aetiologie. Vorkommen. 

. Die von Y. Leyclen angenommene spontane Form der Polyneuritis 
Ist um so seltener geworden, je mehr nach der Häufung der Einzelbeob­
a?htunge~ denselben gemeinsame ätiologische Momente erkannt worden 
~ l~d. Elchhorst hatte 1876 seinem durch dreiwöehentliche gastrointe­
.-~.Jnale Erscheinungen (Obstipation und Diarrhoe) mit intermittirenclem 
heber eincreleitete F 11 N · · 

.. o n 1 a e von eunhs acuta procrressiva wie er sich aus-
druckte ratblo u .. b . .0 

' 
' · 8 oegenu ergestanden. Das m emem der ersten Fälle von 
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Dumßnil betonte s~~r zweifelhafte traumatische Moment (ohne Ver-
wundung, vgl. S. 183) kam nur noch vielleicht in einem F II ' 

S 
. _ 9 ... h . a e 'on 

Grainger- tewart emes o:.Ja ngen Mannes in Betracht, dessen in fünf 
Monaten zur ~eilung ~·elangte Polyneuritis 14 Tage nach einem Falle von 
einer Trepp e siCh entwickelt hatte. UeberanstrenO"UBO" (S 184) 1 h . o o ~ . , we c e 
schon v. L e y den als Krankhmtsursache angeführt hatte, besonders durch 
längere Fusstouren, allerdings meist neben Erkältung, schien die unmittel­
bare Veranlassung des Ausbruches der acuten Erkrankung in Fällen von 
Pi er so n, Eulau, v. Hö sslin, Baur gewesen zu sein. Immerhin gaben 
diese äusseren örtlichen ätiologischen Momente jedenfalls nur recht selten 
und dann wohl nur die Gelegenheitsursache bei sonstiger Krankheits­
disposition ab. 

Unter den inneren, auch als Disposition wirkenden Ursachen der 
Polyneuritis wurde die Tub erenlose frühzeiti2" von Joffrov schon 1879 

u "' ' 

erkann t. U eher ein en Zusammenhang haben zahlreiche Obductionsbefunde 
(S. 63) von Ei se nlohr, Joffroy, v. Strümpell, F. C.Müller, Vier­
ordt, Opp enh eim, Ros enheim, Senator, Pal, Charcot, Fuchs u. A. 
keinen Zweifel gelassen zum Theil von so schnell töcltlich verlaufenen 
Fällen, dass von einem späteren Hinzutreten der zuweilen auch schon 
!Jei Lebzeiten constatirten Tuberenlose nicht die Rede sein konnte. Ein 
von Charcot (1893) mitgetheilter obducirter Fall von acuter Perforations­
peritonitis in Folge von Darmtnbercnlose mit intacten Lungen bei acuter 
Polyneuritis hat aber gezeigt, dass die Polyneuritis auch die erste wahr­
nehmbare Erscheinung einer Tuberenlose sein kann. 

Nachdem dann seit 1883 der chronische Alkoholismus immer 
mehr sich als die häufigste Aetiologie der Polyneuritis herausgestellt hat 
(vgl. S. 8 und 194), ist es wahrscheinlich geworden, dass er auch für 
einzelne vorher v~röffentlichte Fälle die Ursache war. Ausdrücklich er­
wähnt hatten ihn Eisenlohr (1879), v. Strümpell und F. C. l\füll.e~·· 
Durch die Alkoholneuritis ist das Gebiet der idiopathischen Polyneunhs 
gan:l ausserordentlich einaeschränkt worden. Auch in Fällen, in welchen 
eine acute ErkältUiw die ftaO"rante Veranlassung des Krankheitsausbruches 
zu sein scheint, kan~ trotzde

0

m, wie besonders Oppenheim hervorgehoben 
hat, der Alkoholismus die Grundursache sein. 

Weiter hat die Erfahrung gezeigt, dass die verschiedensten acuten 
K . . d . 1· olymorphe Influenza dann rankheiten und unter 1hnen beson ers c Ie P ' . . 
aber auch Dyskrasien die Aetiologie oder Disposition der PolyneuntldS 
b ' . 1 ten Capiteln behandeln un a geben. Wir werden dies noch m gesonc ei . . . 

. h · nd spontane (uhopath1sche) wollen uns hier wesentlich auf die ansc eme . 
P . . · ht 'felhaft dass weitere ErO"eb-olyneuntis beschränken. Es ISt mc zwei ' .. ' .o 

. . . . h. ~ h Polyneuntls den Boden abgmben msse Immer mehr dieser tdwpat I~C en . . . . . . 
we ·d S h . 1.. t · h bei einer Stehtung des m dei Literatur 

1 en. c on Jetzt ass sic 
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vorliegenden :Materiales hier und. da ven~uthen , . dass in···v~n. de~1 Aut~ r.en 
als spontan aufgefassten Fällen em von .rhn e.n mcht belucksichtigtes atw­
loaisches Moment vorlag. So dürfte 111 emem Falle von Fran cot t e, 
w~lcher bei einer 46jährigen Frau innerhalb von 24 'l'agen tödtlich ver­
lief, ein bei der Obduction gefundenes Car cinom des Pylorus und des 
Duodenums gewiss nicht gleichgiltig gew esen sein (S. 64 und 192) . In 
so zahlreichen Fällen von anscheinend idiopathischer, meist acnt und 
fieberhaft aufgetretener Polyneuritis auch ohne alkoholische Basis von 
Eichhorst, Oppenheiro, Eis enlohr, S ena to r, Go ld fla m, Ko r sako w, 
Rossbach, Pal, Havage, Bondurant, Ray m ond , Cl e mesba sind 
aber gas tro in te s ti n a l e Krankheitserscheinungen (Erbrechen, Kolik­
anfälle, Obstipation, Durchfälle) dem Beginne der neuritiseben Symptome 
kurze oder längere Zeit voraufgegangen, dass auch mit diesen ein Zu­
sammenhang vermuthet werden muss . Vielleicht ist wenigstens in rin­
zelnen Fällen, in welchen die gastrointestinalen Erseheinungen vorher 
längere Zeit bestanden, eine A.ut oin tox ic at ion durch P tomaine als die 
eigentliche Aetiologie der Polyneuritis zu betrachten (8. 190). Bemerkens­
werth ist, dass Goldflam bei zwei unter ungü nstigen hygienischen Be­
dingungen lebenden Eheleuten von 30 und 32 J ahren eine Polyneuritis 
beobachtete, welche sich unmittelbar nach heftigem Erbrechen anscheinend 
in Folge eines Frühstückes von Kaffee und Buttersemmel entwickelt hatte. 
Alle Hausgenossen waren an diesem Tage erkrankt, aber eine Vergift ung 
konnte ausgeschlossen werden. Besonders ist für die Autoin toxications­
ätiologie Gong et 1897 in einem Falle vo n anatomisch constatir ter fettiger 
hypertrophischer Lebereinhose einer 33jährigen Potatrix eingetreten. Zu 
den drei Monate lang beobachteten primären Erscheinungen (Erbrechen, 
Icterus, Anorexie, Vergrösserung der Leber und Milz, später Ascites und 
Oedem der Unterextremitäten) war in den letzten beiden Lebenswochen 
eine anatomisch bestätigte Polyneuritis hinzugetreten. Da der während 
derselben entleerte, Thieren inJ'icirte Urin eine aanz besondere Giftiukeit 

. 0 0 

zeigte, so wurde eine durch Insufficienz der Leberfunction vermittelte 
Autointoxication angenommen, welche die Polyneuritis verschuldet ha tte. 
Der Alkoholismus sollte als unmittelbare Ursache nicht in Betracht ge­
kommen sein, weil während des Krankenhausaufenthaltes di e Patientirr 
s?hon monatelang abstinent war. A. Bernstein (1898) führte einen Fall 
emes 2-!jährigen Mädchens auf chronische Obstipation zurück. Clemesha 
(1898) sah bei einem 46jährigen l\ianne mit Magenerweiterunu nach einer 
Magenausspülung mit Sodalösuna Polyneuritis auftreten ° F o , . 

. ür die mehr acut unter gastrointestinalen Erscheinungen ent· 
WlCkelten Fälle von Polyneuritis liegt aber die Auffassunu näher dasi 
rlurch dieselben b k t · f ··· . . . 0 

. < • '. . , un e ann en m ect10sen Schädlichkelten ulelChzelttg so· 
woht dle gast . t t' 1 . . . o · rom es ma en als dte polyneunt1schen Krankheitsprocesse 
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veranlasst worden sind. Dafür spricht, dass auch entzündliche Erkran­
]mnge!l anderer Organe aus den_selben Ursachen gleichzeitig mit Poly­
neuritis vorkommen. In _ dem EIChbors t 'schen Falle bestand schwere 
Albuminurie und wurde mterstitielle Nephritis gefunden. Eine mit einer 
Polyneuritis einh~r?"ehende desquamative, später in Granularatrophie über­
gegangene Nephnbs hat v. L eyclen 1880 bei einem 28jährigen Matrosen 
nach einer sc~we ren Er!\ältung b~obachtet. In einem von F. Raymo nd 
l t\98 durch dw Obcluctwn bestätigten progressiven Falle von subacuter 
Polyneuri tis eines 39jährigen Alkoholikers bestand sehr erhebliche Albu­
minurie. K a u sc h (1897) hat in zwei Fällen von schwerem fieberhaftem 
Icterus, welche zur Gruppe der sogenannten Weil 'sehen Krankheit ge­
hörten, allerdings nur kurzdauernde polyneuritisehe Symptome beschrieben. 
Seine Fälle sind freilich nicht ganz überzeugend, weil es z. B. schwer 
verständlich ist, dass ein nur zehn Tage fehl endes Kniephänomen auf 
einer neuritischen Degeneration des Cruralis beruht haben konnte. 
Kau sc h führt di e Nervensymptome auf dieselben infectiösen und toxi­
schen Ursachen zurück wie den Icterus. Die Vergiftung des Körpers mit 
Gallenb es tandtheilen könnte deswegen nicht als Ursache der Neuritis an­
gesehen werden, weil letztere auch bei heftigem Icterns zu fehlen pflegt. 

Aber auch ohne dass eines der bereits erwähnten ätiologischen lVIo­
mente vorlag, sind von v. Leyden, Pierson, Caspari, Löwenfeld, 
Bö ck, v. Hö s slin, Fra ncotte, .Freucl, Baur, Bruzelius, Eisenlohr, 
Putnam, Medin, Sherwood, Brasch, Targowla, Hammond, 
Be evor, Bondurant, A. Fränkel u. A. FäHe von anscheinend idiopa­
thischer Polyneuritis mitgetheilt worden, bei welchen Infectionserreger 
nur vennut.het werden können. Auch abgesehen von solchen Fällen, 
welche unter den Symptomen einer acuten Polyarthritis einsetzten, war 
häufig der Einfluss der schon S. 185 gewürdigten Erkältung so ~nver­
kennbar, dass die von v. Leyclen angenommene rein rheumatische 
(refrigeratorische) Form der Polyneuritis ihre at~sreichende Begründun~ 
erhält. v. 1 e y den hatte schon 186 7 einen Barbrer beobachtet, wel~her 
von KöniasberO" nach einem eine Meile tiefer gelegenen Dorfe hemb-

o 
0 

. Th t mit einer unter mehr-geschwommen war und chese unbesonnene a . 
t .. . . . t .· , h LähmUIW herder Vorder-agrgen Dehnen aufO"etretenen symme usc en t! • 

t! .. t cl"e in unheilbare Muskel-arme und beider Unterschenkel bussen muss e, 1 . 

atrophie überginO". Später sind Fälle von Polyneuritis in unmVrt~el~a~edmt 
A o d St. 1be Putuam 1e1 0 I , 

nschlnsse an ErkältUIW von v. Ley en, 11 
' th' ilt d 0 · lf; h · tae e wor en · 

Löwenfeld, V. Hösslin, Baur, Rossbach Vlß ac m: t! hlitt f ru·t 
eine bei einem 14jährigen Mädchen unmitt.elb~r nach . erner .sc e~ a. _ 
im SchneeO"estöber in leichter Kleidung nut emem FIO_stantalle. aLuf5edtie 
t o . b . ht t worden Ern von v. e y e n 
ene Polyneuritis ist von Ca s p an enc e · t . 

. Rh · b i 9 o Wassertempera ur eme 
gesehener junger Kaufmann, der rm em e 



"0 · t ( ·h atische und infectiöse' amyotrophische Polyneuritis. 
3~ D1e spou ane 1 eum. ' 

S d l ba(let hatte wurde von allo-emeiner Lähmung befallen, von 
tun e ang ge ' ' , o .. . . . 

welcher er nach dreimonatlichem Krankenlager volbg gehellt worden ISt. 
Durchnässung war in Fällen von Eisenlohr, Pal, }3 eevo r, E~·käl_tung 
und Durchnässuna auf der vorderen Plattform eines Wagens war m e1nem 
F lle VOll Putna

0

m auf einer vVasserpartie in einem Falle von Go lcl­
s:heider die un~ittelbare Veranlassung des Krankheitsausbruches. 
Feuchte Wohnung beschuldigte l\felchert in seinem Falle._ Es spielt 
also das Erkältuuasmomeut. in einzelnen Fällen von symmetnscher Poly­
neuritis dieselbe Rolle wie bei der unregelmässig disserninirten Polyneu-

ritis (vgl. S. 303 tf.). 
Obgleich wir die Infectionserreger der acuten und subacuten Poly­

neuritis noch nicht kennen (vgl. S. 188), so w·erden solche um so wahr­
scheinlicher gemacht d ur eh Erfahrungen zuerst von Eisenloh r, nach 
denen die Polyneuritis local und zeit li ch in auffallend gestei­
gerter Häufigkeit vorkommen kann. 

Eise nl o 11 r, welcher seit Jahren das gesammte neuropathologische :Material 
des grossen Hamburger allgemeinen Krankenbauses beobachtete. hatte innerhalb 
von 11 Jahren nur wenige Fälle von generalisirter atrophischer Lähmuug gesehen. 
Da traten im Winter 1886/8 7 \'Om September ab von dieser seltenen Krankheit 
neun sämmtlich in Harnburg erkrankte Fälle bei sechs männlichen und drei weib­
lichen Patienten im Alter von 15-40 Jahren auf, und zwar im September drei, 
im October zwei, im December ein und Anfaugs Februar 188 7 noch ein Fall. Ander­
weitige infectiöse Krankheiten waren nicht voraufgegangen, ebensowenig bestand 
Tuberculose, Alkoholismus oder Syphilis. In zwei Fällen bildeten den Beginn acute 
gastrointestinale Erscheinungen (Erbrechen und Durchfall); bei einer Dame in den 
Zwanzigmjahren bestanden sieben Wochen vorher cholerineartige Diarrhoen und 
Cardialgien (vgl. oben S. 318) . Bis auf einen durch einen im Hospital erworbenen 
Abdominaltyphus tödtlichen Fall verliefen sämmtliche Fälle schliesslich günstig. 
Bei der ganz auffälligen zeitlieben Häufung sonst seltener Fälle und dem evidenten 
:Mang~l jeder sonstigen plausiblen Ursache und den in einigen Fällen an eine acute 
Infectwnskrankheit erinnernden Initialerscheinuno-eu nahm Eisenloh r eine eigen­
~rtige, etwa e}lidernische Noxe, ähnlich wie bei de~· Beri-Beri, an. Nachträglich ist 
~n Bezug auf seine Beobachtungen noch bemerkenswert!J, dass damals die Influenza 
Ihren Zug durc~ _Europa noch nicht begonnen hatte. Uebrigens ist später die In­
fiuenzapolyneuntts auch innerhalb grosser Influenzaepidemien nur relativ selten 
beobachtet worden. 

Ueher eine ähnliche Epidemie von Polyneuritis hat Bondurant 
1896 aus der Staatsirrenanstalt von Alabama berichtet. 

Nachdem in dieser Anstalt mit 1200 Insassen innerhalb von ze!Jn Jahren 
nur sechs Fälle aus verschiedener, meist alkoholischer Ursache voro-ekommen 
":aren, traten bei unveränderten Kostverhältnissen der Kranken im Feb~uar 18 9 5 
em ~ta_ll ~nd vo~ November 18 9 5 bis Februar 18 9 6 zwölf Fälle von tvpischer Poly-
neuu 18 auf be1 welchen d' All · · J • 

b . 1 · 1e geme111erscbemuno-en wie Fieber und Anorex1e se I auso-es}nocl E' . tl , , 
biliöse Ä.tt ~,en war:n. i ' .ne~· dieser Fälle schloss sich unmittelbar an eine 

bebandlun :q.ue _an, emer bet emem. Epileptiker an eine F 1 e eh sig 'sehe Opium­
g' 10 emem Falle wat· zwe1felhafte Malaria voraufo-eo-ano-en in einem 

tltl't>' 
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nderen bestand Miliartuberculose. Auch von den neun Fällen h . · ht a · t f " f 1 . ganz o ne eisic -
liehe Ursache zletg enl ~~nl ~ussler et~hte~ Fieber gastrointestinale Symptome. 
B 0 n du r an t na 1m, c a 111.a anap asmochen 1m Blute nicht gefu d d d .. · d · . n en wur en, er 
Urin un verandert blieb, agegen dte Prostratton und die A utointoxt·cat1·onss t 

·· · h" · 11 · ymp ome sehr auffall1g ersc tenen, eme a gememe acute Toxämie aus unbek t . d 
1 ·· h r h 1 B · B . ann e1 en e-

mi~cher . "? ~· sac 11e, a ~t~~f .. lcl er . hett'J- ken, an. Während in der Civilbevölkerung 
O"leJCbzeltige Po yneuu 1s a e mc be annt wurden, soll um dieselbe Zeit · d . 
0 t lt A k · ··h 1· m ei Staatsirrenans a von r ansas eme a n tche Epidemie geherrscht baben. In ei . 
späteren Veröffen tlichung über. noch .seit Sommer 1896 hinzugekommene fern~:.~ 
59 Fälle vertrat Bonclurant ehe Ansteht, dass es sich in der That um Beri-Beri 
handelte (vgl. diese) . 

Da von dem Vorkommen von acuter infectiöser Polyneuritis bei 
Kindern bei der Schwierigkeit der Differentialdiagnose gegenüber d~r 
Poliomyelitis (vgl. S. 297 :ff.) nicht allzuviel bekannt ist - Oppenheim 
hat einige Fäll e bei Kindern im Alter von 4-6 Jahren beobachtet, 
H euhn er bei einem lOjährigen Mädchen neuerdings diese Diagnose ge­
stellt und B ernh ardt bei der Discussion letzteren Falles einen eigenen 
Fall eines 21

/ 2 jährigen Kindes erwähnt - so ist die von G. M. Ram­
m o n d beobachtete epidemische Häufung von kindlicher Polyneuritis von 
besonderem Interesse. 

H a. mm ond berichtete 18 95 über eine kleine Epidemie von Polyneuritis bei 
Kindern der amerikanischen Stadt Bridgeport, in deren Umgebung kein einziger 
Fall beobachtet wurde. Es handelte sich um zehn Kinder im Alter von 41/ 2 Mo­
naten bis 41/ 2 Jahren. Die Erscheinungen waren die typischen. Nur das ~üngs~e 
Kind starb an Schlucklähmun(l" und Inanition, während die anderen nach vier- bis 
sechswöchentlicher Krankheitsdauer sich besserten und nach drei bis vier Monaten 
genesen sind. Ha m m o n cl nahm eine Mikrobeninfection an und hielt diese kleine 
Epidemie für gleichwerthig· den in Europa gelegentlich beobachteten Häufungen 
von kindlicher Poliomyelitis anterior. 

Beiläufig hatte schon Eis enlohr 1887 auf Grund .z~eier mit den 
oben erwähnten einhergehenden Fälle, welche durch neunbsche P~ocesse 
allein nicht erklärbar erschienen, sondern wahrscheinlich auch polwmye-

. c · · 1 ··hnlicher Formen litischer Natur waren, vermuthet, dass chese omcH enz ~ 
atrophischer LähmunO' sehr wohl auf Grund einer gememsamen Ursache, 
aber verschiedener L~calisation an verschiedenen Punkt~n ~:es Ner~en­
systems und speciell der motorischen Bahn entstanden sem konne. Diese 
A . b . · . in demselben Jahre von ns1eht wurde durch ErfahrunO'en e1 emei ~ · _ 

b • 1 K nderlahmung lVIedin in Stockholm beobachteten Epidemie von spma er 1 

bestätigt. . 
F"llen von acnter infantiler Paralyse be-

Von den von ihm beobachteten 44 .a . .'t H~lfte des ersten Lebens-
trafen 5 Kinder unter einem halben Jahre; 1~ der zwe~ en · '·t 

0 
2 im fünften und 

· h · 11 · dntten 6 1m vtet e , 
J~ res standen 9, 10 im zweiten, tm · .' 9. 3 Knaben und 21 Mädchen. 
emes im sechsten Lebensjahre. Darun~er ~·a~tnd;rläb~ung kamen 3 Fälle von 
Neben 2 7 Fällen von ausgesproche_ne~· spmal~ononeuritis facialis, und 6 Fälle von 
Monoplegia facialis, also wahrschem!Lch von 2 l 

Remn.k und Fln.tn.u, Neuritis und Polyneuritis. II. 
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Polvneuritis bei Kindern von zwei bis drei J a.hren, d~runte.~· 4 mit Betheiligung 
cer~braler Nerven vor. Weitere 8 Fälle von spmaler K.m~erlahmung w~ren durch 
o·JeichzeitiO'e LähmunO' cerebraler Nerven (Abducens, Facmhs, Ocnlomotonus, Vagus, 
Accessorh~s, Hypogl~ssus) in verschiedenen Combinationen ausgezeichn et. Die­
selben aber stets als eine neuritisehe Complication aufzufassen (S. 2 9 7), ging nicht 
an da Rissler bei einzelnen zur Obcluction gelangten Fällen Erkrankungen der 
betreffenden Hirnnervenkerne nachweisen konnte. Dieser pathologisch-anatomische 
Befund wurde bei einer zweiten Epidemie 1895 in einem Falle im l!acialiskerne, 
in zwei Fällen im Hypoglossuskerne bestätigt. Auch neben dieser zweiten kleineren 
Epidemie von 21 Fällen von spinaler Kinderlähmung beobachtete l\1 e d in wieder 
wenigstens zwei Fälle von Polyneuritis. Da l\'1 e d in in beiden Epidemien auch 
Polioencephalitis beobachtet hat, so kam er zu dem Resultat, dass derselbe Infec­
tionsstoff sowohl das Rückenmark als die peripherischen Nerven und das Gebim 
ergreifen kann. Jedenfalls verdient aber die zeitliche Coincidenz dieser Fälle von 
Mononenritis, Polyneuritis, Poliomyelitis und schliesslich auch von Polioencepha­
litis auf Grund derselben infectiösen Aetiologie das grösste Interesse. 

So sehr nun auch die hier angeführten Erfahrungen für eine infec­
tiöse Aetiologie mancher Fälle von anscheinend idiopathischer Polyneuritis 
sprechen, so muss doch wiederholt werden, dass für eine grosse Reihe 
von sporadischen Fällen, welche doch schliesslich gegen üher den eben 
besprochenen eher die Regel bilden, jede plausible ätiologische Erklä­
rung fehlte. 

Was das Vorkommen der spontanen (infectiösen und rheumatischen) 
Polyneuritis bei den beiden Geschlechtern und bei den einzelnen Alters­
classen betrifft, so hat mir eine von den kindlichen Fällen von M e d in 
und von Hammond und einer Beobachtung von vVebber bei ein em 
neunjährigen K.in~e, einem Dercum'schen Falle eines fünfjährigen Kindes 
absehende Statistik von 94 aus der Literatur zusammengestellten Beob­
achtungen, die weder auf Alkoholismus, noch auf vorausaeaanaene acute 
Krankheiten zurückgeführt wurden, jedoch einschliesslich cler ;:,nur durch 
~uberculose complicirten Fälle, 56 Fälle bei männlichen und 38 bei weib­
lichen Individuen ergeben. Davon erkrankten im Alter von: 

10-20 Jahren 4 männJiche, 5 weibliche, im Ganzen 9 p r on n 
20-30 " .12 " 13 2;; 
30-40 " 1 7 " 11 " " " '). us 
40-50 " 13 6 " " " -
50-60 9 " 1 " " " 19 
60-70 " 1 " " " " 10 

" 
" 
" 

" " 2 3 E 1.. . " " " " s asst SICh aus dieser z t 11 · Erk"lt usammens e ung em Ueberwiegen des den a ungsursachen mehr ausa t t .. . 
grösste Erkra k .' oese z en mannliehen Geschlechtes und die 
nehmen D ~. ungszahl Lm Alter von 20-40 Jahren (53 Fälle) ent-

. er Jüngste J· .. k · h · 
13jähri!ren Knal 1 ~.eruc stc tigte Fall von Eisenlohr betraf einen 
selbst beobachte)etlel, br ~r ~!teste von Eichhorst eine G6jährige Frau. Ich 

.et emem 68 · .. h .· 
Ja ngen Herrn ohne jede erkennbare 
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Aetiologie und ohne gastrointestinale Prodrome 
Landr y 'schen Paralyse entwickeLte degenerative 
zur Heilung kam (S. 360). 

eme nach Art der 
Polyneuritis, welche 

Allgemeines Krankheits bild. 

·wesentlich di e acute, mitunter fieberhafte Entwicklung verleiht der 
spontanen (infectiösen) Polyneuritis ihren besonderen klinischen Cha­
rakter. Sonst stimmen die Symptome der symmetrischen amyotrophischen 
Polyneuritis aus der verschiedensten, besonders aber auch aus alkoho­
lischer Aetiologie in den Grundzügen des Krankheitsbildes überein. 
Eben sogut wie dieses hier gemäss der historischen Entwicklung der Lehre 
filr die spontane Polyneuritis entworfen werden soll, hätten wir, wie dies 
anderweitig geschehen is t, von der häufigeren Alkoholneuritis ausgehen 
können ( s. S. 233) . Zur Vermeidung von unnützen Wiederholungen sollen 
neben den besonderen Charakteren der infectiösen Polyneuritis die sämmt­
lichen Formen der amyotrophischen Polyneuritis unter Umständen gemein­
samen Symptome hier erörtert werden. Die spätere Besprechung der 
einzelnen ätiologischen Formen wird dann Gelegenheit geben, die spe­
cielle Symptomatologie derselben durch Hervorhebung ihrer Besonderheiten 
zu vervolls täncligen. 

Das Krankheitsbild und der Verlauf der spontanen (infectiösen) 
Polyneuriti s gestalten sich nun in grossen Zügen folgendermassen: 

Mit und ohne Fieber, jedenfalls aber wohl unter allgemeiner Ab-

baeschlao-enheit Appetitlosiakeit aeleo-entlich auch mit stärkeren gastri-l:l ' b ' l:l 0 

sehen Symptomen, treten von den Kranken als rheumatisch gedeutete 
Schmerzen in den Extremitäten und auch in der Kreuzgegend auf. Dazu 
gesellen sich lästio-e Parästhesien der Extremitätenenden. Nach mehr 
oder minder lange~· Zeit macht sich zunehmende Schwäche gewöhnlich 
zunächst der Unterextremitäten geltend, welche alsbald den Kranken auf 
das Lager bannt, wenn er nicht schon vorher, z. B. durch die _gastro­
. . . 1... .· en ist Besonders m letz-lUtestmalen Erschemungen, bett ageug gewes · 
terem Falle wird häufia erst durch die ärztliche Untersuchung festgest~llt, 
dass es sich nicht nu1~ um allaemeine Schwäche handelt, sondern wtrk-
1.. . 0 n· b. "t t sich dann entweder acut tche Lähmuna sich entwickelt. wse Iet e . .. 
• b • lb w chen symmetnsch we1ter In wenio-en Tao·en oder subacut mnerha von ° . . 
aus mit allen l:lZeichen der neuritischen Lähmung, während die. S?h~e~z~: 
anhalten oder auch mehr in den Hintergrund treten. Nach e;mfer 1:~·, 
in einzelnen Fällen auch von vornherein oder sogar zuerst, r~ en cho~ 
munaserscheinuno-en an den Oberextremitäten auf. Seltener wer enhs. h 

.. 
0 o N . befallen und treten psyc 1sc e 

gletch oder später die cerebralen .L 81 ven . . . b . 1 N erveu uud 
Symptome auf. In vereinzelteil Fällen sllld ehe cere ra eu 

21
* 
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insbesondere die Nn. va.gus und phrenicus so früh und schnell erkrankt, 
dass, bevor noch die amyotrophiscben Erscheinungen zn Stande gekommen 
sind der letale Ausgang eintrat (s. neuritisehe Form der Landry 'schen 
Par~lyse ). Oder auch die fortschreitende ne?ritische P.aralyse hat einen so 
unO'ünstiO'en Einfluss auf die Grundkrankhelt, z. B. ehe Tuberculose, dass 

0 0 

dadurch der fatale Ausgang beschleunigt wird. In der Mehrzahl der Fälle 
kommt aber, nachdem die Lähmung sieb bis zu einer gewissen Aus­
dehnung entwickelt hat und A.myotropbien eingetreten sind, nach einigen 
Wochen der Process zum Stillstande, und beginnt dann nach einiger Zeit 
entsprechend der anatomischen Regeneration auch die functionelle Resti­
tution, welche allmälig znr völligen oder häufig unvollständigen Heilung 
fortschreitet. 

Alle durch die ärztliche Untersuchung nachweisbaren speciellen 
Symptome treten gegenüber den Schmerzen und den Lähmungserschei­
nungen weit zurück. 

Specielle Symptomatologie. 

Die fih· eine Infectiouskr:mkhcit sprechenden Symptome. 

1. Fieber. Seinem mit den Symptomen einer Intermittens quoticliana 
(ohne nachgewiesene .Malaria) nach vorausgegangenen schweren gastro­
intestinalen Erscheinungen eingelieferten Falle von Neuritis acuta progres­
siva gab Eichhorst 1876 eine Epikrise und eine Temperaturcurve bei, 
aus welcher zu entnehmen ist, dass der in den einzelnen Nerven in 
Schüben beobachtete schmerzhafte Eintritt der Lähmung durch Fieber­
exacerbationen erst bis 40°, dann durchschnittlich bis 39 ° am Abende vorher 
eingeleitet wurde. Eichhorst selbst sprach sich nicht näher darüber aus. 
Aber man könnte aus seinem Falle schliessen, dass die Entwicklung der 
acuten Neuritis in den einzelnen Nervenstämmen von Fieber begleitet 
war. Dies hat sich nun aber durchaus nicht als regelm.ässig bestätigt. 
Allerdings ist Fieber besonders in der Entwicklungsperiode vielfach von 
Eisenlohr, J offroy, v. Leyden, Pierson, Caspari, Kast, v. Strüm­
pell, Löwenfeld, Oppenheim, Böck, Bruzelius, Senator, Korsa­
kow, Leu, Havage, Lorenz, Goldscheider, Fuchs u. A. mitunter 
nach einem Frostanfalle in meist O'erinO'er Intensität von etwa 38·5°, aber 0 ~ . 

auch von 40° C. und selbst mit Delirien beobachtet worden. Aber es 
bestand kein gerades Verhältniss zwischen dem Fieber und der Schwere 
und ~usbreitung der neuritiseben Lähmungen. Man gewinnt vielmehr 
den Emdruck, dass häufig auch anderweitige Ursachen das Fieber ver­
schuldeten. Eisenlohr sah z. B. nur in drei seiner S. 320 erwähnten 
e~idemischen FäHe eine kurz dauernde mässige Temperatursteigerung, in 
emem Falle nur am ersten Abende, in einem anderen bis zu fünf Tagen. 
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Aber zwei dieser Fälle waren mit intensiven Magendarmsymptomen ver­
bunden. Von 25 fieberhaften Fällen der oben genannten Autoren o-ino-en 
mindestens sechs mit gastrointestinalen Symptomen einher. Vierm~al be­
stand Nephritis oder Albuminurie (v. Leyden, Löwenfeld, Leu, Ha­
-rage). In sechs Fällen lag Tuberenlose zu Grunde. In Fällen von Kast 
und Bö c k konnte auch das Fieber von den einleitenden polyarthritischen 
Symptomen abhängig gemacht werden. Später hinzutretendes Fieber wurde 
in Fällen von v. Leyden und Fuchs durch den anatomischen Befund 
des Abrlominaltyphus erklärt. Immerhin bleiben aber eine Reihe un­
complicirter, sich meist an acute Erkältung anschliessende Fälle besonders 
von Pierson, Caspari, Bruzelius übrig, in welchen ein anderer Grund 
des Fiebers als die infectiöse Polyneuritis nicht obzuwalten schien, umso­
weniger als sie zum Theil in völlige Heilung übergingen. 

So beobachtete Caspari bei einer mit Frostanfall aufgetretenen Polyneuritis 
eine 18 Tage lang währende Febris continua mit 1Iilzschwellung. Bruzelius be­
richtete, dass ein mit Fieber, Parästhesie und Parese beider Beine, dann am 
1 G. Krankheitstag·e mit Paralyse des linken Facialis, dann beider Faciales und 
Schlucklähmung erkranktes 17 jähriges Dienstmädchen noch am 24. Krankheitstage 
40 ° gemessen hatte. Trotzdem trat nach einer Krankheitsdauer von wenig mehr 
als zwei Monaten völlige Heilung ein. 

Solchen Fällen stehen aber andere gegenüber, in welchen trotz 
schnellen tödtlichen Verlaufes Fieber gänzlich vermisst wurde. So verlief 
der seit Beginn der polyneuritischen Symptome (von dem schon früher 
gelähmten Facialis abgesehen) innerhalb von 6 Tagen tödtliche Fall von 
Ro th in dieser Zeit ganz fieberlos. Auch der nach 17 Tagen tödtliche 
Fall von Rosenheim bei Tuberenlose mit Cavernenbildung fieberte erst 
sub finem vitae. Der auf schwere Erkältung zurückgeführte Fall Putnam's, 
welcher 7 Tage später durch Lungenlähmung zu Grunde ging, fieberte 
nicht, obgleich JYiilzvergrösserung durch die Autopsie bestätigt wurde. Es 
ist also unzweifelhaft, dass die infectiöse Polyneuritis auch bei acutem 
Verlaufe o-anz fieberlos einsetzen und sich ausbreiten kann. Vielmehr 
wird nam:ntlich länger dauerndes Fieber den Verdacht einer Complica­
tion erwecken und Anlass geben, nach einer solchen zu forschen. 

Noch viel inconstanter als das Fieber ist die in einzelnen Fällen 
von v. Strümpell, Caspari, Rosenheim, Leu,_ Putnam geftl~dene 
Milzschwellung. Wenn dies Symptom vorhanden 1st, kann es als mfec-

tiöses verwerthet werden. 
2. Schweiss. vVie bei vielen anderen acuten und chronischen Infec­

tionskrankheiten besonders aber bei Polyarthritis acuta, ist auch insbe­
sondere bei infe~tiöser Polyneuritis profuse Schweisssecretion mehr­
fach beobachtet worden (Eichhorst, Pierson, Caspari, Böck, Eulau, 
Rosenheim, Goldflam, Rossbach, Lorenz, v. Leyden u. A.). Es 
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handelte sich nicht etwa nur um fiebernde, sondern auch um ganz fieber­
lose Kranke. \Venn auch vorzugsweises Schwitzen der Handflächen und 
Fusssohlen gelegentlich erwähnt wurde, so war die Hyperhidrosis meist 
eine allgemeine. Es liegt also kein Grund vor, dieselbe als gleichwerthig 
mit den S. 130 besprochenen localisirten neuritiseben Störungen der 
Schweisssecretion aufzufassen. 

3. Circulationsapparat. Auch abgesehen von der gewöhnlichen Puls­
beschleunigung im fieberhaften Stadium ist auch bei fieb erloser Poly­
neuritis ziemlich häufig eine ganz auffällige Beschleunigung der Herz­
action auf 120 oder mehr Schläge in der Minute beobachtet wordeil. 
Da aber die schon von v. St.rümpell vermutbete Betheiligung des 
N. vagus an der polyneuritiseben Erkrankung von Vierordt, Rosen­
heim u. A. anatomisch nachgewiesen wurde, ist man eher geneigt, die 
Tachycardi e von einer solchen abhängig zu macheiL ' Vir werden also 
bei der Erörterung der Betheiligung der cerebralen N enen auf dieselbe 
zurückzukommen habeiL Oppenheim hat in einigen Fällen von Poly­
neuritis alcoholica auf der Höhe der Erkrankung ein systolisc hes Ge­
rä u s eh am Herzen gehört und eine Dilatation desselben feststellen 
können. 

Die im Verlaufe der Polyneuritis vorkommenden 0 e cl e m e werden, 
zumal sie die gelähmten Glieder zu betreffen pflegen, auf örtliche vaso­
motorische Störungen gewöhnlich zurückgeführt. In Fällen, bei denen sie 
ausgedehnter neben Anämie oder Herzschwäche auftreten, ist es aber 
wahrscheinlicher, dass sie von dieser oder einer gleichzeitigen Gefäss­
alteration abhängig zu machen sind. Dafür sprechen Beobachtungen von 
Goldflam, Rosen b la th und D ej erine und Miraill e von Beri-Beri­
ähnlicher, durch starke Oedeme ausgezeichneter Polyneuritis, bei welchen 
nach dem Eintritte stärkerer Diurese dieselben zurückgingen. Da sich 
aber diese Form des Oedems schwer von der mehr localisirten trennen 
lässt, werden wir darauf noch bei den örtlichen polyneuritiseben Sym­
ptomen zurückkommen. 

4. Die Respirationsorgane sind anscheinend verhältnissmässig nur 
sehr selten im Beginne der acuten Polyneuritis durch katarrhalische Er­
scheinungen betheiligt, vorzugsweise bei der später noch zu besprechenden 
lnftuenzapolynenritis. Die im weiteren Verlaufe der Krankheit zuweilen 
sich entwickelnde nervöse Dyspnoe wird auf die neuritisehe Erkrankung 
der Nn. phrenici zurückgeführt, welche ebenfalls mehrfach anatomisch 
bestätigt werden konnte. .A.uch diese besonders bei der neuritiseben Form 
<l~r Landry'schen Paralyse häufig infauste Zwerchfelllähmung müssen 
wu also unter die örtlichen, durch den polyneuritiseben Process begrün­
deten Symptome verweisen. 
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5. Verdauungs~~ga~e. . Die häufig die acute und subacute amyo­
trophische Polyneuntls emleltenden gastrointestinalen Erscheinungen (Er­
brechen, Durchfälle u. s. w.) wurden bereits S. 318 erwähnt. 

In einz.elnen Fällen ist I~terus ~ufgefallen. v. Leyden (1880) 
bemerkte bei der Aufnahme semes zweiten subacut nach Ohnmachts­
anfällen erkrankten Falles eines 31jährigen Mannes leichten Icterus und 
Empfindlichkeit der Leber. Pierson berichtete von seinem nach einer 
mehrstüncligen Fnsspartie subacu t erkrankten 34jährigen Patienten 
14 Tage nachher bestehenden starken Icterus der Sclerae und der Haut­
decken, sowie Gallenfarbstoff im Urin. Er deutete den von v. Leyden 
und ihm selbst beobachteten Icterus als hämatogenen und als Beweis, 
dass die acute Polyneuritis eine Infectionskrankheit sei. In den von 
Eis enlohr beobachteten gehäuften Fällen war zweimal leichter Icterus 
dem Ausbruche der Polyneuritis voraufgegangen. In einem nach schwerer 
Erkältung unter Appetitlosigkeit u. s. w. aufgetretenen Falle von tödt­
licher Polyn euritis langsamen Verlaufes, welchen Ros sbach bei einem 
21jährigen Fräulein beobachtete, bestand leichter Icterus. Wenn diese 
vereinzelten Angaben auch dafür sprechen, dass gerade die infectiöse 
Polyneuritis mit Icterus einhergehen kann, so erlauben sie bei ihrer Spär­
lichkeit doch nicht, etwas Bestimmtes über die Pathogenese des Icterus 
festzu stellen. Es wurde bereits S. 319 gesagt, dass die ursächliche Be­
ziehung des Icterus zur Polyneuritis auch eine andere sein kann. Es 
kann sich um eine einfache Complication aus derselben infectiösen Aetio­
logie handeln, woran bei dem eine Alkoholneuritis complicirenden Icterus 
wohl nicht gezweifelt werden wird. Kausch hielt in seinen Fällen die 
polyneuritiseben Symptome für eine infectiöse Combination mit der Weil­
sehen Krankheit. In dem auf Insufficienz der Leber zurückgeführten 
Falle von Polyneuritis von Go u g e t hatte Icterus in Folge von hyper­
trophischer Lebereinhose schon vorher bestanden. 

6. Harn. Abgesehen von der gelegentlichen Albuminurie, welc~e 
immer nur als eine Complication, z. B. durch Nephritis, aufzufassen Ist 
(S. 319), sind einiae Male ohne sonstige abnorme Bestandtheile des Urins 
Anomalien der H~'Lrnfarbstoffe beobachtet worden, welche vielleicht 
geeignet sind, einiges Licht auf die bei der infectiösen Polyneuritis ver­
muthete Toxämie (S. 189) zu werfen. Goldflam (~889) scheint zuerst 
bei seinen beiden Fällen von Polyneuritis bei zwei Eheleuten (S. 318~ 
eine d nnkelrothe Färbung des Urins aufgefallen zu sein, welche bei 
einem Rückfalle der Erkrankung wiederkehrte. Korsakow (1890) hat 
dann in sechs von ihm weaen der Combination mit der besonderen, nach 
ihm benannten Form der ~sychischen Störung veröffentlichten. Fällen von 
Polyneuritis angegeben, dass ihr Urin clunkelroth gewesen_ se1. Es han~ 
delte sich um je zwei durch Febris gastrica, durch Abdonunaltyphus und 
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durch Alkoholismus veranlasste Fälle von Polyneuritis. Kors akow er­
wähnte bei der Begründung der toxämischen Natur seiner polyneuri­
tiseben Psychosen, dass die toxischen Eigenschaften des Urins nach 
Bouchard um so grösser wären, je mehr färbende Substanzen er ent­
hielte. In seinem wegen des Icterus oben erwähnten Falle von infectiöser 
Polyneuritis hat Rossbach (1890) ebenfalls die ti ef rothbraune Farbe 
des Urins ohne Sedimente und Trübung hervorgehoben und den Nach­
weis geliefert, dass es sich um Urobilin (Jaffe) oder Hydrobilin (Maly) 
handelte. Da Urobilinurie bei acuten fieberhaften Krankheiten und be­
sonders bei Icterus mehrfach beobachtet worden ist, glau bte Ro ss bach 
einen unmittelbaren Zusammenhang mit der Polyneuritis in seinem 
Falle umsoweniger annehmen zu sollen, als die gelegentlich braunschwarze 
Färbung des Urins auch früher schon bei der Patientin aufgefallen war. 
Anscheinend ohne Kenntniss des Rossbach 'schen Falles ha t Bras ch 
1891 einen mit reissenden Schmerzen in den Fingern , allgemeiner Mattig­
keit und schwerem Krankheitseindruck , übrigens aber fi eberlos und 
ohne Icterus entwickelten Fall von Polyneuritis einer 25 jährigen Nä­
herin beobachtet, bei welchem das ausgesprochen blutige Aussehen 
des Urins, ohne dass die Untersuchung Hämaturie ergab, durch die 
chemische Analyse von J. Munk auf einen überaus reichlichen Ge­
halt an Urobilin zurückgeführt wurde. Merkwürdig war nun, dass 
diese Urobilinurie nach acht Tagen plötzlich aufhörte, und gleichzeitig 
mit der Veränderung des Urinbefundes eine erhebliche Besserung des 
Allgemeinbefindens undnamentlich ein plötzlicher Nachlass der schweren 
psychischen Symptome eines Delirium acutum hallncinatorium eintrat. 
Während einer neun Tage dauernden, durch :Magenschmerzen und Er­
brechen charakterisirten gastrischen Krise trat später für vier Tage 
die rothe Färbung des Urins wieder auf. Es wurde dabei von J. l\'[ unk 
bestimmt nachgewiesen, dass das präformirte Urobilin und nicht ein 
erst durch Oxydation in Urobilin verwandelbarer Farbstoff beträchtlich 
vermehrt war. 

Brasch hält es für wahrscheinlich, dass von der die Polyneu­
ritis veranlassenden Toxämie die V eränderun a des Urins herrührt und 
die Niere als Organ der Selbsthilfe den Ora~'tni smus schädiaende Sub-o 0 

stanzen ausscheidet. V\T eitere Untersuchungen werden aber erst zu zeigen 
haben, ob der Urobilinurie für die Pathologie der Polyneuritis eine Be­
deutung und welche ihr zukommt. 

Die Schmerzen. 

Ueher die Formen der neuritiseben Schmerzen und ihre Entstehung 
wird auf S. 88 ff. verwiesen. 
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Die An_gabe v. Leyden _s (1880), dass sich die ersten Symptome 
der symmetnschen amyotroph1schen Polyneuritis im Bereiche der Sensi­
bilität entwickeln, und da_ss oft schon längere Zeit den Lähmungen s p 0 n­
tan e rei ssende (rheumatische) Schmerzen in den unteren, seltener in 
den oberen Extremitäten, und zwar besonders stark in ihren unteren 
Abschnitten voraufgehen und diese häufig von dem Gefühle der Formi­
cation und des schmerzhaften Eingeschlafenseins in den Füssen, in den 
Händen und Fingern begleitet sind, hat sich im Grossen und Ganzen 
bestätigt. Namentlich bei der Alkoholneuritis pflegen diese Schmerzen 
längere Zeit sehr quälend zu sein. Wenn wir uns aber zunächst auf 
die spontan e (infectiöse) Form der Polyneuritis einschliesslich der im 
Gefolge der Tuberenlose sich entwickelnden beschränken, so ergeben 
sich aus einer Durchmusterung der grösstentheils durch die Obduction 
bestätigten Fälle nicht unerhebliche Verschiedenheiten und einzelne Aus­
nahmen. 

E ichbo rs t (1876) hatte in seinem Falle von Neuritis acuta pro­
gressiva jedesmal dem Auftreten der Lähmung der einzelnen Nerven­
gebiete halbstündige Paroxysmen von tiefen bohrenden, von der Kranken 
in die Knochen verlegten Schmerzen unmittelbar voraufgehen sehen. 
Joffro y (1879) betonte dagegen für seinen bei Tuberenlose aufgetretenen 
Fall von generalisirter parenchymatöser Neuritis die Abwesenheit jeder 
spontanen Schmerzen. Auch in dem Rosenheim'schen Falle bei Tuber­
cnlose fehlten Schmerzen zuerst ganz und machten sich erst zusammen 
mit den ersten Bewegungsstörungen leiehte sensible Reizerscheinungen 
als Kriebeln und Parästhesie der Haut bemerkbar. Sehr mässig waren 
die spontanen Schmm·zen auch in dem Vierord t'schen Falle ebenfalls 
neben Tuberenlose und noch am meisten im Anfange der innerhalb 
21

/ 2 Monaten tödtlichen Krankheit ausgesprochen. Die Schmerzen waren 
hier dumpf und wurden hauptsächlich in den Gelenken localisirt, so dass 
man zuerst an einen Gelenkrheumatismus gedacht hatte. Heftige reissende 
Schmerzen hatten niemals bestanden. Auch in den von Eisenlohr 
1887 beschriebenen gehäuften Fällen von idiopathischer _(infectiöser) Pol~­
neuritis waren spontane Schmerzen während der Invaswn der. K~ank~elt 
durchaus nicht immer vorhanden. Direct angegeben waren s1e rn funf, 
in geringerem Grade in einem Falle. Völlig in Abrede gestell~ wurd~n 
sie von drei Patienten. Auf der Höhe der Krankheit wurden ste nur m 
vier Fällen verzeichnet fehlten in den fünf übrige11. Auch der ganz acute 
Fall von R 0 t h mit besonderer Betheiligung der Cerebralnerven verlief 
ganz schmerzlos. Ebenso fehlten die spontanen Schmerzen wieder . in 
einem neueren mit schweren Oedemen einhergehenden Falle von D eJ e­
rine und Mir~ille und in einem eigenen noch zu berichtenden Falle 
(S. 360). 
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Diese Beispiele zeigen, dass jedenfalls die spontanen Schmerzen des 
Krankheitsbeginnes oder -Verlaufes kein noth'_Vendige~ Attribut der acuten 
infectiösen Polyneuritis sind, und dass also ehe EntwiCklung der polyneu­
ritischen Deaenerationen nicht immer von Schmerzen begleitet zu sein 
braucht. Vo~1 welchen Momenten es aber abhängt, ob die degenerativen 
polyneuritischen Processe Schmerzen bewir~\:~n, wissen . :Vir nicht. Wir 
können nur vermuthen, dass ausser der Acmtat des neunilsehen Processes 
auch die Qualität der Infectionserreger und ihrer toxischen chemischen 
Producte massgelJend sind (vgl. S. 90). 

In der arossen Mehrzahl der Fälle leiten jedoch spontane Schmerzen 
0 

die Krankheit ein und begleiten sie noch längere Zeit das paralytische 
Stadium. Sie sind meist ziehend, reissend, verfolgen nicht den Verlauf 
einzelner Nervenstämme, wie bei der :Mononeuritis, sondern werden in 
die Tiefe der Glieder verlegt. Sie pflegen mi t Parästhesie und Hyper­
ästhesie der Extremitätenenden einherzugehen, dagegen kaum jemals, 
wenigstens nicht bei infectiöser Polyneuritis, mit ausgesprochener Causalgie 
(S. 90). Die polyneuritischen Schmerzen sind nicht, wie Oppe nheim mit 
R.echt betonte, lancinirend und treten nicht in der den Schmerzattaquen 
der Tabes eigenartigen Heftigkeit auf. 

Aus der primären polyneuritiseben Erkrankung der peripherischenNerven 
erklären sich beiläufig besonders die der Entwicklung der Lähmung voraufgehenden 
Schmerzen viel ungezwungener als aus einer ursprünglich spinalen Erkrankung 
der vorderen grauen Substanz, bei welcher höchstens die secundäre Degeneration 
später zu Schmerzen Anlass geben könnte (S. 92). Es hat daher in Fortsetzung 
der retrospectiven Betrachtungen (S. 315) über die früher als acute atrophische 
Spinallähmungen der Erwachsenen gedeuteten Fälle noch immer ein gewisses Inter­
esse, dass auch bei diesen Schmerzen fast regelmässig beobachtet waren. Unter 
4 7 so diagnosticirten Fällen hatte F. Müller initiale reissende Schmerzen 35 mal 
ausdrücklich notirt gefunden. Nur in vier Fällen hatten dieselben gänzlich gefehlt. 
Diese grosse Häufigkeit der Schmerzen wird ebenfalls dadurch nachträglich ver­
ständlich, dass es sich meistens um Polyneuritis gehandelt haben dürfte. 

Nach dem Eintreten der symmetrischen Lähmungen ist in mit spon­
tanen Schmerzen einhergehenden Fällen grosse Schmerzempfindlich­
keit der gelähmten Extremitäten bei passiven Bewegungen und 
Dru~k auf die Muskeln Eisenlohr und v. Leyden schon aufgefallen, 
als s1e denselben vor Erkenntniss ihrer polyneuritischen Pathogenese noch 
ganz unbefangen gegenüberstanden. In dem 1879 von Eis enlohr ver­
~ff~ntlic~ten Falle von "subacuter atrophischer lVIuskellähmung" eines 
u ereulosen Potators mit dem anatomischen Befunde schwerer Muskel­
veränderungen und ausgesprochenen Veränderungen der Muskelnerven 
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war der Kranke von lebhaften, durch Druck zum Unerträglichen aestei­
gerten Muskelschmerzen besonders in den Oberschenkeln gequält w~rden. 
Namentlich aber in v. Leyden's erstem Falle wurde die Empfindlichkeit 
der ""\Veichtheile und der Muskeln auf Druck und bei passiven Bewe­
gungen, sowie eine Flexionscontractur der Ellenbogen und etwas der 
Kniegelenke hervorgehoben. Von der Druckschmerzhaftigkeit der Nerven 
ist aber noch keine Rede. 

Parenthetisch sei bemerkt, dass die soeben erwähnte Flexions­
contractur, bei welcher die Kranken anscheinend in Folge der Muskel­
schmerzen eine gebeugte Stellung der Gelenke einhalten, und der Unter­
sucher bei dem schmerzhaften Versuche, die Gelenke zu strecken, eine 
sehr erhebliche Spannung der Beugemuskeln und ihrer Sehnen vorfindet, 
besonders bei Alkoholneuritis beobachtet wird. Werden diese Contrac­
turen besonders bei längere Zeit bettlägerigen Kranken habituell, so bilden 
sie die wesentliche Ursache der von Charc.ot u. A.. sogenannten fibro­
tendinösen Retractionen (vgl. S. 169). 

Bei dem ersten Entwurfe des Krankheitsbildes der spontanen Poly­
neuritis gab v. 1 ey d en I 880 an, dass die Nervenstämme zuweilen auf 
Druck empfindlich sind, aber nur in der Nähe der Gelenke, während sie 
oberhalb derselben durchaus nicht empfindlich wären. Ein sehr constantes 
Symptom sei aber clie Schmerzhaftigkeit cler afficirten Muskeln auf Druck, 
constanter und deutlicher als die Hyperästhesie der darüber befind­
lich en Haut. 

Erst nachdem die Lehre der Polyneuritis anatomisch begründet war, 
wurde der Dru cks chmerzhaft ig kei t der Nervenstämme grössere 
Beachtung geschenkt und dieselbe nun auch fast regelmässig gefunden. 
Es schien mir nicht überflüssig, diesen Werdegang hier festzustellen, 
weil die Druckschmerzhaftiakeit der Nervenstämme nach S. 91 bei der 
Polyn euritis ein der subjectiven Deutung sehr unterworfener Befund ist, 
umsomehr, als bei der symmetrischen Erkrankung die Möglich.keit .d~r 
Vergleichung mit der aesunden Körperseite wegfällt. Eine glewhze1tlg 
fühlbare Anschwellt~na der Nerven ist aber bei Polyneuritis ent­
sprechend der Seltenheit o anatomisch constatirter perineuritischer Ver­
dickungen ganz ungewöhnlich. Wenn Kast (18~2). in ei_n~m Falle. v~n 
Polyneuritis nach acutem Gelenkrheumatismus be1 lmkssettiger Radialls­
lähmung den Radialis als consistenten schnurartigen Strang von der 
Dicke einer starken Gänsefederspule durchfühlen konnte, dess~n auch 
g.anz leichte Compression schon sehr schmerzhaf~ war,. ~o war dies w_?~l 
eme Besonderheit seines sich dem Habitus der chssemmtrten Polyneuntls 
nähernden Falles. Auch G ow ers giebt an, dass nur in sehr seltenen 
Fällen hauptsächlich von irregulärer adventitieller Neuritis (Ygl. S. 304) 
eine Schwellung der zugänglichen Nerven wahrgenommen werden kann. 



332 Die spontane (rheumat. u. infectiöse) s_vmmetr. amyotroph. Polyneuritis. 

Dieselbe war auch am linken Peroneus mein es S. 311 mitgetheilten Falles 
vorhanden. Bei der symmetrischen Polyneuritis wird fühlbare Nerven­
anschwellung nur ganz ausnahmsweise beobachtet (vgl. S. 93). 

Nachdem Oppenheim 1884 besonders die Aufmerksamkeit darauf 
aerichtet hatte, dass nicht nur di e Muskeln, sondern auch die Nerven-
o 
stämme bei Druck sehr schmerzhaft waren, hat man das letzte.re Sym-
ptom immer mehr als ein nothwendiges bei der Polyneuritis aufgefasst 
und besonders bei der Alkoholneuritis bestätigt gefund en. Aber auch in 
dem ohne spontane Schmerzen verlaufenen tuberenlösen Falle von Rose n­
heim waren die Nervenstämme zuerst nur der unteren gelähmten, nach 
Eintritt der Lähmung der Arme auch der oberen Extremitäten für Druck 
äusserst schmerzhaft. Bemerkenswerth erschie n es Rosenhei m, dass 
Nerven auf Druck intra vitam sich als sehr schmerzhaft erwiesen an 
Punkten, an denen nachher anatomisch fast keine Verändenmgen sich 
feststellen liesse11. Die gehäuften Beobachtungen Yon Eisenlo hr (1887) 
zeigten dann, dass die Druckschmerzhaftigkeit der N enenstämme bei 
infectiöser Polyneuritis nicht constant ist , jedenfalls seltener ist als die­
jenige der Muskeln (S. 101 ). Schmerr. bei Druck auf die Nervenstämme 
bestand nur in sechs Fällm1. In diesen und auch in denjenigen Fällen, 
in denen die Nervenstämme nicht auf Druck schmerzhaft waren, zeigten 
sich jedoch stets die gelähmten Muskeln in mehr oder minder grosser 
Ausdehnung schmerzhaft für Druck. Als besonders bevorzugt erschienen 
in dieser Beziehung die Muskeln an der Innenseite der Oberschenkel und 
die Wadenmuskeln. Auf die Schmerzhaftigkeit der Muskeln musste 
auch im vVesentlichen die auf der Höhe der Affection beobachtete starke 
Empfindlichkeit der passiven Bewegungen bezogen werden. 

Diese Beobachtungen mahnen zur Vorsicht gegenüber den Versuchen, 
das gelegentliche Fehlen der Druckschmerzhaftiakeit der Nerven in ein-o 
zeinen Fällen oder in gewissen Stadien derselben al eich aeaen die An-
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nahme der Polyneuritis überhaupt zu verwerthen. Man hat daraufhin 
nicht nur eine primäre Poliomyelitis anterior, sondern, wenn die Druck­
schmerzhaftigkeit der Muskeln allein oder zuerst beobachtet wurde, eine 
primäre Myositis angenommen. Namentlich Senator (1888) hat für die 
Aufstellung einer mit der Polyneuritis coordinirten oder ihr voraufgehen­
den Polymyositis in seinen Fällen von Neuromyositis Werth darauf ge­
legt, dass wenigstens in seinem zweiten, anatomisch nur an exstirpirten 
Muskelstücken untersuchten, aeheilten Falle zuerst nur die Muskeln fast 
ü?erall sehr empfindlich für Druck waren, die Nervenstämme aber zuerst 
mcht, sondern erst nach vier Wochen bei dann nachweisbaren Haut­
sensibilitätsstönmgen druckempfindlich wurden. Diese Beobachtung ist 
von Pal · · · m emem Falle von Polyneuritis acuta bestätiat worden, bel 
welchem zuerst l . h h 1' . . o ] 

)ßl oc grac tgen Myalgten dte Muskeln sehr druc \-
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empfindlich waren, die Nervenstämme aber nicht schmerzhaft zu sem 
schienen. Die innerhalb der Beobachtung sich entwickelnde Druck­
empfincllichkeit der Nervenstämme liess aber keinen Zweifel obwalten 
dass es sich nur um neuritisehe Processe handelte. ' 

Mir scheint der Umstand, dass gelegentlich die Druckschmerzhaftia­
keit der :Muskeln vor de1jenigen der Nervenstämme beobachtet word;n 
ist, nicht ohne vVeiteres dafür den Ansschlag zu geben, dass die Myositis 
ursprünglich und unabhängig von der Neuritis aufgetreten ist. Es wäre 
denkbar, dass, während die der Druckschmerzhaftigkeit der Muskeln zu 
Grunde liegende interstitielle Myositis sich alsbald nach der neuritiseben 
Leitungsunterbrechung der motorischen Nerven entwickelt, der neuritisehe 
Process erst später diejenigen Reizungen der Nervi nervorum veranlasst, 
von welchen die Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme abhängig ge­
macht werden muss. 

Als man anfing, auf die Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme 
bei Polyneuritis besonders zu achten, ist auch in einem mit Schmerzen 
im Kopfe und Nacken einhergehenden Falle von Löwenfeld (1885) eine 
ganz ausgesprochene Druckempfindlichkeit des rechten N. infraorbitalis, 
eine geringere des Supraorbitalis constatirt worden. V\T eiterhin scheint 
die Druckschmerzhaftigkeit der Trigeminusäste nicht mehr ~eobachtet 
zu sein. 

Zum Abschlusse dieses Abschnittes ist noch die naheliegende Frage 
zn beantworten, ob man ein Recht hat, eine Polyneuritis nur mit Nerven­
schmerzen und Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme anzuerkennen, 
zu welcher keine objectiven Symptome hinzutreten. Da selbst eine latente 
Polyneuritis mehrfach anatomisch nachgewiesen ist (vgl. S. 86 ff.) und 
Pitr es und Vaillard (1886) auch bei vier Fällen von Tuberenlose an­
haltende neuralgische Schmerzen der Beine und Hauthyperästhesien ana­
tomisch durch ausgedehnte polyneuritisehe parenchymatöse Veränderungen 
begründet gefunden haben, so ist das Vorkommen einer klinisch nur in 
subjectiven Symptomen sich äussernden rein sensiblen Polyneuritis nach­
gewiesen. Es ist aber sehr schwer, sie klinisch von rein fnnctionellen Hyper­
ästhesien abzuarenzen Für eine rein sensible Polyneuritis wird der Nach-
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weis einer der Affectionen oder Intoxicationen den .Ausschlag geben, bel 
welchen die latente Polyneuritis besonders beobachtet i~t (Tuber~ulos~, 
Carcinom, Alkoholismus, Diabetes u. s. w.). Ohne nachweisbare .Aetwlogw 
wird aber in derartigen Fällen, je mehr ein autfällig~r W~chsel d~r Be­
sch,verden beobachtet zu werden pflegt, desto mehr eme rem functwnelle 
Erkrankun()' wahrscheinlicher immer natitrlich unter der Voraussetzung, 
dass die :Niotilität, die Sensibilität, die elektrische Err.egbar~eit und die 
Sehnenphänomene normal erhalten bleiben. Dass (he Steigerung der 
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Sehnenphänomene zwar bei Polyneuritis vorkommt, aber ein für die 
Diagnose derselben trügerisches Symptom sein kann, wurde S. 120 ff. 
besprochen. 

Die ,Uotilitiitsstörnng·cn (die }lolyncnritischc Liihmnng'). 

Erst durch den Eintritt der Lähmungen wird das vorher unbe­
stimmte Krankheitsbild der symmetrischen degenerativen Polyneuritis 
deutlich erkennbar. Es ist jedoch die Lähmung nicht die einzige vor­
kommende Form der durch polyneuritisehe Degenerationen veranlassten 
Motilitätsstörung. Da aber die acnte polyneuritisehe Ataxie und die mehr 
chronische Neurotabes peripherica in einem besonderen Capitel besprochen 
werden sollen, so haben wir hier wesentlich die rein paralytische ( amyo­
trophische) Polyneuritis besonders aus unbekannter und infectiöser Aetio­
logie zu berücksichtigen. Auf die allgemeinen Charaktere der schlaffen 
degenerativen polyneuritischen Paralysen brauchen wir aber nicht noch 
einmal einzugehen, weil die S. 98-102 geschilderte Symptomatologie der 
neuritiseben Lähmung überhaupt auch ihrer weiteren symmetrischen Ver­
breitung zukommt. Wir haben vielmehr die Arten der Entwicklung der 
Lähmungen, ihre Verbreitungsweise und ihre specielle Localisation zu 
besprechen. 

Je nach der Schnelligkeit der Entwicklung und Ausbreitung der 
Lähmungen entstehen ganz verschiedene Krankheitsbilder. Bei sehr acutem 
Einsetzen und schnellem unaufhaltsamen Fortschreiten der Lähmungen, 
sei es aufsteigend von den unteren zu den oberen Extremitäten oder auch 
in umgekehrter Reihenfolge, entsteht das Krankheitsbild der Laudry­
sehen Paralyse, deren neuritisehe Form wir noch in einem besonderen 
Abschnitte behandeln werden. Da es sich um wesentlich identische, nur 
in der Schnelligkeit der Entwicklung verschiedene anatomische Processe 
handelt, so ist auch in klinischer Beziehuna dem sub]' ectiven Ermessen 0 • 

ein gewisser Spielraum für die Classification der einzelnen Fälle gelassen. 
Darans erklärt es sich, dass von verschiedenen Autoren, je nachdem 
sie von dem anatomischen Begriffe der Polyneuritis oder dem klinischen 
der Land ry 'sehen Paralyse ausgingen, unter anderen der schon mehr­
fach erwähnte, 23 Tage nach dem Beginne der ersten Lähmung tödtlich 
verlanfene Eichho rs t'sche Fall verschieden registrirt worden ist. In der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle von mehr subacuter amyotrophischer 
Polyneuritis vergingen einige Wochen oder selbst Monate, bis die Läh­
m~ngserscheinungen ihren Höhepunkt und ihre grösste Verbreitung er­
reiCht haben . 

.. Die polyneuritiseben Paralysen befallen in erster Linie und in der 
erdruckenden Mehrzahl der Fälle ausschliesslich die Gebiete der spinalen 
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Nerven. Seltener tritt eine Erkrankung von cere.bralen Nerven hinzu 
welche nur ausnahn~s':eise vorhe1~rscht und dann einen ganz abweichenden: 
besonders charaktensbschen Habitus der dann meist tödtlichen Krankheit 
verursacht. Also auch nach Absonderung der S. 3031f. erlediaten disse­
minirten , mei_s t asymmetrischen Form der infectiösen Polyneuritis (Mono­
neuritis multiplex), welche von anderen Autoren als eine Varietät der 
symmetrischen Polyneuritis aufgefasst wurde, stellt sich gerade für diß 
spontane oder infectiöse Polyneuritis eine viel grössere Unregelmässigkeit 
der Erscheinungsformen heraus als für die häufigere, sehr viel mehr 
typische Alkoholneuritis. 

Entwicliluug UIHl Localisatiou tlei' Liiluuungen im Bereiche 

der S}tinalen Nerven. 

Da die Kranken meist erst nach dem Beginne der Lähmungen zur 
Beobachtung gelangen, so liegen viel häufiger nur ihre Angaben über die 
Entwicklung derselben vor, als dass sie ärztlich beobachtet wurde. Von 
besonderem Interesse ist auch in dieser Beziehung der Ei eh h o rs t 'sehe 
Fall, weil sich bei der schon vorher im Krankenhause beobachteten Frau 
die Lähmungen unter seinen Augen entwickelten. Er sah schubweise 
jedesmal nach dem S. 324 erwithnten prodromalen Fieber und S. 329 ge­
würdigten Schmerzen erst Lähmung des linken N. peroneus superficialis, 
dann unter denselben Erscheinungen acht Tage später des linken N. pe­
roneus profundus, nach weiteren drei Tagen des linken N. tibialis, wieder 
nach vier Tagen des ganzen rechten Beines und des linken N. radialis, 
endlich nach weiteren vier Tagen des rechten N. radialis immer mit den 
congruenten Hautsensibilitätsstörungen der neu erkrankten Nervengebiete 
auftreten. Eine so typische Entwicklung des unverkennbaren Habitus von 
multiplen peripherischen Paralysen scheint in späteren Fällen nicht wieder 
beobachtet zu sein. 

Häufiger hatte man Gelegenheit, nachdem die Kranken mit Läh­
mungserscheinungen der Unterextremitäten aufgenommen waren, solche 
der Oberextremitäten hinzutreten zu sehen. Seltener wurde der umge­
kehrte Verlauf, z. B. von Kast und Brasch, direct beobachtet. G~wöhn­
lich versaaen die Beine zuerst durch motorische Schwäche auch m den 
Oberschenkeln. Die auf das Krankenlager bannende Unterextremitäten­
lähmung bildet von vornherein und auch später in der grossen Mehrzahl 
der Fälle die wichtiaste und schwerste Störung. Erst nachher kommt 
Lähmung oder Pares~ der Oberextremitäten hinzu. Rosenheim ~ah die 
Lähmung der Oberextremitäten 4 Tage, Joffroy 14 Tage, P1erson 
23 Tage nach dßljenigen der Unterextremitäten auftreten. Es kann 
aber auch, wie schon Buzzard 1885 hervorhob und unter Anderen Bon-
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clurant in zehn gehäuften Fällen bestätigte, ~lie Lähmung ganz auf die 
Unterextremitäten beschränkt bleibeiL Oder Sie kann an den oberen so 
ae1•1·nafüaia sein dass sie hier erst durch gerraue Prüfung der Motilität 
;:, 0 ;:, 0 ' . . ( ' 

Sensibilität und elektrischen Erregbarkeit erkannt wml. So war es in 
einem der Eis enlohr'schen gehäuften Fälle, bei welchen stets alle vier 
Extremitäten ergriffen waren, und zwar in der l\lehrzahl die unteren 
wesentlich mehr als die obereiL Zu absoluter Lähmung der vier Extre­
mitäten kam es in einem dieser Fälle; schwere langdauernde Paralysen 
und Paresen wurden in vier Fällen beobachtet. Nur in einem Falle setzte 
die Lähmung an den oberen Extremitäten ein, in den übrigen begann sie 
entweder in den unteren zuerst oder in den un teren und oberen gleich­
zeitig. Sehr viel seltener bleibt die Lähmung auf die oberen Extremitäten 
beschränkt, was bei nicht alkoholischer und nicht saturniner Neuritis 
zuerst von Buzzard beobachtet zu sein scheint. A. Frae nk el hat 1892 
wieder bei einem 24jährigen Phthisiker unter spontanen Schmerzen totale 
Lähmung nur der beiden Oberextremitäten auftreten und trotz wieder­
hoHer Hämoptoe durch Ernährungstherapie mit zurückbleibender rela­
tiver Radialisparese in Heilung übergehen sehen. Derartige auf die Ober­
extremitäten und besonders auf die oberen Abschnitte derselben im 
sogenannten Oberarmtypus begrenzte Fälle der symmetrischen dissemi­
nirten Polyneuritis bei ganz gesunden Unterextremitäten wurden schon 
S. 310 besprochen. 

Was nun die specielle Localisation der symmetrisch verbreiteten 
Polyneuritis in den einzelnen Nervengebieten und Muskeln betrifft, so 
wurde dieselbe, wie S. 104 auseinandergesetzt wurde, besonders unter 
Zuhilfenahme der eleJdrocliagnostischen Untersuchung festgestellt. Letz­
tere dient gewissermassen zur Con trole der häufig schwerer zu unter­
suchenden l\iotilität der einzelnen Muskeln und aiebt über die relative 
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Schwere der degenerativen Veränderungen der einzelnen Nerven- und 
Muskelgebiete Aufschluss. 

Es hat sich nun wenigstens für die Extremitäten als die Regel er­
geben, dass die Lähmung sich nicht wie in dem Eichhorst'schen Falle 
an einzelne peripherische Nervenstämme bindet. Nur aber in den sel­
tensten Fällen besteht eine vollständiae Lähmuna aller Nerven einer 
E t . b b 

x remität. Gewöhnlich sind in verschiedener Intensität mehrere oder alle 
Nervenstämme besonders in ihren distalen Aesten gelähmt. Auch inner­
halb der am schwersten erkrankten Nervenstämme pfieO'en durchaus nicht 
all.e Muskeln gelähmt zu sein, sondern kann die Läh~ung so dissociirt 
sem, dass einzelne Muskeln derselben entgangen sind. 
. A.n den Unterextremitäten wurde meistens eine stärkere Lähmung 
un Bereiche der Unterschenkelmuskeln und an dieser wieder besonders 
der Streckseite beobachtet. Es ist dies aber nicht so aufzufassen, als 
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wenn die meist paretischen Oberschenkelmuskeln ganz frei blieben. Aus­
nahmsweise kann selbst, wie in einem von Dejerine und :M:iraille mit­
getheilten, mit starkem Oedem einhergehenden Falle, sogar fast vollstän­
dige Lähmung sämmtlicher Nerven der Unterextremitäten beobachtet 
werden. "Während aber am Oberschenkel meist nur motorische Schwäche 
besonders der Strecker des Kniegelenkes und der Benger gegen das Becken 
nachweisbar ist, handelt es sich am Unterschenkel um eine besonders 
aber nicht ausschliesslich , das Peroneusgebiet betreffende Paralyse: 
Derselben pflegen nicht sämmtliche vom Peroneus versorgten Mus­
keln verfallen zu sein. Es können einzelne Muskeln, z. B. die Mm. 
peronei, noch beweglich bleiben, oder es kann, was noch häufiger 
beobach tet wurde, der Tibialis anticus besser fnnctioniren als die übrigen 
:Muskeln oder auch ganz verschont sein. Die Lähmung kann beiderseits 
in dieser vV eise, wie in einem von D ej e ri n e 1895 mitgetheilten Falle, 
ganz symmetrisch sein. Sie kann aber auch an einer Seite stärker aus­
geprägt sein und beiderseits Abweichungen der speciellen Localisation 
darbieten. 

In schweren, langwierigen bettlägerigen Fällen besonders von Alkohol­
neuritis entwickeln sich mit der eintretenden neuritiseben Muskelatrophie 
Abnormitäten der Fuss- und Zehenstellung, welche am gerrauesten von 
J. Ro ss stuclirt und nach vier Stadien grnppirt wurden. Die erste bemerk­
bare Deviation entsteht, wenn durch Schwäche der vorderen Unterschenkel­
muskeln der nicht unterstützte Fuss so abwärts sinkt, dass der Fuss­
rücken nahezu in derselben Ebene wie die Vorderseite des Unterschenkels 
durch Abfiachung des Fussgelenkswinkels liegt ("ankle-drop "). Durch 
diese Verlagerung wird die Entfernung zwischen dem Ursprunge und dem 
Ansatze der Zehenstrecker gesteigert und diejenige zwischen Ursprung 
und Ansatz der lanaen Flexoren der Zehen und der Wadenmuskeln ver-

a . 
mindert. Die Dehnung der Zehenstrecker verursacht eine HyperextensiOn 
der Metacarpophalangealgelenke, während durch die Action der langen 
Beuger die Phalangealgelenke gebeugt stehen, mit Ausnahme der grossen 
Zehe, welche in diesem ersten Stadium auch in dem Interphalangea1-
gelenke ebenso wie in dem :Metacarpophalangealgelenke hyperextendirt 
ist. Diese durch den Abductor, Flexor brevis und Adcluctor hallucis unter­
haltene Hyperextension der Endphalanx der grossen ~ehe soll . nach Ross 
nur im ersten Stadium vorkommen. In einem zweiten Stadmm werden 
die kurzen (beiläufig vom N. tibialis versorg~en) Muskeln des Gro~szehen­
ballens zu schwach um die Streckung semer Endphalanx aufrecht ~u 
erhalten, und nimmt nun diese eine gebeugte Stellung ein, während d1e 
erste Phalanx noch ihre Hyperextensionsstellung gegenüber dem M_etatarsus 
behält. In einem dritten Stadium werden der Extensor hallums l~ngus 
und der für die arosse Zehe bestimmte Theil des Extensor hrev1s zu 
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h h um diese Hvr)erextension zu erhalten, und die grosse Zehe sc wac , J 

· t nun eine zur Sohle sowohl im M:etacarpophalangealgelenke als auch 
lllllllll . .. h l d' l z im Phalangealgelenke gebeugte Stellung em, wa ren~ 1e ~urzen ehen in 
dem :Metacarpophalangealgelenke noch hyperextendut blmben. In einem 
vierten Stadium sind auch die anderen Zehen in den M:etacarpophalangeal­
gelenken gebeugt und die Sohle durch Beugestell~mg des ga1_1zen vorderen 
Fussabschnittes ausgehöhlt. Zu der starken Aushohlung des mneren Fass­
randes dürfte nach meinen eigenen ältere Angaben von Du ch enne be­
stätiaenden Erfahrungen auch die Lähmung und Atrophie des den inneren 

b . 

Fussra.nd senkenden M. peroneus longus beitragen. 
Die von Ross a.ls Beweise für diese von ihm beschriebeneu vier 

Stadien der Fussdeformität beigebrachten Abbildungen betreffen sämmt­
lich Fälle von Alkoholneuritis, bei deren mehr chronischem langwierigen 
Verlaufe dieselben eher beobachtet werden als bei anderen Formen der 
Polyneuritis. Es liegt dies wohl daran, dass bei infectiöser Polyneuritis 
die fortschreitende Erkrankung theils schneller zum Tode fü hrt, theils in 
günstig verlaufenden Fällen die Lähmungen früher zurückgehen, bevor 
überhaupt Deformitäten zu Stande kommen. 

Neben der Spitzfussstellung des Fussge lenl~es kann eine leichtere 
oder stärkere Beugestellung des Kniegelenkes ausser durch die S. 331 
erwähnte Contractur der Beugemuskeln auch durch die Parese der Knie­
gelenksextensoren unterhalten werden. 

Ross hat in älteren bettlägerigen Fällen zweierlei Unterextremitäten­
lagerungen beobachtet. :Manchmal liegen die Patienten auf dem Rücken 
mit völlig gestreckten Beinen und setzt sich die obere Fläche des Fusses 
in einer Ebene in die Yorclere des Unterschenkels fort , während die Zehen 
gegen die Sohle gebeugt sind. Ein anderes Mal liegt der Patient mit dem 
Becken und den Beinen in voller Seitenlaae und mit dem oberen Theile 
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des Körpers in einer zwischen dieser und der Rückenlage mittleren Lage. 
Die Oberschenkel sind dabei gegen den Rumpf, die Unterschenkel gegen 
die Oberschenkel gebeugt. Die Beugung der Hüft- und Kniegelenke 
kann den rechten Winkel erreichen. In sehr veralteten Fällen können 
sogar die Oberschenkel Q'anz baeaen den Bauch aezoaen sein und die 
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Fersen der Hinterseite der Oberschenkel anliegen. Als gewöhnlichste an-
genommene Lage beschreibt Ross, dass der Kranke mit der Aussenseite 
der eine~ Unterextremität, z. B. der linken, dem Lager aufliegt mit 
~~hezu 1m .rechten yYinkel_ zum Körper gebeugtem Oberschenkel, den 

ken Unterschenkel 1m Kme ebenfalls etwa im rechten Winkel aebeugt, 
während der Fuss ganz plantarflectirt und sein vorderer Theil stark 
gegen die Sohle gekrümmt ist. Die andere rechte U uterextremität pflegt 
~ann ebenso gebeugt so zu liegen, dass die vordere Oberfläche des Knies 
m dem Winkel ruht, der durch die innere und hintere Seite der Condyli 
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interni femoris et tibiae gebildet wird, während der Unterschenkel etwas 
stärker im Knie gebeugt als der andere, so dem Bette aufiieat dass 
das Fassgelenk unmittelbar hinter dem anderen Hacken lieat, ~l~d der 
ebenfalls stark ausgehöhlte Fuss mit dem inneren Rande aufruht. 
Auch die Abbildung dieser Lage betrifft einen alten Fall von Alkohol­
neuritis. 

Durch die oben beschriebene doppelseitige Extensorenlähmuna der 
0 

Unterschenkel wird in langsamer sich entwickelnden Fällen besonders von 
Alkoholneuritis, wenn die Kranken noch gehen können, eine eigenthüm­
liche Gan g art veranlasst, für welche Charcot die passende Bezeichnung 
"Stepp ergang" gewählt hat. Da durch die Lähmung der Dorsalflexoren 
des Fussgelenkes nach der Abwicklung des Fusses die Fussspitze des 
Hangbeines sonst gegen den Boden stossen würde, so sind die Kranken 
genöthigt, die Oberschenkel im Hüftgelenke sehr stark zu heben. Diese 
bei flü chtiger Betrachtung einigermassen dem schlendernden Gange 
schwerer Tabeskranken ähnliche Gangart kann nun auch bei der Restitu­
tion von infectiöser Polyneuritis auftreten, wenn bei fortbestehender 
Streckerlähmung am Unterschenkel die Kranken die zum Gehen genü­
gende lVIacht über die Hüft- und Oberschenkelmuskeln wiedergewonnen 
haben. Besteht in derartigen Fällen die Form der dissocürten Lähmung 
des Unterschenkels, bei welcher der Tibialis anticus besonders gut inner­
virt wird, neben Lähmung der übrigen Peroneusmusculatur, so entsteht 
bei Gehversuchen eine sehr charakteristische Abweichung in dem Sinne, 
dass der innere Fussrand stark gehoben und der Fuss nur mit dem 
äusseren Rande aufgesetzt wird. 

Keinesweas ist aber die vorzuasweise Extensorenlähmung der Unter-o 0 

schenkel ganz ausnahmslos. Ich habe selbst beobachtet, dass die Waden-
lähmung stärker ist, und dass in der Reconvalescenz bei leidlicher Gehfahig­
keit die Kranken nur noch besonders schlecht, nieist breitbeinig, standen 
wegen der Neigung der Zehen, sich durch das U eberge:Vich~ ~rer_ Strecker 
vom Boden abzuheben. Schliesslich kann nur noch die Fahigkelt fehlen, 
sich auf die Fussspitzen zu erheben. 

Bei schneller aufsteigender Verbreitung der polyneuri.tischen Lä~­
mungen kann durch Schwäche der Becken- und Rumpfmuskeln ~~e 
Fähigkeit leiden sich aufzurichten und zu sitzen. Es wird dies aber mmst 
überhaupt nur ~uf dem Höhestadium solcher schweren Fälle von Poly­
neuritis beobachtet, welche den Charakter der Lanclr(schen Lähmung 
haben Daae fl d. Bauchmuskeln besonders bei der Bauchpresse . . ~:~ gen p egen 1e ' . . .· 
lll der Regel gut zu functioniren. Ross hat aber auch m vo1geschnttenen 
Fällen einen Nachlass der Anspannung des Bauches beoba~htet, auch ~ass 
dieselbe nur einen Auaenblick behauptet werden kann. Betm Fortschrmten 

~ 22* 



340 Die spontane (rbeumat. u. infectiöse) s,vmmetr. amyotroph. Polyneuritis. 

der Bauchmuskellähmung soll der Leib einsinken und die unteren Ränder 

der Rippen prominiren. . . .. 
Auch an den Oberextremitäten betnfft d1e Lahnmng besonders 

die distalen Muskeln der Hand und des Vorderannes. Es kann aber auch 
vollständige Lähmung der ~ti.rme einschliesslich der Schultermuskeln vor­
kommen. Ein von Oppenheim 1890 vorgestellter Fall mit ursprünglich 
absoluter Paraplegia cervicalis mit Atrophie der Muskeln des Schulter­
gürtels und der ganzen oberen Extremitäten, vor Allem der kleinen Hand­
muskeln mit typischer Krallenstellung der Hand, wurde wegen der voll­
stäncligen Peroneuslähmung schon S. 312 erwähnt. Gewöhnlich bleiben 
aber die Schultern und Oberarme von der Lähmung verschont oder er­
holen sich wenigstens schnell, wenn sie in sehr acuten Fällen zunächst 
betheiligt wareiL Die Läbmung bleibt meist auf die Vorderarme und 
Hände beschränkt. Der Händedruck wird unmöglich oder sehr schwach 
und nur mit den langen Flexoren der Finger ausgeführt~ da am schwersten 
häufig die kleinen Handmuskeln leideiL Es wird die Spreizung und A.dduc­
tion der Finger, sowie die Opposition des Daum ens gegen die anderen 
Finger beeinträchtigt, letztere meist nur noch bei maximaler Beugung 
der Phalangealge.Ienke ausführbar. Xach einiger Zeit entwickelt sich dann 
auch sichtbare Atrophie der Mm. interossei und des Daumenballens. Der 
Daumen verliert dann allmälig seine normale Dorsalflexionsstellung (Affen­
daumen). Bei Atrophie der l\lm. interossei können sich Andeutungen 
von Klauenstellung besonders an den beiden letzten Fingern allmälig ent­
wickeln. 

In einer verhältnissmässig erheblichen Anzahl von Fällen von 
Joffroy, v. Leyden, Melchert, Caspari, Oppenheim, Löwenfeld, 
Buzzard, Senator, Kahler, Pal u. A. ist Extensorenlähmung der 
Vorderarme beobachtet worden. Bei Versuchen des Händedruckes nimmt 
dann das Handgelenk eine volarflectirte Stellung an. Die Extension der 
langen Finger pflegt am schwersten beeinträchtigt zu sein. Besonders 
aber durch die elektrische Prüfung hat sich herausgestellt, dass es sich 
meistens nicht um eine vollständige, sondern nur partielle Hadialispara­
lyse handelt, bei welcher nach den Erfahrungen von Vierordt, Oppen­
b:im, Lilienfeld, Bernhardt u. A.. der Supinator longus von der 
Lahmung und den elektrischen Veränderungen verschont bleiben kann. 
Da nach Oppenheim u. A. auch der A.bductor pollicis Ionaus zuweilen 
e.henfalls noch eximirt gefunden wird, kann eine der typischen Localisa­
hon der Bleilähmung ganz analoge Lähmunaslocalisation beobachtet 
werden. 0 

zu_m Abschlusse der Beschreibung der Lähmungen der Extremi­
täten .sei _noch bemerkt, dass mit denselben auch Tremor und gestörte 
Coordmatwn (Ata · ) · h h · · b Xle em erge en kann, letztere wohl nur bei gleiC -
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zeitigen Sens~bilitätsstörungen ?eson~lers des Lagegefühls (S. 128 ff.). Schon 
Joffroy (1St9) beobachtete m sememFalle mit Tuberculose, dass an 
den Beinen neben der Lähmung auch leichte Coordinationsstöruna be­
stand und eine solche sich, nachcle.m sie vorher nicht vorhanden aewese~l zu­
sammen mit der Extensorenlähmung an den Oberextremitäten ~och stä~·ker 
entwickelte. Die Kranke konnte namentlich nicht bei geschlossenen Auaen 
mit dem Finger die Nase treffen, sonelern verfehlte das Ziel urn 4-5 ~m. 
vVir werd en auf diese Mischung von Ataxie und Lähmung noch in dem 
Capitel über Neurotabes peripherica und die neuritisehe Ataxie zurück­
kommen. 

Diejenigen spinalen Nerven, von deren nur in schwereren Fällen 
vorkommenden Betheiligung an der Polyneuritis die grösste Gefahr für 
das Leben droht, sind die Nn. phrenici (S. 202 und 326). 

v. Strümpell (1883) hat zuerst einen Tag vor dem Tode in seinem Falle 
von Polyneuri tis alcoholica den ziemlich plötzlichen Eintritt einer bedeutenden Re­
spirationsstörung· beobachtet. Die Athmung war beschleunigt und angestrengt. Bei 
jeder Inspiration spannten sich die Halsmuskeln sehr stark an, während das Zwerch­
fellathm en vollständig aufgehoben war. Der Leib war etwas aufgetrieben, die Bauch­
presse wirkte noch, aber schwächer als normal. v. S trü m p e 11 sah die Zwerchfell­
lähmung als die unmittelbare Todesursache an und machte sie von einer Degene­
ration der nicht anatomisch untersuchten Nn. phrenici abhängig. 

Vierordt (1883) constatirte schon acht Tage vor dem Tode seines Falles 
vollkommen fehlende Zwerchfellfunction. Die Lungengrenzen standen hoch, rechts 
untere IV, links obere IV. Anatomisch wurde relativ starke Degeneration des allein 
untersuchten rechten N. phrenicus nachgewiesen. Mit der Vaguslähmung zusammen 
dürfte auL:h in diesem Falle die Zwerchfelllähmung den Tod verursacht haben. 

Ross bringt in seinem Werke eine einig·e Stunden vor dem Tode aufgenom­
mene Abbildun()" eines Falles von Alkoholneuritis, welche die Einziehung des Epi­
gastriums durcl1 die Zwerchfelllähmung veranschaulicht. Das Epigastrium wurde 
während jeder Inspiration, statt vorgewölbt zu werden, eingezogen und während 
der Exspiration leieht vorgewölbt, statt dass es einsank. 

Eine sehr interessante Beobachtung hat Oppenheim 1890 mit­
getheilt, welche zeigt, dass die Zwerchfelllähmung bei Polyneuritis keine 
absolut tödtliche Proanose bedingt. 

Auf der Höhe ein~s Falles von Alkoholneuritis stellte sich Dyspnoe ein, na~~­
dem schon vorher eine Pulsfrequenz von 120 bestanden hatte. ~nfan~s W~l: Je 
Respiration nur beschleuni()"t · der Kranke musste beim Sprechen haufig mspmren, 
bis sich mehr und mehr ;ide Lähmung des N. phrenicus bei.derseits entw.ickelte. 
Dabei war die Gegend des Phrenicus auf Druck sehr e~pfindl1ch und r;agirt~ der 
Nerv weder auf den faradischen noch auf den galvamscbe~ Strom. Nac~ emen~ 
Monate bildete sich mit den übrigen Erscheinungen auch dte Zwerc~felllah~uno 
vollständig zurück, und kehrte mit dem Eint~·itte der Besserung auch d1e elektnsche 
Reaction wieder und wurde deutlich nachweisbar. 

Immerhin dürfte dies nur ein ausnahmsweises Vorkommniss sein. 
In mehreren von vValdo 1892 mitgetheilten Fällen von Zwerchfellläh­
mung bei Polyneuritis führte dieselbe regelmässig bald zum Tode. 
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])ic g·cleg·cntlichc Bcthcilignng· der ccrcbmlcn motorischen Nerven. 

Nur in einer verhiiltnissmässig klein en Anzahl von Fällen sind Läh­
mungen einzelner oder mehrerer cerebraler Nerven b:obachtet worden, 
entweder einseitig oder auch doppelseitig und symmetnsch. \Vir wollen 
die motorischen Hirnnerven in aufsteigender Reihenfolge durchgehen. 

Bypoglossus, A.ccessorh~s, Yagus, Glossopharyn.r;eus. 

In einzelnen tödtlich verlaufeneu Fällen von infectiöser Polyneuritis 
von Dumenil (1866), Roth, K ast (1886), Putnam, Rossbach n. A. 
ist schon einige Zeit oder auch wochenlang vor dem Tode Deglutitions­
parese beobachtet worden. Eine doppelseitige H ypoglossusparese geht 
in solchen Fällen mit einer Parese der übrigen beim Schluckacte mit­
wirkenden Nerven einher. Auch in dem Falle von Ro th (1 883), bei 
welchem besonders linkerseits der Hypoglossus bis in die Zungenäste 
hinein erheblich degenerirt gefund en wurd e, bildete die Zungenparese nur 
eine Theilerscheinnng der zum Tode führend en Lähmungen der bulbären 
Nerven. Dieser in anatomischer Beziehung bereits S. GO erwähnte Fall, 
das Paradigma einer acuten Polyneuritis der bulbären Nerven, hatte fol­
genden klinischen Verlauf: 

Ein 25jäbriger Mann erkran kte 13 Tage nach einer von kurzem Fieber ge­
folgten, dann aseptisch verbeilten Bauch- und Rückenwunde an einer linksseitigen 
Parotitis. Am folgenden Tage trat Facialislähmung derselben Seite ein, welche nach 
Spaltung eines parotiti schen Abscesscs fortbestand. Nachdem bis dahin das Allge­
meinbefinden ganz gut gewesen war, traten 26 Tage später, also 40 Tage nach der 
Verletzung, Schlingbeschwerden, dan n Aphonie , Articulationsstörung durch mangel­
haften Cboanenverschluss, Parese und Parästhesie der Zunge, Dyspnoe, Tachy­
cm·die, R.eactionslosigkeit des Gaumens neben Parese und Parästhesie der Extre­
mitäten uncl aufgehobenem Kniephänomen auf und fü hrten nach sechs Tagen 
zum Tode. 

Roth glaubte, eine septische Neuritis, sowie eine besondere Form 
der Mumpsmetastase ausschliessen zu sollen , und nahm eine Fortleitung 
der Neuritis von der Parotitis auf die benachbarten N e.rven an, wo bei 
eine locale Prädisposition hinzukommen müsste. 

Auch in einem mir nur in einem Referate zuaänalichen Muratow-
h 

. 0 tl 

sc en, mnerhalb eines viertägigen Krankenhausaufenthaltes unter den 
E.rschein~ngen einer progressiven Bulbärparalyse töcltlich verlaufeneu Falle. 
emes 12Jährigen Knaben mit vor acht bis zehn Taaen aufaetretenen poly-·r h tl tl neun lSC en Symptomen der Extremitäten und fehlendem Kniephänomen 
ergab die mikroskopische Untersuchung der Medulla oblonaata einen nor­
malen Befund, dagegen neben Polyneuritis der Extremitätennerven auch 
solche im Vao-us u s D F 11 . · h p ·a-.o • • w. er ia wurde kbmsch als Landry'sc e a1, 
lyse, anatomtsch als Polyneuritis acuta gedeutet. 
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In einem mehr . chronisch .verlaufenen, auf eine folliculäre Angina 
zurückgeführten tödtbchen a.tacbschen Falle von Kast (1886), ein 13jäh­
riges :Mädchen betreffend, leitete bereits vier :Monate vor dem Tode eine 
Bewegungsstörung der Zunge mit deutlicher Verminderung ihres Volumens 
und asymmetrischen Vertiefungen die später auftretenden Schluckstöruncren 
u. s. w. ein. Be~ der anatomischen Untersuchung wurde sehr ausges;ro­
chene DegeneratiOn des Hypoglossus nachgewiesen (vgl. S. 55). 

Obgleich nun auch Fälle beobachtet worden sind, welche trotz ganz 
erheblichen Deglutitionsstörungen am Leben blieben und zur Heiluncr 
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kamen (vgl. unten), so hat doch bei ihnen nichts von zurückbleibenden 
amyotrophischen Lähmungen der Zunge oder von H emiatrophia linguae 
verlautet. 

Nicht selten ist die Gaumensegellähmung in derartigen Fällen, 
besonders auffällig z. B. war sie in dem vorher erwähnten Kast'schen 
Falle. Eine auf das Gaumensegel beschränkte Paralyse ist besonders für 
die diphtherische Form der Neuritis charakteristisch. 

Degenerative Paralyse des äusseren Accessorius scheint bei Poly­
neuritis nicht beobachtet zu sein. 

So häufig auf Grund einzelner anatomischer Befunde bei beschleu­
nigter Herzaction ohne anderweitig nachweisbare Ursache eine neuritisehe 
Betheiligung des Vagus (S. 326) angenommen wurde, so selten sind 
Lähmungen seiner laryngealen Aeste laryngoskopisch constatirt worden. 
Allerelings wurden Anfälle von Dyspnoe bei Alkoholneuritis von lYiin­
kow s ki auf eine Affection der Recurrentes bezogen. Die Aphonie des 
oben skizzirten Ro th 'sehen Falles spricht für eine Stimmbandlähmung. 
In dem Kast'schen Falle wurde die bei Lebzeiten beobachtete fort­
schreitende KlancrlosiO'keit der Stimme bis zu completer Aphonie durch 
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die nachgewiesene Decreneration der Recurrentes erklärt. .Aber nur ganz 
ausnahmsweise wurdm; Stimmbandlähmungen bei Polyneuritis verzeichnet; 
wahrscheinlich ist aber auch nicht genügend danach gesucht worden. 
Wenn A. Fraenkel 1892 linksseitige Stimmbandlähmung mit Cadaver­
stelluncr bei einem zur Heiluncr crelancrten Falle von Polyneuritis eines 

o o o o . Th ·1 
Phthisikers fand so braucht dieselbe noch nicht einmal eme 81 -

erscheimm er der' letzteren crewesen zu sein, weil Recurrenslähmung be­
kanntlich ~ehrfach in Folg; örtlicher, auf die Nerven drückender tuber: 
cnlöser geschwollener Lymphdrüsen beobachtet ist. Sorgo (18~~) hat bel 
dem zweiten Anfalle seines Falles von recurrirender Polyneunt1s rechts­
seitige und bei dem dritten tödtlichen Anfalle linksseitige Recurrens-

lähmung be~bachtet. 
Während Stimmbandlähmungen bei Tabes mehrfach gefunden 

worden sind, ist ihr Vorkommen bei Polyneuritis noch so wenig be-
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schrieben, dass weder Störk noch K. Gerhardt in .. diesem vVerke die 
Polyneuritis unter den Veranlassungen ders~lben erw~hnen . 

Seitdem zuerst v. Strümpell und Vterordt ehe sehr gesteigerte 
Pulsfrequenz (S. 326) auf eine Erkrankung des cardialen Antheiles des 
Vacrus zurückgeführt haben, ist diese Auffassung der bei Alkoholneu­
riti~ besonders häufigen Tachycardi e auf Grund des D ej er in e 'sehen 
Befundes einer parenchymatösen Neuritis des Vagus ( I 887) von den 
Autoren meist angenommen worden. Es wurden Pulsfrequenzen von 
120-140 nicht nur bei Alkoholneuritis, sonelern auch in infectiösen 
Fällen von Pierson, Vierordt, v. Hö sslin, Senator, Pntna.m, Brasch, 
Goldscheider, Dejerin e und l\1iraille, in Fällen von Rossbac h und 
Raymond sogar von 160 in der Minute beobachtet. \'\' enn auch schliess­
liche Herzlähmung in einer grossen Reihe von Fällen die Todesursache 
abgegeben hat, so hat sich doch in mehreren von Pi erson, v. Hö ss lin, 
Oppenheim, Dejerin e und Miraille, Raymond auch dieses Symptom 
bei der vViederherstellung zurückgebildet, und ist also auf Grund des­
selben allein eine absolut ungünstige Prognose nicht zu stellen. U ebrigens 
ist aber in einzelnen Fällen von Alkoholneuritis die erwartete Vagus­
degeneration vermisst worden, so dass also nicht jede, anderweitig, z. B. 
durch Herzmuskelerkrankung unerklärbare Tachycarclie bei Polyneuritis 
ohne Weiteres auf Vagusdegeneration zurückgeführt werden darf. 

Facialis. 

Bei den neben Polyneuritis der Extremitäten -rorgekommenen Fa­
cialislähmungen war stets ihr peripherischer Ursprung aus der Betheili­
gung sämmtlicher Aeste und den charakteristischen Veränderungen der 
elektrischen Erregbarkeit unverkennbar. 

Gleich nachdem v. Ley den das Krankheitsbild der Polyneuritis ent­
worfen hatte, berichtete Strube 1881 über einen durch Erkältung ver­
anlassten, zu rascher Heilung gelangten Fall mit Parese aller vier Extre­
mitäten und Paralyse des rechten Facialis, vorübergehender auch des 
linkeiL In dem S. 319 erwähnten, durch schwere Erkältung hervorgerufenen 
Casp ari'schen Falle eines 14jähriaen Mädchens war eine linksseitige 
~acialisparalyse die erste Lähmungslocalisation. Auch in dem S. 34-2 be­
nchteten Roth 'schen Falle war eine linksseiticre Facialisparalyse die erste 
L"h o a ~ung und bestand 26 Tage allein, bevor andere cerebrale Nerven 
ergriffen wurden. v. Hösslin beobachtete in seinem durch Ueberanstren­
gu~g und nachfolgende Erkältung entstandenen, in drei Monaten zur 
Heilung gelangten Falle linksseitige Facialisparese. In dem stark fieber-
haften ·hl' r h . . ' sc tess 1c geheilten Falle von Bruzelius (S. 325) crincr eme arn 
16. Krankheitstage auf t t l' k . . o o "ter· ' ge re ene m ssettrge Facialisparalyse der spa 
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doppelseitigen mit Deglutitionsparese vorauf. In einem nach 20 Tagen 
tödtlichen Pal 'schen, nach Erkältung aufgetretenen Falle war der rechte 
Facialis und der linke Abclucens gelähmt. Die erste KrankheitserscheinunO' 
des Targowla'schen Falles von recidivirender Polyneuritis war eine ii~ 
Alter von 19 Jahren aufgetretene, damals ohne weitere Symptome abO'e­
laufene rechtsseitige Facia.lispa.ralyse. In einem später noch zu erw~h­
nenden Falle von A. F r a enkel ( 1896) mit Hauttumoren entdeckte der 
Kranke eines Morgens eine über Nacht entstandene linksseitige Gesichts­
lähmung, welche bei elektrischer Behandlung sich bald besserte, sich aber 
in der ersten Nacht seines Krankenhausaufenthaltes erneuerte. Die von 
Meclin beobachtete zeitliche Coincidenz von drei Fällen von einseitirrer 
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peripherischer Facialislähmung bei Kindern mit epidemischer Häufung 
von Fällen von Poliomyelitis anterior und die häufige Erkrankung auch 
des Facialis bei letzterer wurde S. 321 ff. erwähnt. 

Ganz entsprechend der symmetrischen Erkrankung der Extremitäten 
ist auch dopp el se itig e Facialisparalyse bei Polyneuritis mehrfach 
beobachtet worden. In dem von Piersou 1882 mitgetheilten Falle von 
infectiöser Polyneuritis fi el arn Morgen des 13. Krankheitstages der Ehe­
frau das veränderte Gesicllt auf, und constatirte der Hausarzt doppelseitige 
Fa.cialisparalyse, welche unter schweren elektrodiagnostischen Symptomen 
erst nach sechs "'\V"ochen die ersten Spuren später langsam fortschreiten­
der Restitution zeigte. 

Buzzard (1885) berichtete über zwei von ihm 1874 und 1879 der 
Clinical Society vorgestellte, damals von ihm als universelle Paralysen 
bezeichnete, später zur Polyneuritis gerechnete Fälle. 

In dem ersten handelte es sieb um einen Hjährig-en nüchternen, früher 
syphilitischen Arbeiter, der mit doppelseitiger Facialisparalyse, Paraplegie der 
U n_terextremitäten, Lähmung- der Hände, Parese des. rechten Abdt~c~ns und des 
we1 chen Gaumens, Zwerchfellparese, cutaner Anästhesie der Extrem1ta.ten und des 
Gesichtes aufo·enommen wurde. Er litt seit drei Wochen an stechenden Schmerzen 
in den Beine1~ und klagte über Taubheitsgefühl der Füs~e. Die Muskel~ um d.e1~ 
l\'lund zeio'ten c1nantitative (O'esteiO'erte) Enta.rtungsreact10n. In den Aimen \lltr 

o ' o 0 D' S l . t die faradische Reaction sehr vermindert, in den Beinen auf~ehoben. Je P unc eren 
waren normal. Unter antisyphilitischer Behandlung tmt mnerhalb von sechs Mo­
naten Heilung ein. 

In dem zweiten Fallo eines 44jäbrigen, ebenfalls syp~ilitisch~n Potators "~at: 
eine linksseitige Facialisparalyse als erste Krankbe~_tsersche~nn~g .eJ~e~ ~Ioi~a~ ' 01 

der Aufnahme aufO'etreten. Bei derselben bestand Lahmung allei VJei E~ttemit~te~, 
beider Seiten des 
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Gesichtes und Unfähigkeit, Festes zu schluck_en. :·Die Ext~ e~t­
tätenlähmung war tlaccide ihr Laooegefühl aufgehoben: das Kmephanowen e te 
beidorseits. Bei sta.tken ;.evhtsseitigen Kopfschmerzen wurde an der I:ecbtenSGe-
. h l ~ I I'Z da"'6"'8ll uesteJO'erte en-

SlC tsbälfte Gefüblsstöruno· für Berührung UIH ._c nne . .' • o o 0 
• 
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sibilität für Wärme und Kälte nacho·ewiesen. An den Handc~ ausgesptocbene S~u­
sibilita"t t" . do 1 Unterextremitätcn. DlC fa.rachscbe React1on ss orungen, genngere an ei -
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war aufgehoben in den Gesichtsmuskeln und am Thenat~ :md 
1
{n den Irrterossei 

beider Hände, herabgesetzt i~ den Vorderarmstr~ckern un m a en U nterextremi­
tätenmuskeln. Unter :iYiercunalbehandlung trat mn.e!·~1alb vo.~ sechs 1\'l?nateu Hei­
luno· ein. Das Kniephänomen kehrte erst rechts, dre1 Iag·e spaterauch lmks wieder . 
.Auffällig ist, dass in beiden Fällen Gürtelschmerz bestanden hatte. 

Es muss dahingestellt bleiben, ob es sich , wie Buzzard annahm, 
in diesen Fällen wirklich um ein e primäre P olyneuri tis auf syphilitischer 
Ba.sis gehandelt hat, oder ob nicht auch meningitisehe Processe mit­

gespielt haben. 
Oppenheim (1887) stellte bei einem mit Polyneuritis ohne sicheres ätio­

logisches Moment aufgenommenen 41 jährigen Kellner fü nf \V ocben nach Beginn 
der Erkrankung fest, dass sich offenbar innerhalb der letzten Tage ganz acut eine 
complete Lähmung beider N n. faciales mit allen Charakteren der peripherischen 
Lähmung ohne Betheiligung der Chorda tympa.ni entwickelt hatte. Bei schwererer 
partieller Entartungsreaction waren beide Nn. faciales, besonders der linke, sehr 
druckempfindlich. Der Verlauf war ein günst iger . 

Eisenlohr (1887) berichtete über einen wahrscheinlich infectiösen, aber 
fieberlos mit herabgesetzter Pulszahl unter leichten Del irien aufgetretenen Fall 
eines 13jährigen Knaben, welcher auf der Höhe der Affection doppelseitig-e Facialis­
lähmung mit dem Charakter der peripheri schen bei Betheiligung der oberen Aeste 
mit Entartungsreaction, Schwierigkeit beim Kauen und Schlucken, Parese des 
Zwerchfelles und der Bauchmuskeln, absolute Lähmung der Extremitäten, schwere 
Entartungsreaction derselben, exquisite Empfindlichhit der Nervenstämme und der 
Muskeln für Druck und passive Bewegungen, Aufbebung der Patellarreflexe, aber 
vollständig intacte Hautsensibilität darbot. Sehr langsame Restitution innerhalb 
von zwei Jahren mit zurückbleibender Parese beider Peroneusgebiete, während 
Motilität und elektrische Erregbal"keit in den anderen Nervengebieten vollständig 
wiederkehrten. 

Auf einen von J. Singer 1887 bei Malariapolyneuritis und einen von 
v. Strümpell 1889 mitgetbeilten, neben acuter Ataxie der Unterextremitäten 
beobachteten und diese lange überdauernden Fall von doppelseitiger Facialisläh­
mung werden wir in den entsprechenden Abschnitten zurückkommen. 

In dem unter gastrointestinalen Erscheinungen bei herrschender Influenza 
aufgetretenen, mit mehrtägiger starker Albuminurie einhergehenden, innerhalb von 
sechs Wochen geheilten Ha vage 'sehen Falle eines 40 jährigen Mannes bestand 
auf der Höhe der Erkrankung Diplegia facialis und linksseiti(J'e Abducensparese, 
während Pharynx und Zunge intact waren. 
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In dem oben erwähnten Targowla.'t:;chen Falle bestand bei einem späteren 
Rückfalle doppelseitige Facialispa.ralyse. 

Auch in einem unter gastrointestinalen Störuno·en entwickelten von Ray-
. 0 ' 

mond 1899 m.1tgetbeilten Falle eines 38jäbrigen, bis dahin gesunden :Mannes be-
stand doppelseitige schwere Facialisparalyse. 

Aus der Summe dieser Beobachtungen lässt sich mit arosser Wahr­
~cheinlichkeit schliessen, dass nicht gerade die häufige .A.lkobholneuritis es 
tst, .w~lche ?~sonders die Combination mit e.inseitiger oder doppelseitiger 
Fact~hs~euntts aufweist. Auch v. Strümpell hat 1897 berichtet, dass 
es swh m den beiden Fällen, in welchen er Diplegia facialis beobachtete, 
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um nichtalkoholische Polyneuritis handelte. In den Beinen bestand aleich­
zeitig eine Combination von Parese und Ataxie. Die verhältniss~ässia 
grosse Anzahl jugendlicher Fälle spricht, abgesehen von positiven :ß'Io~ 
menten der Anamnese, dafür, dass besonders die spontane oder infectiöse 
Polyneuritis relativ noch am meisten mit Facialisparalysen einheraeht. 
Es stimmt dies mit der Erfahrung, dass auch die Mononeuritis des° Fa­
cialis besonders häufig auf in fectiöser (refrigoratorischer) Basis beobachtet 
wird (S. 186). 

Recht auffällig ist, dass von den zehn soeben citirten klinischen 
Fällen von durch doppelseitige Facialisparalyse ausgezeichneter Polyneu­
ritis kein einziger töcl tlich verlief. Es ist dies um so merkwürdiger, als in 
einzelnen Fällen auch Störungen der Kau- und Schlingmuskeln vermerkt 
wareiL Dagegen war der Verlauf eines von v. Strümpell 1899 mit­
getheilten Falles mi t doppelseitiger (rechts stärkerer) Facialislähmung 
durch Athemlähmnng tödtlich. 

In einzeln en der bereits erwähnten Fälle wurde eine leichte Kau­
mnskellähmung oder Schwäche beobachtet, welche für eine Betheiligung 
des m ot ori sch en Quintu s spricht. Speciellere Erfahrungen liegen 
hierüber nicht vor. 

L ähmungen der motorischen Augenne1'ven. 

Kurz nach Aufstellung der multiplen Neuritis hat Hiller 1881 bei 
einer 26jährigen, neun Monate zuvor mit typischer Polyneuritis aller 
vier Extremitäten erkrankten Frau über eine Parese des rechten N. ab­
duc ens berichtet, welche Strabismus convergens und Doppelsehen be­
dingte. Linksseitige Abclucensparese wurde in Fällen von Geppert, 
1 ö wen f e 1 d, Bö c k, p al, Ha vage u. A. constatirt.. Nur die Fälle von 
Böck und Pal verliefen tödtlich, ohne dass gerade der N. abducens ana­
tomisch untersucht wurde. Bei einseitiger Abdncensparese hat man ~ohl 
keinen Grund, an ihrer peripherischen Genese zu zweifeln, auch mcht, 
wenn sie mit Lähmuna anderer nicht ocularer Cerebrairrerven v.erbun.den 
ist, wie in einem Falle

0

von Löwenfeld mit Sensibilitätsstörnng Im Tnge­
minusgebiete, in einem Falle von Pal mit Lähmt~~g des a~d~re.~I N. f~­
cialis, in dem Falle von Ha vage mit doppelseitiger FaCiahslahmt~no. 
D · .. I in der Annahme emer agegen wird man etwas skeptisch sem mussei . . . 
nur peripherischen Augennervenneuritis bei doppelseitigen Abducenspara-
lysen und bei mit anderen Auaenmuskellähmungen desselben Auges com­
binirten auch einseitiaen Abdu~enslähmungen, wie sie als externe Ophthal-

o t · 1 Bei der Besprechuna moplegien neben Alkoholneuritis beobachte smc · 0 
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rl . letzteren werden wir noch zu erwähnen haben, dass von Thomsen 
el . h . 1 
f Grund eiuio-er negativer Befunde an den penp en sc wn Augennerven 

au o . . 1 h l" 
die peripherische Entstehung dieser die Polyn euntls a co o 1ca complici-
renden Ophthalmoplegien ausgeschlossen werclen konnte. 

Gegenüber der häufigeren Abducenslähmnng ist Lähmung des 
Oculomotorius bei Polyneuritis seltener, sowohl an und für sich, als 
besonders auf diesen Nerven beschränkt beobachtet worden. In dem Falle 
von Böck war 18 Tage vor der linksseitigen Abducenslähmung (vgl. 
oben) rechtsseitige Ptosis bemerkt worde11. Die Lähmungen im Oculo­
motoriusgebiete in Fällen von Freucl, Damm ron, Mm. Dejerine­
Kl ump ke, Rho d e waren sämmtlich mit anderen Augenmuskellähmungen 
desselben oder des anderen Auges verbunden, so dass diese Fälle \'Oll 

Marina 189G in seiner Monographie über multiple Augenmuskelläh­
mungen und ihre Beziehungen zu den sie bedingenden Yorzugsweise ner­
vösen Krankheiten aufgeführt wurden. Unter diesen Füllen bietet der 
allein zur . anatomischen Untersuchung der Augenmuskelnerven gelaugte, 
von Siemerling referirte Fall von Dammron (P. 1\I eyer) ein beson­
deres Interesse, weil in ihm die lediglich polyneuriti sehe Entstehung ana­
tomisch festgestellt wurde. 

Ein 62jährig-er JHann, welcher seit acht Tag·en seitwärts lieg-ende Geg-enstände 
nicht sehen konnte, wurde mit doppelseitiger Ptosis und absoluter Ophthalmoplegie 
bei erhaltener Pupillarreaction und Accommodation aufgenommen. Sprache und 
Zungenbewegung&n erhalten. Kriebeln in den Fing·ern, aber keine 1\iotilitäts­
störnngen der Extremitäten, sondern nur Anästhesie der Hände. Schlingbeschwerden. 
Puls etwas beschleunigt. Nach kürzester Zeit Exitus letalis. Die von P. Meyer 
ausgeführte mikroskopische Untersuchung ergab vollständige Degeneration der 
sämmtlichen motorischen Aug-ennerven und in den Nn. hypoglossi, glossopharyng-ei, 
faciales, in den Intercostalnerven und Armnervenstämmen ebenfalls deutliche, aber 
geringere Degeneration. Dagegen wurde bei genauester Untersuchung nie Medulla 
oblongata, die Brücke und Vierhügelgegend ganz normal gefunden. 

·wenn durch diesen Fall also auch das Vorkommen einer Polyneu­
ritis der motorischen Augennerven nachgewiesen ist, so werden wir bei 
der Alkoholneuritis, welcher die Combination mit Ophthalmoplegie beson­
ders eigenthümlich ist, noch zu erwähnen haben, dass auch Polioencepha­
litis superior im Bereiche der Augenmuskelkerne als Ursache derselben 
anatomisch nachgewiesen wurde und klinisch häufio- wahrscheinlich war. 
In einzelneu Fällen ergab aber auch die anatomische Untersuchung, wie 
bereits erwähnt, keine Erklärung der bei Lebzeiten beobachteten Augen­
muskellähmungen. 

Ich bin auf die Augennervenlähmuno-en und ihre Deutuno- bei der 
Polyneuritis eingegangen, weil Schmidt~Rimpler in diesem

0 

Werke, 
Bd. XXI, S. 255, die Augenaffectionen bei der Polyneuritis etwas kurz 
behandelt hat. Die bei denselben zuweilen beobachtete Neuritis optica, 
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auf welche wir nach den Sensibilitätsstörungen noch zu sprechen kommen 
werden, erwähnt er überhaupt nicht. 

Als bei Polyneuritis gelegentlich beobachtete Bewegungsstöruncr der 
Augen , besonders in den seitlichen Einstellungen, ist noch der Ny~tacr­
m us (da s Augen zi ttern) zu erwähnen. Diese von Vierordt sch;n 
188:-1 ·bei Polyneuritis beobachtete Erscheinung trat in seinem Falle eine 
\Voche vor dem Tode zu einer Zeit auf, als schwere Benommenheit des 
Sensoriums schon vorhanden war. Vierord t nahm deshalb Abstand ein 

' 
besonderes Gewicht darauf zu lege11. Lilienfeld (1886) sah dann in 
einem znr Heilung gelangten Falle von Alkoholneuritis eine bei der Auf­
nahme vorhandene doppelseitige Abducenslähmung schon nach acht Tagen 
zurückgehen und ein geringes nystagmusähnliches Zittern beim Drehen 
der Bulbi nach aussen hinterlassen. Ebenfalls in zwei Fällen von Alkohol­
neuritis beschrieb Oppenheim 1886 Nystagmus. 

In dem ersten Falle wurden nach einem Delirium tremens Lähmung der 
Nn. abducentes, Pupillenclifferenz, träge Lichtreaction und Nystagmus constatirt; 
später wurde die Einstellung der Augen mit grosser Mühe und nur für einen Mo­
ment erreicht, dabei und in geringem Masse bei allen übrigen Bewegungen bestan­
den nystagmusartige Zuckungen . .Auch im zweiten Falle hatte nach einem Delirium 
tremens Doppelsehen bestanden und wurde später in den Endstellungen Nystag­
mus constatirt. 

Der nach den crancrbaren hier nicht näher zu erörternden Theorien 
0 0 ' 

auf eine centrale Ursache zurückzuführende Nystagmus kommt vor-
zugsweise bei der alkoholischen Polyneuritis vor. Es sah aber Fuchs 
(1893) auch in einem nicht alkoholischen Falle bei Tuberenlose einen 
leichten Intentionsnystagmus bei Seitenwendung der Augen nach lin~s 
auftreten. Wie beiläufig bemerkt sein mag, ist aber Nystagmus m 
den äussersten Endstellunaen bekanntlich auch bei Gesunden beobachtet 
worden, so dass eine gew~se Vorsicht bei der Bem-theilung dieses Sym-
ptoms geboten erscheint. 

Anomalien der p u p ill e n und ihrer Reaction sind ausnahmsweise 
und meist nur bei Alkoholneuritis beobachtet worden. Indessen war d~ch 
in dem Rosenheim'schen Falle auf tuberculöser Basis die rec~te Pupille 
weiter und reaairte nicht auf Licht. Nachher war die Reactwn belder­
seits gering. Auch Raymond (1897) sah bei einem infe~t~ösen, unter 
gastrointestinalen Erscheinmwen aufgetretenen Falle der neuntlschen ~orm 
der 1 an dry 'sehen Paralyse oErweiterung und Ungleichheit der Pupillen. 
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Jedenfalls aehören a.ber derartige Anomalien bei n ~cht alkoholischer Poly­
neuritis zn° den Ansna,hmen. Meistens ist das \ 'erhalten der Pupillen 

ga,nz normal. 

l)ic Y ct·iindcrnngen (lcr clcktl"ischcn Errcg·barli:eit, 

Dieselben haben yor den übrigen Symptomen eine. besonders grosse 
diagnostische Bedeutung voraus, weil sie häufig schon zn einer Zeit, wo 
Muskelatrophie noch nicht nachweisbar ist, die eintretende Nerven- und 
Muskeldegeneration anzeigen. 

Von den S. 102-109 besprochenen elektrodiagnostischen Symptomen 
der Neuritis scheint die anfängliche Steigerung der NerYenerregba r­
keit bei Polyneuritis kaum jemals mit Sicherheit beobachtet zu sein. 
Sollte sie überhaupt yorkommen, so würde sie nur ein theoretisches 
Interesse haben. 

Das bedeutungsvollste elektrodiagnostische Symptom der Polyneu­
ritis ist das Absinken der Nervenerregbarkeit bis zur völligen Auf­
hebung sowohl für die faradische als die galvanische Prüfung nach der 
S. 105 ff. entwickelten Regel, dass die distalen Nervenabschnitte zuerst 
und am schwersten leiden. 

Die Aufhebung der faradischeu Erregbarkeit hat Ei chhorst in 
seinem schubweise entwickelten Falle schon jedesmal 24 Stunden nach 
Eintritt der Lähmung jedes Nervengebietes (S. 335) beobachtet. Nach 
dem gewöhnlichen Entwicklungsmodus der polyneuritischen Lähmungen, 
bei welchen mehrere Nervengebiete gleichzeitig mehr oder minder schnell 
erlahmen, wird meist beobachtet dass die N ervenerreabarkeit in mehreren 

' 0 

Nervengebieten absinlü und theilweise erlischt. Binnen welcher Zeit dies 
geschieht, darü her stehen ausaiebürere Untersuch un o·en noch aus. Meist 

0 ~ 0 

wnrde bald nach dem Eintritte der Lähmuna heziehunasweise der Auf-
0' 0 

nahme der schon gelähmten Kranken, die Erregbarkeitsherabsetzung con-
statirt. Es ist aber auch, namentlich in acuten Fällen, nach dem Eintritt 
völliger Lähmung die elektrische Erregbarkeit zunächst noch normal ge­
wesen und erst gegen Ende der ersten oder im Verlaufe der zweiten 
Vv oche abgesunken. 

In einem in dieser Beziehung von Raymond verfolg·ten, unter dem Habitus 
de_r Landry'schen Paralyse erst mit Lähmung der Beine, nach drei Tagen auch 
mtt vollständiger .A.l'mlähmung erkrankten Falle eines 41 jährigen Kutschers war 
noch sechs Tage, nachdem die völliO'e Oberextremitätenlähmung aufgetreten war, 
~n den_selben die faradische und gal~anische Erregbarkeit durchaus normal, wäh· 
~end s_lch an den. Unterextremitäten in den Extensores digitorum communis und 

allucts longus d1e ersten Stadien der Entartung nachweisen liesseu. Nachdem 
unterdessen bedrohliche Respirationsstörungen aufgetreten und schon wiede-r zurück· 
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gegangen waren, wurde er.st nach zehn Tagen nach einem gewissen Nachlass der 
Läbmun~·en schweres Absmken d~r N.ervenerregbarkeit mit Entartungsreaction 
uacbgewlßsen, so dass nun erst d1e Dtagnose der Polyneuritis fester begründet 
ersc.hien. 

Wenn auch im Ganzen die Schwere und Ausdehnuno- der Altera­
tion der Nervenerregbarkeit mit derjenigen der eingetrete1~en Lähmmw 
übereinstimmt, so wird diese Uebereinstimmung doch zuweilen vermisst 
Es können namentlich in acuten Fällen die ersten Lähmuno-serscheinuno-en 

0 0 

sehr viel weiter ausgebreitet sein als die spätere Erregharkeitsherah-
setzung. Andererseits werden wir noch darauf zurückkommen, dass die 
Erregbarkeitsherabsetzung auch in gar nicht gelähmten Nervengebieten 
beobachtet werden kann. 

Gewöhnlich sinken die faradische und galvanische N ervenerregbar­
keit und die faradische Muskel erregbarkeit in gleichem Verhältnisse 
bis zum völligen Erlöschen ab. Es sind aber auch in dieser Beziehung 
von competenten Beobachtern Abweichungen gefunden worden. So fand 
Ei se 1ll ohr auch in schweren Fällen öfter die galvanische Nervenerreg­
barlceit nicht so stark herabgesetzt wie die faradische. Dem gegenüber 
beobachteten Löwenfeld und Oppenheim ein isolirtes Sinken der gal­
vanischen Muskelerregbarkeit in einzelnen Muskeln bei verhältnissmässig 
erhaltener faradischer Erregbarkeit. Ba ur fand dagegen unter Stintzing 's 
Leitung besonders die Abnahme der faradischen Muskelerregbarkeit in 
die Augen fallend, welche die Verminderung der galvanischen Erregbar­
keit übertraf und gewöhnlich überdauerte. 

Dass innerhalb der Nervenstämme nicht alle motorischen .A.est.e 
gleichmässig in ihrer Erregbarkeit herabgesetzt zu sein pflegen, sonelern 
häufig mit einer gewissen Regelmässigkeit bestimmte Muskeläste ver­
schont und erkrankt gefunden werden, wurde S. 336-340 bei der Erörte­
rung der speciellen Lähm un o-slocalisation auseinandergesetzt Gerade in 

0 . 

solchen Fällen o·iebt die methodische elektrische Untersuchung über d1e 
0 

dort besprochene Localisation der neuritischen Entartung Auskunft. Am 
häufigsten wurde im Radiallsgebiete eine Unabhängigkeit des Verhalt~I~s 
der Aeste des Supinator longus, nächstdem auch des Abcl.uctor polhc1s 
longus von den übrio-en Muskelästen beobachtet. Aber auch 1m Peroneus­
gebiete sind analoo·; Verhältnisse des Tibialis anticus, seltener im Cru-

o 
raUsgebiete für den M. sartorius beobachtet worden. 

In der Reael werden von der schwersten Erregbarkeitseinbusse die­
selben N ervenm~skelgebiete betroffen, welche am schwersten und l~ngsten 
gelähmt bleiben. An den Unterextremitäten sind dies besonders ehe vo~ 
Peroneus versorgten Extensoren am Untersch~nkel, an den Oberextrem~­
täten die Mm. interossei die Daumenballenmuskeln und besonders d1e 
vom Radialis versoroten 'Extensoren am Vorderarme. Bei clirecter fara.-

o 



352 Die spontane (rbeumat. u. iufectiöse) symmetr. amyotroph. Polyneuritis. 

diseher Reizung der letzteren mit stärkeren ~trömen wi~·cl dann nicht 
selten beobachtet, dass nur die Antagonisten swh contrah1ren. 

Im Anschlusse an das Erlöschen oder schwere Absinken der Nerven­
erregbarkeit entwickelt sich meist innerha1b der zweiten "'Voche die 
schwere oder partielle Entartungsreaction der Muskeln in ihren ver­
schiedenen Varietäten (S. 105 :ff.). Ausnahmsweise ist aber nur aufgehobene 
Muskelerregbarkeit beobachtet und auch bei schwerer Herabsetzung die 
ZuckunD"sträD"heit vermisst worden (Löwenfeld , Buzz ard , Bernhardt 

0 0 ' 

Dejerine und l\Iiraille). Es können claran abnorme Leituugsverhält-
uisse, wie z. B. in dem Falle der letztgenannten Autoren, ausgedehntes 
Hautödem Schuld sein. Es wurde das aber auch beobachtet, wo solche 
Mom~nte nicht zu ermitteln ware11. Wahrscheinlich hängt das Eintreten 
der Entartungsreaction davon ab, ob die Nervendegeneration eine wesent­
liche myositisehe Veränderung der l\'Inskeln nach sich zieht oder nicht. 
Recht häufig ist ausgesprochene Zuckungsträgheit nur in einzelnen Muskeln 
zu beobachten, während in anderen die Muskelerregbarkeit nur aufgehoben 
oder schwer herabgesetzt ist. Auch wenn die Entartun gsreaction durch 
den trägen wurmförmigen Verlauf der Zuckung wohl ausgebildet ist, so 
liegt doch nur ganz ausnahmsweise die Steigerung der Erregbarkeit vor, 
welche für gewisse Phasen der traumatischen und sogenannten rheuma­
tischen Facialislähmungen charakteristisch ist. Da es sich vielmehr bei 
der Zuckungsträgheit der Polyneuritis meist um eine gegen die Norm 
sehr herabgesetzte Reaction handelt, so sind nicht selten gewisse Kunst­
griffe erforderlich, um die Zuckung sichtbar zu mache11. Man muss zu­
weilen zu grosse Stromstärken vermeiden, da.mit nicht durch Zuckungen 
der Antagonisten die schwachen Ent.artnngscontractionen verdeckt werden. 
Es ist zu berücksichtigen, dass die muskuläre Entartungsreaction besser 
gelingt., wenn die Elektrode in der Nähe der Sehne als wenn sie an der 

' 
Eintrittstelle der Nerven applicirt wird (S. 106). Unter Umständen kann 
die labile Application die Entartungsreaction deutlicher darstellen als der 
metallische Stromschluss. 

Die verschiedenen V m·ianten der Entartungsreaction, nämlich die 
schwere Entartungsreaction, die partielle Entartungsreaction mit und ohne 
indirecte Zuckungsträgheit, gelegentlich auch die faradische Entartungs­
reaction, sind nicht selten nebeneinander in verschiedenen Muskeln des­
selben Kranken zu .beobachten. Als Beispiel, wie verwickelt sich die 
Erregbarkeitsverhältnisse gestalten können sei an()"eführt dass Ba ur 
(Sti~tzing) an demselben Falle den Ueb~rgang cler com'pleten in die 
farad~sch_e Entartungsreaction, den Uebergang der faradischen Entartungs­
reaction m faradische Zuckungsträgheit bei prompter ()"alvanischer Reaction, 
den Ueber · ~ o 1 it . gang aus em1acher Hera1Jsetzung der elektrischen Erregbar {e 
m complete Entartungsreaction in verschiedenen Muskeln beobachtete. 
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Bei einseitiger oder doppelseitiger Betheiligung des N. facialis an 
der Lähmung. (S. 344) sind je nach der Schwere des Verlaufes genau die­
selben versch1eclenen Grade der Entartungsreaction beobachtet worden wie 
auch bei uncomplicirter Facialislähmung (Mononeuritis facialis). 

In einem gewissen Gegensatze zu der oben besprochenen Form der 
Nervenerregbarkeitseinbusse, bei welcher innerhalb desselben Nerven­
stammes verschiedene Aeste verschieden schwer betheiligt sind, ist mit­
unter gefunden worden, da ss di eN ervenerregbarkeit in viel grösserer 
Au sdehnun g a lt erirt war, als nach der :Motilitätsstöruna er-o 
war te t we rd en konnte. Dieser zuerst für einzelne Muskeln bei der 
Bleilähmung fes tgestellte Befund ist nun in einer kleinen Zahl von Fällen 
in höchst auffälljger Ausdehnung erhoben worden. Obgleich dieselben 
nach ihren klinischen Symptomen der jetzigen Auffassung entsprechend 
in das Ge bi et der Polyneuritis eingeordnet werden müssen, so sei doch 
gleich hervorgehoben, dass für dieselben noch kein einziger anatomischer 
Befund vorliegt. 

Das jetzt zu besprechende auffällige Verhalten der elektrischen 
Erregbarkeit ist früh er beobachtet worden, als man eine Polyneuritis zu 
diagnosticiren wusste. Der erste von Kahler und Pick sehr ausführlich 
verfolgte, 1879 mitgetheilte Fall dieser Art wurde von ihnen als Polio­
myelitis anterior subacuta gedeutet. 

Sie beobachteten durch nahezu zehn Monate die elektrischen Erregbarkeits­
verhältnisse eines 56jährigen Webers, welcher 11/ 2 Jahre zuvor mit Sensiuilitäts­
stömngen der Fusssohlen, seit sechs Monaten mit atactischer Parese der Unter­
extremitäten, seit vier bis fünf :Monaten mit Kriebeln und Ataxie der Oberextremi­
täten erkrankt war und welcher bei der Aufnahme Bewegungsdefecte der 
Oberextremitäten mit Atrophie der Handmuskeln, Deltoide.uslähmung, Ataxie der 
Hände, atactische Parese der Unterextremitäten mit nachweisbaren Sensibilitäts­
stönmg-en, Fehlen der Sehnenphänomene, im weiteren Verlaufe reissende Scl~mer_z~n, 
beiderseitige Tibialis- und Peroneusparalyse mit Varoequinusstellung, zeitw_etllge 
Harnverhaltung Pnlsbeschlenniguno- leichtes Oedem der Hand- und Fussrucken 
darbot. Nachde~ die Motilitätsstör~~g innerhalb von 2 1/~ Monaten ihren .~ö_h~­
punkt erreicht hatte trat eine allmälige Besserung der Motilität und Senstbilltat 
ein, ging die lVIuskelatropbie und die Ataxie zurück, kamen _dagegen als_ neue ~r­
scheinungen Nystagmus und mit dem Nachlass der Ataxie Ztt~ern ~er Bande bei~ 
Zugreifen hinzu. In diesem Falle ergaben nun die Erregbarke1tsp_rufungen, um ste 
kurz zusammenzufassen, in geradem Gegensatze zu dem !'egressiven Verlaufe der 
Functionsstörunrren eine stetio-e Zunahme der Erregbarke1tsherabsetzun?, ~o dass 
bis zur Entl ass~ng des Kranken vollständiger Verlust der Erregbarkeit. fut· den 
I · · f d" b "d Kopfmcker und nduct10nsstrom in allen Nerven und Muskeln b1s au te et en. . 
d . . . t t n· el· Befund entwiCkelte SICh von en ste versorgenden Accessonusast em ra . 1es 
den unteren Extremitäten auf den Rumpf von den oberen auf_ den Hals und de~ 
Kopf fortscbt·eitend. Die Veränderungen der directen galvaD!schen Erre~barkett 
zoigten ebenfalls eine stetige Progression durch Abnahme_ der Erregbar~ett, Yet:­
s~ärkung der AnS Z gegenüber der KSZ, träge ContractiOnsform, endheb allet-
mge AnSZ. 

Rom:1.k und Flntau, Neuritis und Polyneuritis. II. 
23 
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Als Hauptergehniss ihrer Beobachtung führen Kahl er und Pick 
an, dass den Degenerationssympt_o men ~eg~I~über_ den Lähmun~ssy~1ptomen 
eine vollständige Selbstständigkelt zu vmd1c1ren 1st. Das schhesshche Ver~ 
loreno-ehen der Erregbarkeit für den Inductionsstrom in Nerven und 
:Musl;eln, die niemals früher oder später gelähmt waren (Gesichts-, Hals ~ 
und Kaumuskeln), das Schwinden der Lähmungserscheinungen trotz un­
aufha.Usa.men Fortschrittes der elektrischen Veränderungen begründen 
diesen Ausspruch. Wenn Kahl er und Pick a.uch die doppelte Möglich­
keit sich vor Augen hielten, dass eine Erkrankung peripherischer Nerven 
sowohl wie eine solche der grauen Substanz des Rückenmarkes in Frage 
kommen könnte, entschieden sie sich nach dem damaligen Stande des 
"Wissens für eine Poliomyelitis suba.cuta.. :M:an würde jetzt eher geneigt 
sein, ihren Fall zur Polyneuritis chronischen Verlaufes zu rechn en mit 
dem Vorbehalte, dass eine :M:itbetheiligung des Rückenmarkes wahr­
scheinlich war. Wie dem auch sei, so ist dieser Fall das erste Bei­
spiel analoger Erregbarkeitsverändernn gen, wie sie später in ebenfalls 
nicht ganz eindeutigen Fällen von klinischer Polyneuritis beobachtet 
wurden. 

Von E. Remak wurde 1886 als Fall von generalisirter Neuritis mit 
schweren elektrischen Alterationen auch der niemals gelähmten Nn. fa~ 
cialis ein 30jähriges Dienstmädchen vorgestellt , welches seit zwei Jahren 
nach schmerzhafter Anschw ellung der Fussgelenke mit zunehmenden 
Störungen der Gehfähigkeit, reissenden Schmerzen und Taubheitsgefühl 
der Beine, dreimonatlichem Doppelsehen, später mit Schmerzen, taubem 
Gefühl, Zittern und Abmagerung der Hände erkrankt war. 

Eine andere Aetiolog·ie als die aus der Anamnese entnommene eines acuten 
Gelenkrheumatismus der Fussgelenke war nicht zu ermitteln. In diesem durch 
Amnesie, Zittern der Zunge, kurzen Zuckungen der verschiedensten Gesichts­
muskel~, Neuritis optica, eigenthümlichen Spontanbewegungen der Fing·erstrecker 
ausgezeichneten, sonst den Symptomencomplex einer atactischen Polyneuritis dar­
bietenden Falle wurde nun ein elektrischer Befund ermittelt welcher sich kurz so 

' charakterisiren lässt, dass die elektrische Erregbarkeit während der ganzeil viel-
monatlichen Beobachtungsdauer jederzeit für gröbere Prüfung nahezu völlig in 
allen der elektrodiagnostischen Untersuchung zugänglichen Nervenprovinzen au~­
gehoben war, o?ne dass dieselben überhaupt gelähmt waren. Besonders auffälh.g 
war, dass auch 1m Bereiche der Nn. faciales, in welchen niemals Lähmungserschei­
nungen vorgekommen waren, die allerstärkste faradische Reizung sowohl des 
Nervenstan:mes als seiner Aeste höchstens spurweise zitternde Contractionen ein­
zelner . Gesichtsmuskeln, besonders der Mm. zygomatici, ergab, während bei der 
~alvam~~hen Prüfung bei der wegen des eintretenden Schwindels verwendbaren 
Stromstarke Zuckungen der Gesichtsmuskeln überhaupt nicht eintraten. Auch an 
d.Eir Zunge war für starke inducirte und galvanische Ströme bei den permanenten 
Spo~tanzuckungen nur sehr zweifelhafte Reaction erlrennbar. Dieselbe enorme 
H?I~bsetzung oder völlige Aufhebung der Erregbarkeit fand sieb in allen Extre,.. 
mttatennerven, so dass z. B. der Cruralis nur für stärkste Incluctionsströme und 
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für 2 5 :M A des . gal v.~nisch·e·n . Strom~s spurweise im ~· vastus internus erregbar 
war, dagegen dre Euegball\eJt des M. extensor quadnceps femoris selbst für die 
verfü~~aren Stro~s~ä~·ke.n auch der G~lva~o~ar~disat.ion völlig fehlte. Die im Biceps 
brachu, Extensor digrtoi um c~m~ums, T1bmhs anttcus nachweisbare Entartungs­
reaction erforderte d~rcbsc~mttlJch 20 :M A. Am besten reagirte noch der Cucul­
larisast des Accessonus; dre erste etwas trä.ge KS z trat aber auch hier erst 
bei 1 S MA ein. 

Für die Diagnose einer eigenthümlichen Form von Polyneuritis 
wurde namentlich auch auf die doppelseitige Betheiligung der Nn. faciales 
a,n den schweren Erregbarkeitsveränderungen ganz in der localen Ver­
breitung wie bei der sonst gelegentlich die Polyneuritis complicirenden 
Diplegia facialis ( S. 345 ), jedoch ohne Lähmung, Gewicht gelegt. Es 
wurde also eine generalisirte Polyneuritis degenerativa mit Betheilignng 
früher auch von Augenmuskelnerven, jetzt noch der Nn. optici und der 
Nn. faciales und hypoglossi angenommen, welche nahezu völlige Auf­
hebung der Nervenerregbarkeit gesetzt hatte, ohne dass Leitungs­
störungen der nicht gelähmten cerebrospinalen Nerven vorhanden waren. 
Unter Zugrundelegung der Erb 'sehen Hypothese, dass die Reizaufnahme­
fähigkeit der Nerven an die Integrität ihrer Markscheiden geknüpft sei 
(S. 86 und 109), wurde von E. Remak 1886 die Vermnthung geäussert, 
class eine partielle, nur auf die :Markscheiden sich beschränkende, die 
Axency lind er aber in tact lassende Neuritis vorliegen könnte, wie sie 
anatomisch von Gombault als segmentäre periaxile Neuritis beschrieben 
war (S. 44). 

In einem nach einer anstrengenden Fusstour mit folgender Erkältung auf­
getretenen Falle von Polyneuritis mit Parese des linken Facialis e_ines 49jäbrigen 
Herrn constatirte v. Hösslin (1886), dass in beiden Nn. faCJales und deren 
Muskelgebieten, ohne entsprechende Lähmungssymptome, in beiden !n·. ul~ar~s! 
den Muskeln des Vorderarmes und des Daumenballens, in beiden Nn. rschmdtct 
und den Oberschenkelmuskeln die elektrische Erregbarkeit hochgradig herabgesetzt 
oder erloschen war. An den Nn. faciales war es beiderseits nicht möglic_h, Z~ckungen 
auszulösen. Nur durch galvanische Ströme von 25-30 MA trat ber Rerzung der 
beiden Nn. ulnares die erste schwache KSZ auf. 

. Bei einem 21jährig·en Potato.r mit ~taxie und .Sensibilit~t~~t~run~:n ::r 
0 oerextrernitäten ohne l\I uskelatrophw, atactrschem Gang und Sensrbtlrta~sstor unt~ n 
1 U . h" ·eJ"chlicher Schwersssecre ron c er ntere:s:t.remitäten fehlendem Knrep anomen, 1 . t h tt 
und Tachycardie (100, Schläo·e) welcher aber niemals Lähmungen gezetg 

1
a ~ · 

fand Bernhardt (1890) e'i~e 'enorme Herabsetzung der faradischen s~woh wt Je 
1 . . . E . . b ·k · t der den verschiedans en 
c er galvamschen clirecten und mdrrecten ueg ar er . S . 
G b. k 1 8 h. herabO'esetzt und nur m puren 

e reten angehörigen Nerven und nfus ·e n. e 1 • o . d tra ezius. 
vorhanden war die Enegbarkeit der Mm. sternoclerdom~st?r!eu~ un des~;n ein~ 
ganz besonders auffällio· war aber die Theilnabme des Factahso~bretels , 

1 
.. 1 t 

o · · t d merna s ge a 1m O'e-zelne Muskeln vollkotnmen frei uncl gut functronH· en un :. o ·t t " k t n Rtromen nur spur­
wesen waren. Vom Facialisstamme erhielt man mt 8 .ar s e " t b - 8 MA 't 
weise Zuckun()'en Die um das Kinn gelegenen Muskeln zuckten ers er d" ~1 
eben sichtbar~n . aber· nicht träO'en Contractionen. Ausgenommen von teser e-

' 
0 23* 
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l t d Hel·absetzuncr der elektrischen Erregbarkeit erschien nur die Zuno·en ( en en en ' b . . • . . b -

latlll. 'f.Termehrter Widerstand der Hcwtlertnng wmde ausgeschlossen. Aucll 
muscu ' · ' . .. · 1. 1 · 

bd m sich die Ataxie und das Zrttern der Rande mnerua b v1er Monaten o·e-
nac e J • h'' It · .. d t d 0 

bessert hatten, blieben die Erreg-bane1tsver a msse un veran er un das Knie-
phänomen nach wie vor verschwunden. 

Auch Bernhard t nimmt für diesen Fall von Alkoholneuritis an, 
dass eine Zerstörung der :Markscheiden der peripherischen Nerven neben 
einem dauernden Erhaltenbleiben der Axencylincler dies eigenthümliche 
Verhalten verschulden kann, betont aber, dass, da erklärende Obductions­
befunde noch nicht vorliegen und dies sonderbare V erhalten doch nur in 
seltenen Fällen von Polyneuritis beohachtet ist, noch etwas Eigenthüm­
liches und bisher noch Unbekanntes bei ihn en hinzukommen müsste. 
Eine Betheiligung der Centralorgane sei in seinem wie in den anderr.n 
Fällen nicht ausgeschlossen. B ern hard t hat analoge Erregbarkeitsverhält­
nisse eines Falles eines 21/ 2 jii.brigen Kindes 1899 erwähnt. 

In ätiologischer Beziehung haben die besprochenen Fülle nichts 
Gemeinsames. Besonders der Alkoholneuritis sind ühnliche elektrodiagno­
stische Befunde eigenthümlich. 

Die Regeneration der elektrodiagnostischen Symptome kan11 in zur 
Heilung gelangenden Fällen sich sehr verschiedenartig gestalten. Meistens 
geht die \~liederherstellung der Function lange de1j enigen der elektrischen 
Erregbarkeit voraus. Ueber die verschiedenen Formen des Regenerations­
modus wird auf S. 108 zurückverwieseiL 

Uic f;chncnJibiinomcnc . 

Es sind S. 120-122 die Bedingungen auseinandergesetzt worden, 
unter welchen gelegentlich bei Neuritis eine Steigerung der Sehnenphäno­
mene beobachtet wird. Aus den dort mitgetheilten Erfahrungen war zu 
schliessen, dass für die Erhaltung, beziehungsweise Steigerung der Sehnen­
phänomene eine anatomisch intacte Nervenleituna derJ'eniaen Muskeln 

b b 

erforderlich ist, welche auf Percussion ihrer Sehnen mit normaler oder 
verstärkter Zuckung rea.giren. Entweder handelt es sich im letzteren Falle 
um eine durch Erhöhung der Reflexerregbarkeit verbesserte Bahnung, oder 
es kommt z. B. das Kniephänomen dadurch verstärkt zur Erscheinung, 
dass bei intacter Cruralisinnervation die Beuaer des Kniegelenkes in ihrer 
Function geschädigt sind, was nicht nur durch Trauma, sondern auch 
durch Neuritis des Ischiadicus veranlasst sein kann. Eine eigene Beob­
achtung von einseitiger degenerativer Ischiadicusneuritis mit aesteiaertero K. h b b 
.mep änomen wurde S. 295 beigebracht. In ähnlicher Weise dürften 

emzelne klinische Fälle von Polyneuritis mit aesteiaertem Kniephänomen 
von Lö f o o wen eld (1885), Korsakow u. A. wohl so gedeutet werden 
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können, dass bei ihnen das Cruralisgebiet gesund geblieben war. Ein 
von Oppenheim 1890 vorgestellter Fall von Polyneuritis mit aesteiaertem 
Kniephänomen be~ vollständiger Peroneusparalyse wurde au;h des

0

wegen 
s. 312 der von nur abgesonderten Polyneuritis disseminata angereiht. In 
meinem eigenen dort berichteten Falle von asymmetrischer disseminirter 
Polyneuritis nur der Unterextremitäten war das Kniephänomen normal 
erhalten. 

Seitdem bei symmetrischer Polyneuritis zuerst von v. Leyden (1880) 
auf die Sehnenphänomene geachtet worden ist, hat sich die mit dem Ein­
tri tte der schlaffen Parese einhergehende .A. u fh e b u ng derselben und ins­
hesondere des Kniephänomens, auf welches sich meist die Untersuchnna 

b 

beschränkte, namentlich in särnm tlichen zur anatomischen Bestätiauna 
b 0 

gelangten Fällen als die Regel ergehen. 
Es liegen nur vereinzelte Angaben vor, dass dem Schwinden der 

Sehnenphänomene eine Steigerung vorausgehen kann. Nach Gowers soll 
das Kniephänomen zuweilen in den Anfangsstadien der Erkrankung in 
Folge des reizbaren Zustandes der betreffenden Nerven gesteigert sein 
(S. 122). Er habe dies mehr als einmal in Fällen von leichter sensibler 
Neuritis mit symmetriseh auftretendem Kriebeln und leichter .Anästhesie 
der Planta peclis beobachtet und ü1 einem derartigen Falle die Steige­
rung mit der Zunahme der .A.ffection verschwinden sehen. v. Bechterew 
hat 1893 gelegentlich erwähnt, dass es ihm in Fällen von multipler Neu­
ritis zuweilen aelmwen ist eine Erhöhuna des Patella.r- und Achilles-o 0 ' 0 

Sehnenreflexes hauptsächlich in der Periode der noch nicht vollen Ent-
wicklung der Krankheit zu beobachten. In der Folge soll aber mit der 
Entwicklnna der Lähmuna und der .Atrophie allmälig die Erhöhung der 

0 0 

Reflexe nachlassen und in .Abnahme übergehen oder dieselben ganz ver-
schwinden. In einer neueren Beobachtung fand Sorgo (1897) bei dem 
dritten Anfalle einer recurrirenden Polyneuritis zunächst einen un­
sicheren spastischen Gang ohne Sensibilitätsstörun?'en, und. sa~ dann 
unter der ein tretenden Atrophie das anfänglich gestergerte Kmephanomen 
schwinden. 

Es stimmt durchaus mit den S. 124-126 mitgetheilten Erfah.r~ngen 
über das baldiae Schwinden des Kniephänomens bei isolirter neunbscher 
Cruralislähmun: (Mononeuritis cruralis), dass dasselbe auch verl?ren geht, 

· o · 't' · Ther'ler·scheinurw emer Poly-wenn ehe degenerative Crurahsneun rs eme .. o ,. . 

nenritis ist. Auch bei zur Heilung gelangenden Fallen von Polyneuntts 
wird, wie ich schon 188o zeigte, häufig das Kniephänomen n.och sehr 
1 . . 11 w· derherstelluna. D1e ersten ange vermrsst nach der functwne en re 0 • 

S . 1 eh am besten nut dem Jen-• puren des Kmephänomens werden c ann no ~ . 
886 l . . . · (S 19.7) Op p enherm hat 1 

l r ass1k'schen Handgnff nachgeWiesen · "" · . .. 
1 b . p 1 111.1·tr's das aufaehobene Kmephanomen nach ausgesprochen, c ass e1 o yne · ' o 
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·(J'en Ta(J'en nach :Monaten und selbst nach Jahren (in ein em seiner wemo 0 ' ' • • . . • • 

Fälle nach 21/
2 

Jahren) w1eder m dw Erschemung tret en l~ann. Be-
stimmte Beziehungen bezüglich seines Verlustes zu anderen Krankheits­
symptomen sollten nicht obwalten, je.doch die \Viederke~r des Kniephä­
nomens als ein Zeichen der Reparatwn des Gesammtleulens angesehen 
werden können. Dass Kau sc h selbst ein nur zehntägiges Schwinden des 
Kniephänomens beobachtet hat, wurde S. 319 erwähnt. 

Auch ohne jede Lähmung, :Muskelatrophie und Erregba.rkeitsr erän­
derung im Cruralisgebiete fehlt bei Alkoholneuritis, nach Diphtherie und 
bei Diabetes das Kniephänomen häufig. Es ist aber das Fehlen des Knie­
phänomens nicht etwa jeder Form der toxischen Polyneuritis eigenthiim­
lich; es braucht nur an die Bleilähmung erinnert zu werden , bei welcher 
das Kniephänomen erhalten bleibt. Bei der besonderen Betrachtung der 
vorhin genannten Formen der Polyneuritis wird noeh erörtert werden, ob 
allemal für das Fehlen des Kniephänomens eine neuritisehe Alteration 
des Cruralis verantwortlich gemacht werden muss. Hier mag aber schon 
erwähnt werden, dass der von E. Rem a k 1886 auf Grund rein klinischer 
Erfahrungen über die regelmässige Coincidenz des Fehleus des Knie­
phänomens auch mit den geringsten Spuren der Entartungsreaction im 
111. extensor quadriceps aufgestellte Satz, dass schon geringfügige Verän­
derungen des Cruralis das Kniephänomen zu vernichten pflegen, durch 
anatomische Untersuchungen bes tätigt worden ist. Nonn e hat 1889 fünf 
Fälle mitgetheilt, welche das Gemeinsame hatten, dass bei ihnen das 
einzige mit Sicherheit nachzuweisende Symptom von Erkrankung des 
Nervensystems der Mangel des Kniephänomens war. Es handelte sich 
um vier Fälle von Alkoholismus, von denen einer mit Tuberenlose com­
plicilt war; in einem fünften Falle war während ein es innerhalb 14 Tagen 
tödtlich verlaufeneu Abdominaltyphus das Kniephänomen verschwunden. 
In keinem der Fälle war eine Lähmung, Atrophie, Druckempfindlichkeit 
der Muskeln oder Anomalien der elektrischen Erregbarkeit als höchstens 
eine mässige quantitative Herabsetzung gefunden worden. Aber in jedem 
einzelnen wurde durch die anatomische U ntersuchmw ein (J'erin(J'er Grad 

0 0 0 

von Faserschwund und parenc:hymatöse Degeneration am Stamme des 
Cruralis und in seinen motorischen Aesten nachgewiesen, während der 
M. quadriceps femoris, das Rückenmark, die vorderen und hinteren 
Wurzeln normal waren. Die zur Controle untersuchten Gnuales von drei 
P.otatoren mit erhaltenem Kniephänomen waren dagegen normal. Nonne 
n~mmt an, dass das Fehlen des Kniephänomens in seinen Fällen durch 
die constatirte Alteration der Crurales bedinat war, und dass das zuerst 
n~r für die Tabes als pathognomonisch gedeu~ete 'V'estphal'sche Zeichen 
em ausserordentlich feines Reagens für eine Erkrankung der peripheri­
schen Nerven sein kann. 
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Da c~i e sym~le tri.sche Polyn~uritis aus toxämischer und bestimmter 
toxis?her Ur~ac.h e m emer .ganz chff~s verb.reiteten Degeneration der peri­
phenschen .N er v e~n a:1~tormsch begrundet 1st, so darf man also wohl an­
nehmen, dass ber kl~n.rscher amyotrophischer oder auch nur sensibler und 
atactischer Poly 1~ euntls der Extremitäten geringfügige Alterationen des 
Crurali s das Kmephänomen schon vernichten, ohne andere Krankheits­
erscheinungen der Oberschenkelmuskeln herbeizuführen. Andererseits wird 
aus der anatomis~hen Erfahrun~, dass schon geringere Veränderungen 
der Crurale-s den Verlust des Kmephänomens nach sich ziehen, verständ­
lich, dass nach der Wiederherstellung der sonstigen von einer deaenera­
tiven Cruralisneuritis abhängigen Störungen die Aufhebung des° Knie­
phänomens als einzige jahrelang oder dauernd zurückbleiben kann. 

Es erüb rigt noch, sich mit einigen seltenen Beobachtungen abzu­
find en, nach welchen in klinischen Fällen von muthmasslicher amyo­
trophischer Polyneuritis trotz nachweisbarer Muskelparese und Entartungs­
reaction des Quadriceps femoris dennoch das Kniephänomen erhalten 
blieb. So weit ich es übersehe, handelt es sich nur um nicht durch die 
Obcluction bestätigte Fälle. 

E. Remak hat 1885 bei einem 2Ijährig-en Candidaten eine nach einem 
Abdominaltyphus zurückgebliebene Paralyse beider Oberextremitäten und Unter­
extremitäten ohne Schmerzen, Sensibilitätsstörung-en und Druckschmerzhaftigkcit 
der Nerven, aber mit Druckschmerzhaftigkeit der :i\Iuskeln beschrieben, welche 
binnen J ahresfri st zu relativer, später noch fortgeschrittener Heilung gelangte. 
Dieser Fall war nun dadurch ausgezeichnet, dass das Kniephänomen beiderseits 
stets, wenn auch mon atelang herabgesetzt, bestehen blieb, obgleich hochgradige 
Parese mit ausgesprochener partieller Entartungsn'action im Extensor quadriceps 
dauernd nachg·ewiesen wurde. Diese Entartnngsreaction war noch in gleicher Weise 
vorbanden, als nach \Yiederherstellung- der l\'Iotilität der Streckmuskeln des Knies 
das Kniephänomen sechs Monate nach dem Krankheitsbeginne zur normalen Stärke 
sich erholt hatte , und noch zwei l\Ionate darüber hinaus. 

Auf Grund dieses von den sonstigen Erfahrungen über neuritisehe 
Lähmungen abweichenden Verhaltens der Sehnenphänomene, ferner der 
Abwesenheit aller und jeder sensiblen Reiz- und Ausfalls:rscheinungen 
und der wenigstens andeutungsweise in Bezug auf das \' erhalte.n ~I es 
Sartorius und Supinator longus nachweisbaren typischen l\:Iusk~llocal~s~twn 
war E. Remak damals geneigt, diesen Fall als acute atro~hrsche Spmal­
lähmung aufzufassen. Mit Rücksicht auf das bei amyotrophtscher ~atera~­
sklerose beobachtete Zusammenvorkommen von Entartungsreactwn nut 
gesteigerten Sehnenphänomenen wurde der Lehrsatz aufgestel.lt, das~ das 
Erhaltenbl ·b l . S h hänomene trotz Entartungsreactwn det be-er en c er e nenp ' ( 1. l't' h ) 
t · .w I·" ber· spinaler I)O wmye 1 ISC er ·Ieuenden Muskeln nur vorkommen \01me ' . 
Erkrankuna. Bei den arossen Bedenken, mit welchen man aber Jet~t 
b · E 0 0 

· . H ·ru11a aelanaten Fällen an dle e1m rwachsenen besonders m zm et o o ' o 
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D. a der Poliomyelitis anterior herantritt, wird man, obgleich ein-
laonose . · l (S ·b·l·t·· .. 

zeine polyneuritisehe Symptome vem~1sst wu~.c en enst. 1: atsstorung, 
Schmerzhaftigkeit der Nervenstämme ), Jetzt es fur wahrsc~emhcher halten, 
dass eine Polyneuritis vorlag, bei welcher ausnahmsw eise das Kniephä-

nomen erhalten blieb. 

In einem schon S. 332 weo·en der erst nachträglich eingetretenen 
0 

Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme erwähnten Falle hat p a 1 
( 1891) sehr lebhaftes Kniephänomen beobachtet ,. o b~l e i ch im Cr~ralis­
aebiete partielle Entartungsreaction bestand. Erst 1m v erlaufe der Krank­
heit sank das Kniephänomen unter die Norm, ohn e jedoch jemals voll­
kommen zu verschwinden. Die Betheiligung des :M. rectus femoris war 
keine erhebliche. 

Bei der Seltenheit einschlägiger Beobachtungen berichte ich über 
folaenden auch sonst bemerkenswerthell eigenen Fall : 

0 

Ein 68jähriger rüstiger Witwer, Vater mehrerer gesunder Kinder. nicht 
Potator, befand sich in der Provinz, als ihm ohne jede nachweisbare Aetiologie 
einige Tage vor seiner bereits angesetzten Hochzeit am 9. October 1893 bei Tisch 
beim Geflügelschneiden die rechte Hand versag·te . Abends konnte er nur schwer­
fällig ins Hotel zurückkehren, hatte taubes Gefühl in den Fingern und in den 
Waden. Am anderen l\Iorgen konnte er kaum stehen und sich nicht anziehen, weil 
er die Arme nicht erheben konnte. Musste, als er Abends nach Berlin zurück­
reiste, sich zum und vom Bahnhofe tragen Jassen. Am 11. October konnte er 
sich nicht auf den Füssen erhalten, die Arme nicht rühren, hatte aber keine 
Schmerzen, konnte stets gut schlucken, kauen, athmen, seinen Stuhl und Urin 
entleeren. 

Ich fand am 13. October einen gut genährten , gesund aussehenden Herrn 
anf dem Luftkissen im Bette, g·anz fieberfrei und ohne g·astrointestinale Erschei­
nungen. Er schwitzte aber sehr stark. Sensorium, Cerebralnerven, Sprache, Pu­
pillen, Athmung waren ungestört. Er konnte sich weder aufrichten, noch ohne 
Unterstützung sitzen. Den Kopf kann er frei bewegen und die Achseln etwas 
zucken, aber die Arme nicht erheben, anscheinend wegen doppelseitiger Deltoideus­
lähmung. Keine Serratuslähmung. Er acldncirt etwas die Arme an den Thorax und 
beugt. etwas die Ellenbogen (Biceps und Supinator longus), kann dieselben aber 
ga~· mcht strecken. Die Hände sind bis auf spurweise Beugung der langen Finger 
be1de gelähmt. Die Sehnenphänomene sind an den Oberextremitäten sehr undeut­
lich. Druck auf den Plexus und die Nervenstämme am Arme unbedeutend empfind­
li.ch .. Keine objective Sensibilitätsstörung der Hände nachweisbar. Bauchpresse 
ziemheb kräftig. Bauchreflex schwach vorhanden. Hebt das im Kniegelenke 
gestreckte Bein mit geringer, leicht unterdrückbarer Kraft vom Lager auf, 
beugt etw~s die Kniegelenke, kann aber Fussgelenke und Zehen nicht be­
wegen. Kcme Hautsensibilitätsstörungen. Bei Nadelstichen der Fnsssohle Reflex­
zuckungen in den Oberschenkel-, aber nicht in den Unterschenkelmuskeln. 
Lagegefühl der Zehen erhalten. Kniephänomen ist beiderseits schwach 
vorha~~.en. Keine Druckempfindlichkeit der Nervenstämme an den Unter­
e~ ~emltä.te~. 15. October. Konnte bei cler gestrigen standesamtlichen Nothelle 
DIC t scbreJben, sondern nur mit Mühe drei Kreuze machen. Dreht sich im 
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Bette et~as he~se.r herum. Die f~radische Untersu~bung (transportabler Apparat) 
ergiebt an Facmhs und Accesso11us gute Contractwn. Der Supraclavicularpnnkt 
ist sehr schlecht. erregb~r, ~n~ beste1: n~ch für d~n vorderen Theil des Deltoi­
dens und clen B1ceps beideJ sei~s. ~1e. Er~·egbarkeit des Medianus und Ulnaris 
ist herabgesetzt erhalten. Bel Radiah.si:eizung· nur Contraction des Supinatol' 
longus und etwas cles Abdnctor polhcis longus. Bei erhaltenem Knie­
phänomen ist die Erreg·barkeit des Cruralis herabgesetzt. Bei maximaler Pero­
nensreizung rechts nur schwache Contraction im Tibialis anticus und Extensor 
dio·itor commnnis. 19 . October. Der rechte Peroneus noch schlechter erre(J'bar 
v ~111 Snpraclavicularpm:kte ist die Contraction des Deltoideus heute be~ser: 
22 . October. Erhebt ehe Oberarme schon wieder ganz gut, sitzt besser und 
steht zur Notll. ~om linken'Peroneus durch 12 M.A. (Volta'sche Alternativen) 
schwache Contractron des Peroneus longus. Noch keine Entartungsreaction. 
26 . October. Dorsalflectirt nach der labilen galvanischen Behandlung die rechte 
Hand etwas durch Contraction des Extensor carpi radialis longus. 28. October. 
Arme besser. 31. October. Im Radialisg·ebiete bessere Motilität. 2. November. 
Konnte mi t Bleistift schreiben. Auffällige Besserung der Beweglichkeit der Hände. 
:Minimale Bewegungen der Fussgelenke. 5. November. Gebt, auf die Hände sich 
stützend, mit Peroneusg-ang am Bette entlang. 7. November. Leichte ödematöse 
Anschwellung des rechten stärker gelähmten Fusses in der Malleulargegend. Kein 
Alburn en im Ham. 14. November. Auch bei 16 l\IA vom rechten Peroneus nur 
sehr schwache Contraction des Tibialis anticus und Extensor digitorum. 15. No­
vember. Oeclem des rechten Fusses, nachdem er gesessen hat. 21. November. Geht 
schon aus einer Stube in die andere. 23. Novembet·. Ist schon einen Treppenabsatz 
gesti egen, herunter besser. 25. November. Starkes Oedem des rechten Fusses, 
dessen Motilität schlechter als die des linken ist. 5. December. Zuerst in meine 
Sprechstunde gekommen. Nur noch rechts etwas Peroneusgang. Linker Peroneus 
farndisehe Minimalcontraction SO mm, rechter Peroueus desgleichen 60 mm. 
Linker N. tibialis SO 1nm, rechter N. tibialis 58mm. Ausgesprochene Entartungs­
reaction der Wadenmuskeln. Achillessellnenphänomen fehlt beiderseits. 
Geringe motorische Schwäche des Extensor quadriceps beiderseits. Keine Atro­
phie der Oberschenkel. Gmfang, 16 cm über dem oberen Patellarrande, beitlerseits 
45cm. Kniephänomen beiderseits erhalten. Linker N. c~·uralis 60m~mRA, 
KSZ = 12 1\IA. Galvanomusculäre Entartungsreact1on des linken 
Vastus medius besonders für AnS bei 6 MA. Für Einzelinductions­
öffnung·sschläge bei 50 mm RA hier träge Reaction, desgleiche1~ ~ei 
schwingendem Hammer bei 70 mm RA. Rechts ebenfalls von 1 dA 
aufwärts Entartung-sreaction im Extensor quadriceps. 8. December. 
Fn.radische Entartungs;eaction der Fingerstrecker von 70.mm. ab. Viel sci:Jlech.ter 
gelino-t die faradische Reizuno· des N. radialis. Dabei besonders Contractton 

0 o T f · ,. o ~ RA rechter 
des Supinator longus 11 December. Rechter N. acm 1s 1 ° mm ' . 

· · d H" d keme N. mediauns 97 1nm RA rechter Ulnaris 75 mm RA. An en an en 
· ' · · .. · f S h .. h der Extensoren Atrophie der Interossei und <Tute Mottlltat bis au c wac. 9 

.. • 
~ ']· · t Jas Kn1ephanomen sehr 15. December. Besonders mit Jendrassl \ IS ll< • 

lebllaft. Dabei träo-e AnSZ des Extensor quadl'iceps. ~2. December. Kem 
P ' 0 . · t f d' FusssiJt tzen erheben. Ent-eroneusgang mehr kann aber sich mch au te d :\1 1 ~ ' 1894 Noch Oedem er rua-artuno·sreaction der Wadenmuskeln. 4. Januar · .l _ 

leolar~egend beiderseits. 15. Januar. Noch subjectiv ~t~as taubl~s Ge:uh~-d~r 
Finger, Irrterossei O'ut entwickelt und ohne Errcgbarkettsanoma J·\ .. .r at~ 
Nur nach längerem o Gehen schwellen die Füsse noch an. Kann stc nm noc 
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. ht f di e FussSI)itzeu erhebeiL Dementsprechend ist jetzt die Plantar-
nie au . · I d n · d 
flexion der Füsse schwächer als cl1 e ~orsal fi e:non. n en . ""' a. enmuskeln noch 
Entartuug-sreaction bei 121\IA. Auc.h _1 m E~tens?~· -~u~dnce~)S Entartungs­
reaction erst bei 12 MA. Obgleich _d1e l'llotil1tat llll ~ez 1r!~e der Radiales 

t ist spricht der rechte Radialis erst bei 65 ·mm RA und fur d1e erste KSZ bei 
gu ' · · T bl 't f" hl :l F' 
8 JIIA an. 2. Mai. Noch immer etwas subJectives au .1e1 sge u t er •mgorspitzen 
rechts. 29. Juni. Kni ep hän omen n orm al. li: et n e Entartungs r eactio n 
mehr im Exten so r quadriceps; Yon 10 :i\IA ab schnelle KSZ und AnSZ. 
30. Atwust. Achillessehnenphänomen fehlt noch, obgleich EH' die Wadenmuskeln 
kräftig ~ontrahirt . Bei 50 mm jetzt maximale Per~neuswirkung· b~iderseits. Die 
Nn. tibiales bei 50 mm nur schwach erregbar. Wadenmuskeln be1 16 l\IA KSZ. 
Andeutnno· von Entartungsreaction für AnS. 2. l\lärz 18 9 7. Bei einer zufälligen 
Begegnun~· erklärt er, ganz gesund zu sein, könne sich aber immer noch nicht auf 
die Fussspitzen erheben. Eine kurze Untersuchung· am 28. N ovemher 1898 er­
O'iebt bis auf undeutliches Achillessehnenphänomen und sehr herabg·esetzte elek­
trische Erregbarkeit der Unterschenkel muskeln ein fast normales V erhalten. 

Da der soeben mitgetheilte, ganz acut ohne jede ersichtliche Aetio­
logie unter dem Bilde der La nd r y 'sehen Paralyse mit den ers ten Sym­
ptomen in der rechten Oberextremität einsetzende Fall von degenerativer 
Paralyse aller vier Extremitäten niemals Schmerzen, eine sehr zweifel­
hafte Drnckschmerzhaftigkeit der NerYen und Muskeln darbot, so bleibt 
die DiiferentiaJcliagnose zwischen einer spontan en Polyneuritis und einer 
Poliomyelitis anterior wieder offeiL Immerhin sprechen die wenn auch 
nur subjectiven Sensibilitätsstörungen der Hände, die zeitweiligen Oecleme 
der Unterextremitäten und die fast vollständige \Viederherstellung für die 
Diagnose einer acuten Polyneuritis. 

Für die uns hier beschäftigende Frage über das Verhalten der 
Sehnenphänomene bei Polyneuritis ist nun von Interesse, dass bei der 
verhältnissmässig schwereren vVadenmuskellähmung (S. 339) das Achilles­
sehnenphänomen dauernd fehlte (vgl. S. 127), dass dagegen das Knie­
phänomen niemals ganz verloren ging, verhältnissmässig bald seine nor­
male Stärke wieder erreichte und dennoch ausaesprochene Entartungs-

. tl 

reactwn des Extensor quadriceps viele Monate lang bestand. 

Erkennt man die dre.i hier zuletzt geschilderten Fälle als solche von 
Polyneuritis an, so stellt sich also die Möglichkeit heraus, dass bei dieser 
da8 Kniephänomen trotz nachweisbarer Parese und Entartunasreaction der 
Mus~~ln ~ortbestehen kann. Es scheint also das Kniephäno~en bei Poly­
neuntts siCh anders verhalten zu können als bei Mononeuritis des Cru­
ralis. Worauf dies beruht, muss noch dahingestellt bleibeiL Gowers 
glaubt, dass, we1_m man in seltenen Fällen von Polyneuritis die Knie­
z~c_kung hervorbrmgen konnte, dies die Folge davon sein könnte, dass 
eimge Faser~ erhalten sind. Sternberg hat sich in einer S. 123 referirten 
~ypothese dte Vorstellung gebildet, dass bei einer verhältnissmässig ge­
nngen Erkrankung der sensorischen Fasern aus Muskel, Periost uncl 
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Gelenk die Sehnenphänomene erhalten hleiben könnten, wofern die 
motorischen ausreichten. Auch an eine Localisation des deaenerati \'en 
Processes an einer Stelle, wo die sensorischen und motorische~1 Schenkel 
des zum Kniephänomen erforderlichen Reflexbogens nicht mehr zusammen­
liegen, könnte man denken (S. 127). Nur von gmmuen anatomischen 
Untersuchungen einschlägiger Fälle dürfte eine Aufklärung dieser dunklen 
Verhältnisse zu erwarten sein. 

Als eine eigenthümliche, wiederholt von ihm bei Polyneuritis beob­
achtete Erscheinung erwähnt v. B ech terew 189ö eine starke Verlau a-

o 
s am u n g des Kniephänomens. In einem seiner Fälle, in welchem es sich 
um eine unzweifelhafte, die N enrenstämme beider Unterextremitäten be­
fallende Neuritis handelte, verging nach dem Schlag auf die Patellarsehne 
eine ganz deutliche Spanne Zeit, bevor sich eine mittelstarke Znclmng 
einstellte. Hierbei fi el eine besondere Erschöpfbarl\:eit des Reflexes 
auf, so dass er beim öfteren Beklopfen der Patellarsehne gänzlich ver­
loren ging und sich erst nach Verlauf einer Pause der Untersuchung 
deutlich verlangsamt wieder einstellte. v. Bechterew rermuthet eine 
gleiche Grundlage der Erscheinung wie für die Verlangsamung der Schmerz­
empfindung, welche übrigens nicht vorhanden war. Ueber die elektrische 
Erregbarkeit des Cruralis und der Muskeln änssert er sich nicht. 

Die Scnsibilitiitsstöruug·en. 

Dieselben treten, von gelegentlich quälender Hyperalgesie abgesehen, 
häufig, und zwar anscheinend besonders bei der spontanen (infectiösen) 
Polyneuritis so wenio· im Krankheitsbilde hervor, dass sie erst gesucht 

' 0 

werden müssen. Da sie nicht selten, wie Y. Leyclen schon 1880 beschrieb, 
im weiteren Verlaufe g·a.nz zurückgehen, so muss wegen ihrer grossen 
diagnostischen Becleutm;g besonders im ersten Krankheitsstadium auf sie 
geachtet werden. Man findet sie besonders an den Extremitäten, wo 
sie als Hautsen sibilitätsstörungen und Lagegefühlsstörungen 
vorkommen. 

1. Hautgefühlsstörungen. Ueber ihre bei symmetris~her Poly­
neuritis aewöhnlich zu erwartende Verbreitung war der Erchhorst­
sche Falt' (1876) wohl geeignet gewesen, irrthümliche Ansic~ten zu l~:­
grünclen. Es war in diesem Falle immer entsprech.end der sch.~lbweL. e 
in einzelnen Nervenästen und -Stämmen sich entwiCkelnden Lah_mung 
(S. 335) alsbald o-enau auf ihren Hautbezirk beschränl~te Anästheste ge­
f"unden worden. Auch l\'Ielchert beschrieb 1881 in semer Ull~.er Eulen-
b , . . t t" ··ber einen nach Erkaltuna auf-urg s Lertuna verfassten Drsser a wu n · · . 0 

. 

t . 0 
. • p 1 r"ti, dass ehe Abnahme der ge retenen Fall von symmetnscher o yneu 1 ::;, ' 

Sensibilität für die Tast-, Druek- und elektrocutane Empfindung den Ver-
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l ·e·t11uasbezirken einzelner Nerven entsprach, und z. B. die Grenzf\ 
)l l ::> • ' 

zwischen N. radiaJis und N. ulnaris an den Fmgern sehr scharf ausge-
sprochen war. Es sollte die .Abnahme der Sensibili;ät. i~1 .:let~lselb:-n ~ erven­
stamme ziemlich genau mtt der Abnahme der Mottlttat uberemstunrnen. 
Dies hat sich nur ganz ausnahmsweise in späteren Beobachtungen be­
stätiat, wohl nur in solchen, die, wie z. B. der Oppenhe.im'sche S. 312 
erwähnte Fall, sich mehr als unregelmässig disseminirte Polyneuritis 
charakterisirten. In jenem Falle wurde eine mit einer totalen Peroneus­
lähmuna conaruente Hautsensibilitätsstöruug beobachtet. Eigene Beobach-o ::> 

tnnaen dieser Art habe ich S. 306-309 und S. 31 1 mitgetheilt. 
0 

In den gewöhnlichen Fällen von symmetrischer Polyneuritis betreffen 
die nachweisbaren Sensibilit.ätsstörungen meist die distalen Theile, an den 
Unterextremitäten die Füsse, an den Unterschenkeln nach aufwärts sich 
allmälig verlierend, an den Oberextremitäten die Hände und allenfalls 
auch noch die Vorderarme, mitunter aber auch nur die Fingerspitzen. 
Von einer scharfen Abgrenzung ist meist nicht die Rede. Eine hanclschuh­
förmige scharfe Begrenzung der Anästhesie in einem von Beevo r 1895 
beschriebenen Falle nach Durchnässung bildet eine seltene Ausnahme und 
beruhte vielleicht auf einer hysterischen Complication. 

Es sind auch in einer Reihe von Fällen, die wenigstens zum Theile 
durch die Obduction bestätigt wurden, von J offroy, Ei se nl ohr, Hill er, 
F. C. :Müller, Gepp ert, E. Remak, 0 pp enh ei m, Ren der, Ro sen­
blath, Dejerine und :M.iraill e, Kau sc h Ausfallserscheinungen der Haut­
sensibilität ganz vermisst worden. 

Von den S. 109 ff. besprochenen verschiedenen Arten der neuritiseben 
Hautsensibilitätsstörung wurden die Hyperalgesie, di e Hypästhesie für 
Tast- und Schmerzempfindung, dann verhältnissmässig häufig die Ver­
langsamung der Schmerzempfindung, viel seltener Anomalien der Tempe­
raturempfindung bei Polyneuritis beobachtet. Auf die Druckempfindung 
wurde wenig geachtet. Ich selbst habe mehrfach bei Alkoholneuritis 
leichte Erschöpfbarkeit derselben beobachtet. 

Eine starke Hyperästhe sie der Haut der Fusssohle (und nur 
dieser) war schon Eisenlohr (1879) in seinem Falle eines tuberenlösen 
Potators aufgefallen. Diese dann später bei Alkoholneuritis öfter beob­
achtet~ un~ hier besonders von Oppenheim urgirte Hyperalgesie ist 
auch m emzelnen infectiösen Fällen, z. B. von Pierson, Rosenheim, 
Ross b ach, hervorgetreten. Sie pflegt mit einer leichten Abstumpfung 
des Berührungsgefühles einherzugehen, indem ganz leichte Reize gar nicht, 
e~was stärkere aher gleich als sehr unangenehm empfunden werden 
(S. 110). 

, Besonderes Interesse ist der in Bezug auf ihre Pathogenese schon 
8· 117 abgehandelten Verzögerung oder Verspätung der Schmerz-
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empfindung entgegengebracht worden, weil dieses zuerst bei der Tabes 
gefund ene . Symptom la1_1ge Zeit als ein ~u_sschliesslich spinales gegolten 
hatte. \V1r werden be1 der Alkoholneuntis noch zu erwähnen haben 
dass es früher bei der Alkohollähmung aufgefallen war, als man ihr; 
polyneuritisehe Basis erkannt hatte. 

Auf Grun~ einer nicht ganz sieheren. Beobachtung hat v. Strümpell 1883 
in seinem obclucJrten Falle von amyotroph1scher Polyneuritis die VerspätunO' der 
Schmerzempfind u~g zuerst weiterer Beachtung empfohlen mit dem Erfolge, dass y i e 1._ 

ordt 1883 von emer erst acht Tage vor dem Tode entdeckten neuritiseben Parese 
der Unterextremitäten eines Phthi s ike r s exquisite Verlangsamung der Schmerz­
empfin dung· alsbald berichtete . Oppenheim (1884) fand bei zwei anscheinend 
spontanen Fällen in dem einen an der Vorderfläche der Unterschenkel und am 
Fussrücken ve rlangsamte Empfindungsleitung für Schmerz und Temperatur mit 
Nachempfind ung, in dem anderen an der Fusssohle die Stichempfindung verlang­
samt. L öwe nfeld (1 885) constatirte bei einem fieberhaft aufgetretenen Falle an 
der Wade Dopp elempfindung; es wurde zuerst eine einfache Berül1rung und erst 
nach einigen Secuneleu brennender Schmerz gefühlt. In einem anderen seiner Fälle 
zeigte sich auch die Leitung der Temperaturempfindung an einzelnen Stellen deut­
li ch verlangsamt. In einem Falle -von Alkoholneuritis wurde von Oppenheirn 
1886 ausgeprägte Doppelempfindung berichtet, deren Zeitintervall bei der erl)ten 
Prüfung grösser war als nachher, wenn bereits eine Reihe von Reizen applicirt 
war. Auch Ro s enh eim (1887) fand bei tuberculöser Polyneuritis hochgradige 
Analgesie für Nadelstiche, die Schmerzleitung deutlich verlangsamt, und ebenso 
bei mässiger Herabsetzung des Temperatursinnes die Leitung des Temperatur­
eindruckes deutlich verlangsamt. Für die Kenntniss der relativen Häufigkeit des 
Vorkommens des Symptoms ist es von Interesse, anzuführen, dass Eisenlohr 
(1887 ) unter neun epidemischen Fällen mit im Ganzen siebenmal überhaupt ge­
störter Hautsensibilität zweimal Verlangsamung der Schmerzempfindung und zeit­
licl1e Incongruenz der tactilen und Se.hmerzempfindung beobachtete (in zwei Fällen, 
in welchen die Sensibilität intact war, war dieselbe nicht in jeder Periode der Er­
krankung durchgeprüft worden). Wieder bei Alkoholneuritis bat l\Iinkowski 
(1888) Doppelempfindung mit verspäteter Scbmerzempfindung, oft abnorm stark 
auftretend, wiederholt beobachtet. In dem Go 1 d fl a m 'sehen Falle bestand Hy~et·­
algesie bei verspäteter nud dann gesteigerter Schmerzempfindung. Charco~ .zeJg~e 
1889 seinen Dienstagszuhörern, dass in einem Falle von Alkoholneun;ts d1e 
V erlangsamung der Schmcrzem}Jfindung bis drei Secunden b.etru~. Ka hIer 
(1890) will mehrfach Verlangsamung der Schmerzempfindung_ bis vter Seci\nden 
beobachtet haben. Eine mit der verlangsamten Schmerzempfindung und Nach­
empfindungen einhergehende Verlangsamung der Plantarre~le~c ha.t ~al 
(~891) bei der nach Typhus aufgetretenen neuriti.schen Parap.legt~ eme~ IS~ah~ 
ng·en Mädchens beobachtet. Strich man, nachdem die ~ugen veidecU waten, uber 
d. F · 'I:T • .. • 1no· eine ReflexzuckunO' auf nach le usssoble, so trat nach emer kurzen ' e1 zogeu o • t> • ' , • • 

acht bis zwölf Secunden erfolgte eine zweite minde.r e_uer?tsche. War d_et St\Ich 
kräftiger o·efübrt worden so trat nach weiteren dret bts ner Secunden et~e d11~te 
Zuckun()' ~uf Liess ma~ die Patientirr mitbeobachten, so wurde. scbo.~ dlJe ~wellte 
Z b · ·kt ·u seinem mit Anast 1es1e c er uckung· unterdrückt. Lorenz (1891) bemet e 1 ~ 0' • • ()' 

Hände vom Hando·elenke abwärts einhergehenden Falle\· erlangsamuno tdeliltLCltUlhlb 
V 

0 • • , Leyden 1894 VOJ'O"es e en, se r am ordera.rrne. Endlich wurden m emem von '· . ~ . .. . :: a •· :r 
lang·w· · F ll t PoJ\·ne111·itis emer 2 1 Jilhngen Sanoenn Nadel-lengen a e von spon aner J 
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t . he von beiden Füssen aus mit einer Verspätung von mindestens zwei Secunden 
s !C . t B "h fi d d' signalisirt. Am deutlichsten war bet promp er eru rungsemp n ung te Eml)fin-

d wsleitunO' um drei Secunden a.n der Fusssohle verlangsamt. Auch ich selbst 111 
o o ·t· d' D I fi d b t"t' habe in einigen Fällen von All~o.holneun IS 1e op?e emp n ung es a ~gen können, 

allerdings mit geringerem Ze1tmtervall. als es bet Tabes beobachtet wtrd. 

v. Leyden schliesst sich für die Erklärung dieser bei der Poly­
neuritis aus der verschiedensten Aetiologie beobachteten Schmerzverlang­
sa.mung der S. 118 erörterten Auft'assung von Goldschei der an, dass 
durch ... die Nervendegeneration die Summation der Reize in eigenthüm­
licher Weise verändert würde. Nach meinem Dafürhalten tragen auch 
die über alle Nervengebiete ausgedehnteren Hantnervendegenerationen, 
wie sie besonders der Neurotabes peripherica nach D ej er in e u. A. eigen­
thümlich sind, dazu bei, die sensible Collatera.linnervation (S. 113) der 
gereizten Hautstelle zu erschweren. l\Ian muss annehmen, dass auch die 
Ausdehnung der Nervendegeneration über mehrere :X ervengebiete beson­
ders leicht veränderte Summationsbedingungen herstellt, weil die Ver­
langsamung der Schmerzempfindung, beziehungsweise die Doppelempfin­
dung, bei Polyneuritis ausserordentlich viel häufiger gefunden worden ist 
als bei :Mononeuritis, bei welcher sie ohne traumatische. meist mehrere 
Nervenstämme betreffende Veranlassung kaum jemals beobachtet worden 
ist (S. 11 8). 

Dass auch die Ternperatur empfin dun g, wenn auch nicht aus­
schliesslich, stellenweise a.lterirt und verlangsamt sein kann, geht aus 
mehreren der vorstehenden Angaben hervor. Besonders ausgeprägt war 
diese Störung in einem Falle von Fuchs ( 1893), in welchem an der 
Fnsssohle nur das Kältegefühl, an den Händen der Temperatursinn über­
haupt deutlich gestört war, und zwar an der Vola stärker als am Band­
rücken. In einem eigenen, durch starke Arteriosklerose ausgezeichneten 
Falle eines 54jährigen Arbeiters war im Gegentheile an den Füssen das 
Gefühl für Wärme sehr beeinträchtiat während es für Kälte erhalten 

bl 

war ( vgl. S. 116). 

2. LagegefühL In dem S. 341 erwähnten Falle von generalisirter 
parenchymatöser Neuritis bei Tuberenlose fand J offroy (1879), durch 
eine deutliche Unregelmässigkeit der Flexionsbewegungen des Knies auf­
merksam gemacht, bei ganz normaler Hautsensibilität, dass das Lage­
g~fühl der Unterextremitäten aufgehoben war. Oppenheim (1886) fand 
dle Störungen des Lagegefühls mehrmals auf die Füsse und Zehen be­
schränkt bei Patienten mit schwankendem leicht atactischem Gana, ver-

• ' t:> 

mlsste sie aber auch in einem solchen Falle. Auch Bernhardt, Pal, 
Lore~z n. A. haben Lagegefühlsstörungen der Zehen beobachtet. Bei 
fast mtacter Hautsensibilität wurde eine bedeutende Herabsetzung der 
Bewegungsempfindung im Fuss- und Knieae}enke in aeringerern Masse 

t:> ' b 
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im Hüftgelenke bei gleichzeitig gestörter Lagewahrnehmung in dem Gold­
scheider 'schen Falle von mehr atactischer Polyneuritis gefunden. 

V erhäl tnissmässig selten ist von einer Betheiligung des T r ig e m in u 8 
an den Sensibilitätss törungen berichtet worden. In Dumenil's zweitem 
sehr chronisch verlaufeneu Falle beklagte sich schliesslich die Patientin 
über P-in Gefühl der Vertaubung der linken Hälfte der Unterlippe. In 
den beiden S. 345 berichteten Fällen B u z z ard 's mit doppelseitiger Fa­
ciaJislähmung betraf die Sensibilitätsstörung nach der beigegebenen Ab­
bildung die Gebiete des ersten und zweiten Trigeminusastes beiderseits. 
Von L öwenfeld (1886) sind zwar in einigen Fällen Reizerscheinungen im 
Trigeminus beobachtet worden (S. 333), aber keine objectiven Sensibili­
tätsstörun gen. In dem Falle von Brasch (S. 328) war die Berührungs­
und Schmerzempfindung des rechten Trigeminus in allen seinen Theilen 
aufgehoben, im linken herabgesetzt. In diesem Falle soll auch am 
R.umpfe und an den Extremitäten ausgebreitete Anästhesie und .Analgesie 
bestanden haben. In dem Goldscheider'schen Falle wurde aus kriebeln­
clen Empfindungen der Zunge auf eine Betheiligung der sensiblen Zungen­
nerven geschlossen. Eine objective Sensibilitätsstörung war aber nicht 
nachzuweisen. 

Die g·clcg·cntlichc ßctheiJig·uug des Opticus. 

1. Erblindung. Schon von Eichhorst (1876) wurden neuritisehe 
Veränderungen der nicht mikroskopisch untersuchten Nn. optici seiner 
Patientin angenommen, da dieselbe einen Tag vor ihrem Tode plötzlich 
erblindet war. Sie hatte keinen Lichtschein, zeigte sehr weite, auf Licht­
reiz nicht reagirende Pupillen, aber ophthalmoskopis?h keine Ve;·~nde­
rnng des Augenhintergrundes. Bei der .Autopsie war das Chmsma 
Nn. opticorum intensiv roth verfärbt, zeigte auf seiner unteren Oberfläche 
geschlängelte, blutüberfüllte feine Gefässe. Auf Durchschnitten ha.ben die 
Sehnervenstränae sowohl vor a.ls nach der Kreuzung eine röthhch ge­
sprenkelte hell~·osa Farbe. Die Röthung ist centra.lwärts vom Chiasma 
geringer als in dem peripherischen Verlaufe der beiden. Sehnerven. Es 
waren aber sechs Tage vor der Erblindung zuerst erhebliehe Mengen von 
Eiweiss im Urin bei sehr verminderter Harnmenge gefunden worden. 
Die Obcluction ero·ab auch eine interstitielle Nephritis. Da ohne verän­
derten ophthalm;skopischen Befund bei Urämie . plötzliche Erblind,u~g 
beobachtet worden ist (vgl. Schmidt-Rimpler in ches~I~ vyerk.e, Bel. XX.l, 
S ~92) · t ·h z nhana m1·t der Polyneunt.Ls m chesem Falle · ...,_ , so 1s 1 r usa.mme o • 

nmsomehr zweifelhaft, als bis auf wenige anfechtbare Ausnahmen ~m 
dieser Krankheit Erblindung später nicht wieder beobachtet worden 1st. 
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Nur in einem nicht obducirten zweifelhaften Fall~ von 1:rogressiver, von 
den Beinen auf die Arme und die Bulbärnerven ub~rgre1fen~ler Lähmung 
ohne Sensibilitätsstörungen von Render (1890) entwwkelte s1ch innerhalb 
von acht TaO'en Blindheit. Eine Angabe über den Ophthalmoskopischen 
Befund fehll Der Urin war aber hier frei von Albume11. In dem 
Schanz 'sehen Falle einer Pnerpera war zwar ErLlinclung erst des linken, 
dann des rechten Auges das erste Krankheitssymptom; aber die Poly­
neuritisdiaO'nose ist nicht einwandfrei. 

0 

In mehreren Fällen wurden Veränderungen der Sehnerven durch 
die Ophthalmoskopische Untersuchung zufällig oder bei nur geringen Seh­
störungen entdeckt. Es empfiehlt sich also in jedem Falle von Polyneu­
ritis, den Ophthalmoskopischen Befund zu erhebe11. 

2. Die atrophi sch e Verfärbung d es temporalen Papillen­
theiles. Der von v. Strümpell 1883 in seinem Falle gefundenen ge­
ringen atrophischen Verfärbung der äuss er en Abschnitte der Pa­
pillen beider Nn. optici kann eine besondere Bedeutung innerhalb des 
Symptomencomplexes der Polyneuritis nicht beigemessen werden, da es sich 
um einen Potator handelte. Hat doch Uh thoff (1887) bei der Untersuchung 
von 1000 Alkoholisten 139mal eine pathologische weissliche Verfärbung 
des temporalen Papillentheiles feststellen können. Der diese Ophthalmo­
skopische Veränderung und den Functionsausfall erldärende histologische 
Befund einer retrobulbären interstitiellen Neuritis des Opticus wurde von 
Uh thoff in sechs Fällen gefunden, von welchen der erste bemerkens­
wertherweise die Optici eines von Moeli beschriebenen Falles von Alkohol­
polyneuritis betraf. vVeuu also auch die retrobulbäre Neuritis des Opticus 
und die von ihr abhängende Papillenabblassung mit alkoholischer Poly­
neuritis einhergehen kann, so braucht man erstere elennoch nicht als 
Theilerscheinung der Polyneuritis anzuerkennen, da sie sehr häufig auch 
ohne letztere vorkommt. 

3. Neuritis optica. Von Löwenfeld (1885) wurde in einem unter 
gastrischen Erscheinungen langsam entwickelten Falle von Polyneuritis 
übrigens mit erhaltenem Kniephänomen ophthalrnoskopisch eine Neuritis 
optica gefunden. Der Eiweissgehalt des Harns war aber damals schon 
sehr bedeutend und stellte sich kurze Zeit darauf eine Apoplexia retinae 
sowie Chorioiditis ein. Der oculare Befund hatte also wohl nichts mit der 
Polyneuritis zu thun. 

Unzweifelhaft war aber der Zusammenhana in dem von E. Remak 
l885 mitgetheilten, bereits S. 354 berichteten, o centraler Complicationen 
auch_ sonst verdächtigen Falle, in welchem Albuminurie nicht bestand. 
In dtesem ergab bei im Wesentlichen nicht beeinträchtiO'tem Sehvermögen 
die ,Untersuchung von Uhthoff eine doppelseitige d:utliche Neuritis 
ophca. 
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"An d.em rechte~5 emmotropis~hen .Auge .s = ~5f20 , am linken mit Astigma­
tismus ~yoprcus S = / 40· . Rec~ts rs.~ ~re Papr_lle leicht geröthet und deutlich ge­
trübt, (he Grenzen der Papille smd voll!g· verwrscht bis auf die nach aussen O'ele­
o·e11 en Theile, welche sch~rf ~rscheinen. An der Austrittsstelle der RetinalO'efässe 
~eigt sich in glä.~zend :veisshchei: Herdfo:·m eine ~indegewebsentwicklung, t>welche 
den grossen Ge_fassen sich an~chiJ~sst. Er~e Prommenz der Papille ist nicht nach­
we isbar. Am lmken Auge zergt dre oval hegende Papille ähnliche VerändenmO'en 
olwe bindegewebige Verdickung der Gefässscheiden." b 

Iu einem vo n Lili e nfeld gleich nachher vorgestellten Falle von Alkohol­
nenritis bestand beiderseits eine von Hirschberg bestätigte trübe und bleiche 
Beschaffenheit de r Papille. Ihre Grenzen erschienen besonders gegen den unteren 
und äusseren Rand (im umgekehr~en Bilde) verwaschen. Die Gefässe waren eng. 
Im rechten Auge bestand ferner dicht oberhalb der Papille eine etwa tinsengrosse 
fr ische Hämorrhagie. Der Urin war frei von Eiweiss. Nach dem Rückgange der 
Polyneuritis war der Ophthalmoskopische Befund nicht mehr abnorm. 

I n dem von l\1 i ur a ( 18 91) beigebrachten Falle von Polyneuritis bei Magen­
carcinom trat einige Wochen vor dem Tode verschwommenes Sehen auf und ergab 
die Prüfung· des Gesichtsfeldes ein centrales absolutes Scotom. Nach Uh thoff's 
Untersuchung war die Papille beiderseits graurötblich getrübt, ihre Grenzen ver­
wischt. Keine Prominenz der Papillen (Neuritis optica). Nur eine geringe Menge 
von Eiweiss wurde vier Tage vor dem Tode gefunden . Die von U h thoff unter­
suchten Opticuspräparate zeigten in der zur Verfügung stehenden retrobulbären 
Strecke von nur 10 und 14 mm keinen deutlichen pathologischen Befund, welcher 
di e Sehstörung erklären konnte. Die leichte Schwellung der Papille beruhte an­
scheinend auf einem mässigen Grade von Verbreiterung de1· Nervenfasern in den 
oberfl ächlichen Schichten. 

In dem Goldsch eicler 'schen (1892) nach Erkältung aufgetretenen Falle 
ohne Albuminurie wurde nur der Vollständigkeit der Untersuc.hung wegen der 
Augenhintergrund untersucht. Es fcmd sich beiderseits ein verwaschenes Aussehen 
der Papillen; rechts war dieselbe zugleich etwas geschwollen. Die Venen erschienen 
auffallend stark gefüllt. S = lf2. Nach fünf Tagen fand ~urchardt die .linke Pa­
pille normal , während die rechte verdeckte Grenzen zeigte und um eme halbe 
Dioptrie über die Netzhaut prominirte. Nach vier Wochen ~ar die Sch'."ellun? nicht 
mehr vorhanden und nur noch ein ()"erin()"es Verwaschensem der Paprlle be1 voller 
Sehschärfe zu bemer:ken. G 0 1 d s chebi d er\etont, dass iu diesem Falle keine Nier?~­
affection vorlag. In einem anderen von ibm beobachteten Falle _von Polyneunt1s 
mit Nierenaffection hatte die Patientin im Beginne der Krankheit wegen doppel­
seitiger Neurnretinitis haemorrbagica in angenärztlicher Behandlung gestanden. 

Fuchs (1893) hat in seinem nach dem Obductionsbefund~- du.rch Ileotyphus 
I ·t · · · 39Jahn()"en Frau den und Tuberenlose complicirten Falle von Po ynenn IS emei ~ t> 

Ablauf der von ihm so bezeichneten Neuritis optica klinisch ver~oJgt ~nd. anato_­
misch untersucht. Alkoholismus wird nicht erwähnt. Nachdem die PatJentm n~c~ 
zweimonatlicher Krankheit mit normalem Augenhintergrunde auf?e~ommen ~m' 
WUI"de nach weiteren sieben Wochen die rechte Papille besonde~~s lll Ihr.em a~e:~~;. 
ra.len Antheile stark ab()"eblasst das Papillengewebe etwa~ geti ubt, de~ Rd., .. . 
P · t> ' f d D"e Pap!llen()"efä.sse sm mass1g aprlle abet· ziemlich scharf beoTenzt ge un en. 1 ' 0 

1. k p ' ll 
. . . . c · . ·r , ·sehen. Au der lll en apt e 

v~tengt, stellenwetse rmt werssen BegleitstJei en 'e.1 
. . Eine Herab-

Sind die Gefässe leicht verschleiert, ebenso der n~sale Papill en~a.nd . . G . ht _ 
setzung der Sehschärfe war bei ()"rober Prüfung mcht nach zu weisend, ~mWe ehslc .s. 
f ld c · · b lb M aten und zwar re1 oc en 'tOr e aufnabme unmöglich. Nach zwe1em a on • 

Rctnak und Flatn.u, Neuritis und Polyneuritis. II. 
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d T :le wurde wesentlich Abblassung· der Papillen constatirt. Die mikrosko-
em OL ' • b lb" · t ' t ' l · he Untersuchuno· eraab den Befund emer retro u aren lll erst1 tel en Neuritis plSC o o . . , 

welche bis in das Chiasma und die dahmter gelegenen TI:a.ctuspartten zu verfolgen 
war. Mir scheint es zweifelhaft, ob der ophth~lmoskoptsche Befund als Nemitis 
optica oder nicht vielmehr als temporale Atrophie aufzufassen war. 

In einem zur Obduction gelangten Falle von Alkoholneuritis, welchen G i es e 
und Paaenstecher 1893 beschrieben , constati rte 14 Tage vor dem Tode Braun­
schwei~ linkerseits Neuritis optica (ohne weitere Notiz auch über den anatomi­
schen Befund des Opticus). 

In einem nach .A.rt der Land ry 'sehen Lähmung aufgetretenen .T o 11 y 'sehen 
Falle von Polyneuritis alcoholica (1894) bestand nach der Untersuchung· vo n Al­
brand beiderseits ausg·esprocbene Neuritis optica.. Die Papille war deutlich promi­
nirend und hyperämisch, ihre Ränder n rwascben; rechts waren ziemlich ausge­
dehnte Hämorrhagien vorhanden. In der Reconvalescenz, sechs 1\Iona.te nach Beginn 
des Leidens, waren opbthalmoskopisch nocll die Papillengrenzen verwascllen, die 
Gefässe enge, aber keine Prominenz vorbanden. Recllts ist die Sehschärfe erheb­
lich, links in geringem Grade herabgesetzt. Nur Spuren von Eiweiss im Urin. 

In dem drei Wochen nach der sechsten Entbindung anseileinend nach Erkäl­
tung mit Erblindung (vgl. oben) entwickelten Falle einer 38jährigen Frau von 
Schanz schienen die Papillen prominent gTauroth mit verwaschenen Grenzen. Die 
Venen waren stark gefüll t, die Arterien dünn ; später streifige Blutaustritte. 

Ueberblicken wir die yorliegenden Beobachtungen, so finden wir, 
dass die jeweilige Aetiologie der Polyneuritis keine erkennbare Roll e für 
das Auftreten der Neuritis optica zu spielen schein t. Bei spontaner (infec­
tiöser) Polyneuritis ist von E. Re mak, Go ldsc h eider, Fuch s, bei puer­
peraler von Schanz, bei Carcinom (Autointoxication) von l\f iur a, bei 
Alkoholneuritis von Lilien fe ld, Gie se und Page nstec h er und J olly 
Neuritis optica gefunden worden. Bei Alkoholneuritis scheint die Abblas­
sung des temporalen Abschnittes häufiger zu sein. An scheinend giebt es 
aber auch Uebergangsformen. In einem Th omse n 'schen Falle von 
Alkoholneuritis fand Uh thoff linkerseits die eine Papillenhälfte matt und 
leicht getrübt, die Grenze leicht verschleiert, in einem anderen Falle den 
inneren Papillenrand beiderseits etwas geröthet und leicht matt ; sie hebt 
sich schlecht ab, ihre Begrenzung sonst gut. 

Es ist von Goldscheider darauf hingewiesen worden, dass der 
Sehnerv auch allein unter Bedingungen erkrankt, welche zur Polyneuritis 
führen können. Als Beispiele führt er die Neuritis optica bei Infections­
kr~nkheiten (Masern, Scharlach, Diphtherie, Syphilis), bei Diabetes mellitus, 
bel Metallintoxication (Blei) an. Auch die Beziehung der Neuritis optica 
zur ~~alaria sei ähnlich, bei welcher auch andere peripherische Nerven­
affectiOnen vorkommen ( vgl. Malarianeuritis ). 
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Acusticus. 

v. S t r ü m pell hat 1899 in einem Falle von alkoholischer Pol _ 
neuritis eines 39jährigen Schullehrers eine schnell entwickelte fast vok 
ständige Taubheit bei starkem Ohrensausen beobachtet, welche nach 
Ki esse lbach 's Untersuchung eine "nervöse'' war. Bei normalem Ohren­
spiegelbefund ergab die Stimmgabelprüfung, dass Patient sehr tiefe und 
sehr hohe Töne noch wahrnahm, während für eine Reihe mittelhoher 
Töne j ede Empfindung erloschen war. Die Schwerhörigkeit bildete sich 
in drei "Wochen zurück, das Ohrensausen bestand noch lange. v. Strüm­
pell hält es für wahrscheinlich, dass eine leichte Neuritis acustica vorlag. 

Eru1ihruugsstörnug·eu der llaut, der Nägel und der Gelenke. 

Unter den S. 133 ff. abgehandelten neuritischen ErnährunO'sstörunO'en 
0 0 

der Haut kommt am häufigsten bei Polyneuritis das S. 137 erwähnte 
Hau tö d em vor. Dasselbe ist in derRegeleinechtesOedem, indem der 
Fingerdruck nur langsam sich ausgleichende Eindrücke hinterlässt. Es 
unterscheidet sich dadurch von dem starren, mehr entzündlichen Oedem 
der Dermatomyositis. Auch geht das polyneuritisehe Oedem nicht wie 
dieses oder wenigstens nur ausnahmsweise mit Röthung oder sonstiger 
Alteration der Haut einher. Die Unterscheidung von dem spinalen Oedem 
der Syringomyelie wurde S. 137 besprochen. 

Das Hautödem ist bei Polyneuritis meistens nur auf einzelne Prä­
dilectionsstellen, an den unteren Extremitäten besonders auf den Fuss­
rücken oder die Knöchelgegend, an den oberen auf den Handrücken oder 
das Handgelenk beschränkt. Auch durch diese Localisation unterscheidet 
es sich von dem Oedem der Dermatomyositis, welches besonders über 
den Muskelbäuchen und nicht über den Sehnen gefunden wird, so dass 
bei dieser eine mehr spindeiförmige Auftreibung der Gliedabsc~nitte. zu 
Stande kommt. Der Einfluss der Schwere und der gestörten Cu·culation 
ist häufig daraus unverkennbar, dass bei bettlägerigen Kranken besonders 
die abschilssig gelagerten Gliedtheile anschwellen. Auch wird das Oedem 
der Füsse nicht selten zuerst nach Gehversuchen bemerkt (vgl. S. 361). 
In schwereren Fällen kann aber das Oedem sich auf die Unterschen~el 
und selbst noch weiter aufwärts erstrecken. In solchen noch zu ~rwäh­
nenden Fällen kann das Hautödem durch seine Ansdehnung so 1~ den 
Vordergrund treten, dass man dieselben als besondere hydropische 
Form der Polyneuritis zusammenfassen l\önnte. . . . .. 

Nicht abel: in allen beschriebenen Fällen von Polyne~n~1s nut ode-
matösen Anschwellungen sincl anderweitige, wenigstens .mt~Wlrkende .. u~­
sachen der Oecleme auszuschliessen, wofür folgende Bmsp1ele angefnhit 

werden mögen: 
2! * 
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In dem schon so oft erwähnten Eichhors~'schen Falle hatte schon vor Ein­
t ··tt der Schmerzen und Lähmungen längere Zmt Oedem . des rechten Beines bei 
ll .. ·I'chei· UrinmenO'e bestanden. Als dann Lähmung des lmken Unterschenkels spai 1 o . . d K .. h 1 b. . 

hinzutrat, entwickelte sich alsbald luer em von en. noc e n. 1~ zum Kmegelenke 
zu verfolgendes Oedem. Nach der Lähmung des hn~en Radwlts kam später am 
linken Unterarme Oedem hinzu, welches oben genau m1t dem Ellenbogen abschloss. 
Unterdessen war aber der Urin stark eiweisshaltig geworden (vgl. S. 367). 

In dem ersten Falle v. Leyden 's (1880) von rheumatischer fieberhafter 
Polyneuritis fand sich bei der Aufnahme i~ schmerzhaften Kra~kheitsstadium an 
den Unterschenkeln und am Vorderarme, m der Geg·end der Kmegelenke und am 
Ellenbogen eine beträchtliche ödematöse Schwellung; der Fingerdruck hinterliess 
Gruben, während ein allgemeines Oedem nicht vorhand en war. Aus der Kranken­
geschichte gebt aber hervor, dass vom Anfange an eine acnte Nephritis bestand, 
welche in chronische Nephritis mit Herzhypertrophie überging und zu Reti­
nitis führte. 

Dennoch hob v. Leyden als für diesen Fall von Neuritis sehr aus­
geprägte Erscheinung die ödematöse Anschwellung am Orte der Neuritis 
hervor, welche die Diagnose der localen peripherischen Entzündung wesent­
lich präcisiren sollte. 

In der That ist nun auch in einer Reihe von Fälleu besonders von 
amyotrophischer Polyneuritis aus verschiedener Aetiologie auch ohne die 
Complication einer Albuminurie oder einer deutlichen Herzerkrankung 
meist localisirtes Oedem in der bereits erwähnten Verbreitung beobachtet 
worden. Zuweilen gehörte es, z. B. in dem .M:elch ert 'schen Falle, am 
Fussrücken zu den ersten Symptomen. Oedem der Fussgelenkgegend oder 
der Gegend des Tibiotarsalgelenkes oder des Fussrückens wurde in Fällen 
von spontaner (infectiöser) Polyneuritis von Pierson, Caspari, Eulau, 
Baur, Eisenlohr, Korsakow, Sherwood, Lorenz u. A. beschrieben. 
Unter den von Bond ur an t beobachteten gehäuften Fällen (S. 320) hatten 
vier Oedem der Füsse. Aber auch am Handgelenke sah Caspari, am 
Handrücken v. Strümpell (1883), v. Hösslin nicht unbeträchtliches 
Oedem. 

Da diese ödematösen Anschwellungen zwar vorzugsweise, aber nicht 
regelmässig, an paralytischen oder paretischen Gliedabschnitten vor­
kommen, so kann man sie nicht allein von der motorischen Lähmung 
abhängig machen, und ist es wahrscheinlich, dass eine Betheiligung vaso­
motorischer Nerven an dem neuritischen Process für ihre Entstehung ver­
antwortlich zu machen ist. Das polyneuritisehe Oedem kann aber auch 
unabhängig von der motorischen Lähmung auftreten. Es folgt dies schon 
aus den bereits erwähnten Beobachtungen, nach welchen es der Lähmung 
voraufging. Aber auch nach dem Rückaanae desselben wird es häufig 

0 0 

noch lange, besonders an den Füssen nach längerem Gehen, beobachtet. 
Auch das Vorkommen des Oedems bei nur sensibler und atactjscher 
Polyneuritis "(N eurotabes peripherica) besonders auf alkoholischer Basis 
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spricht dafür, dass die motorische Lähmung keine unbedingte Voraus~ 
setzung desselben ist. 

Es ist auch mögli~~~ dass das .Hautöclem das einzige Symptom einer 
sonst latenten Polyneuntis (S. 86) Ist. Dafür ist anzuführen, dass Pal 
in vier Fällen von Oedemen der Füsse bei Tuberculose, in welchen ein 
cardialer oder hydrämischer Ursprung derselben ausgeschlossen werden 
konnte, ansehnliche parenchymatöse degenerative Veränderungen in den 
Hautästen des Fussrückens und im Peroneusstamme gefunden hat. p al 
glaubt deshalb , dass die sogenannten kachektischen Oedeme der Tuber­
culösen unter dem Einflusse einer degenerativen Erkrankung der Nerven 
zu Stande kommeiL Er wurde in dieser Ansicht durch die Erfahrung be­
stärkt, dass in zwei Fällen zum Oedem der Sprunggelenke Peroneus­
parese hinzutrat. 

Die Bedingungen zum Zustandekommen der Hautödeme bei Poly­
neuritis dürften aber wohl nicht nur in der Erkrankung vasomotorischer 
Nerven zu suchen sein. Vielmehr scheint, wie schon in den vorher er­
wähnten Fällen von Eichhorst und v. Leyden, eine gleichzeitige Er­
krankung des Circnlationsapparates, insbesondere Herzschwäche und 
Anämie, mitzuspielen. Ganz besonders gilt dies für die schon erwähnte 
hydropische Form der Polyneuritis, welche in seltenen Fällen von 
Goldflam (1889), Dejerine und Miraille, Rosenblath (1897) beob­
achtet wurde (S. 326). Gerade auch auf Grund der Anämie hat den ge­
nannten Autoren immer der Vergleich mit endemischer Beri-Beri nahe­
gelegen. 

Besonders auffällia waren die Hautödeme in den von Goldflam 
t:> 

1889 bei zwei Eheleuten beobachteten, auf Autointoxication zurückgeführten 
Fällen (S. 318). 

Bei der Frau begann sogar die Krankheit mit .Anschwellung in .der Umgebung 
der 1\falleolen und an den Fingern. Selbst das Ges1cbt war namentlich Nachts an­
geschwollen. Später waren die Füsse ganz und der untere Theil des. Untersch~nkels 
g-eschwollen. Auffällio-erweise war das Oedem in diesem Falle elast1scb und hmter­
liess der Fino·erdruckbnur schwer eine flache Vertiefung. Auch war die Hau~ dunkel­
violett, cyan°otisch und schuppte ab, namentlich an den Fn.sssohlen. Ber der}.e­
mission der Lähmuno-eu blieb die cyanoti~cbe Färbung und lercbteres Oedem. zm ~ck, 
vermehrte sich dannb wieder bei einem Recidiv nach einem Jahre: Auch beim Ehe­
manne war seinen Freunden zunächst die Anschwellung des Gesrchtes aufgefallen. 
Seine Füsse waren ebenfalls ödematös und cyanotiscb. 

Goldflam betont, dass das Oedem nicht wie sonst nur den F~ss­
rücken, sondern besonders die Sohlen und als pralle Anschwe.llung w~mger 
die dünne Haut als das subcntane Gewebe betraf. Die The!le ~chwitzten 
t . . d th ·1 · e atonische Geschwnre. Aus-s ark, zeigten BläscheneruptiOn un e1 weis . 

drücklieh bemerkt wurde, dass während des Best~hens des Oedems Jed~s­
mal Oligurie bestand und mit eintretender Polyune das Oedem wesentlich 
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zurückging. Nach Goldflam soll aber das Oedem weder von Anämie, 
eh von einer A.ffection des Herzens oder der Lungen veranlasst gewesen 

no 'h · 'tl' h B · sein. Es sollte die Oligurie mit dem zu 1 r m ze1 w er eztehuug ste-
henden Oedem und die mit ersterer altemirende Polyurie ein rein nervöses 
vasomotorisches oder secretorisches Symptom sein. 

Der von Dejerine. und Miraille 1897 beschriebene Fall von hy­
dropischer Polyneuriti s betraf einen 52jährigen, nach Bronchitis und 
Angina erkrankten Mann, der nicht Potator war. 

Die o-anz o-elähmten Unterextremitäten sind der Sitz eines sehr beträcht­
lichen Oede~s. Die Ve.rtiefnng nach Fingerdruck hielt lange aus. Die Haut von 
normaler Farbe, ohne Röthung und Cyanose. Beide Beine sind von den Zehen auf­
wärts bis zum Rumpfe ödematös. Später wurden auch die Arme ebenfalls ohne 
Cyanose oder Hautröthe von Oedem befallen. Die Oed eme waren am stärksten auf 
der Höbe der Lähmungserscheinungen und bei einer Pulsfrequenz von 110-120. 
Dlit der Rückbildung der Lähmungen und dem Herabgehen der Pulsfrequenz auf 
105 und 96 innerhalb von drei Wochen tr itt eine erhebliche Polyurie auf ; die 
während des Besteheus der Oedeme tägliche Harnmenge von 1-11/ 2 l steigt für 
die ganze Zeit der Restitution auf 3- 3 1/ 2 l . Gleichzeitig gingen die Oedeme so 
rapid zurück, dass der Umfang 1ler Oberschenkel von 52 auf 42 cm, der der Unter­
schenkel von 40 auf 30 cm sich verminderte. Die Wiederherstellung erfolgte inner­
halb von 21/ 2 Monaten auch mit Rückkehr der Kniepbänomene. 

Nach Dejerine und Miraille sollte die Abwesenheit von Albumin­
urie und das Fehlen aller Herzgeräusche die :Möglichkeit eines carclialen 
Oedems ausschliesse.n. Es wird das Oeclem auch von diesen Autoren auf 
eine Paralyse der vasomotorischen Nerven zurückgeführt. Wie bei der 
hydropischen Form von Beri-Beri sollte eine hier unbestimmbare Infection 
besonders die vasomotorischen Nerven getroffen haben. 

Für die ätiologische Bedeutung schwerer Anämie gerade für die 
hydropische / Polyneuritis spricht ein von Rosen blath 1897 mitge­
theilter Fall. 

Ein 46jähriger Schneider erkrankte nach vorausgegangener Influenza zuerst 
an . Stechen in der Herzgegend und starker Anschwellung, die an den Füssen und 
Bemen begann und sich über den ganzen Körper ausdehnte. Der behandelnde 
Arzt constatirte grosse Blässe, allgemeines Anasarca, ein Geräusch am Herzen und 
Stauungsharn. Erst nach mehreren Wochen stellte sich Schwäche, Zittern und 
Parästhesie der Extremitäten ein, so dass Patient nicht mehr allein stehen und 
gehen konnte und geführt werden musste. Schmerzen waren nicht vorhanden. Mit 
dem Nachlass der Schwellung· wurde erst die atrophische Paralyse der Hände u_nd 
U~terschenkel deutlich, mit welcher der Kranke aufgenommen wurde. Allmähge 
W1ederherstellung zuerst mit Steppergang. 

Nach Rosenblath ist die Analoaie seines Falles mit der hydro-. h 0 
P1SC -atrophischen Form der Beri-Beri unverkennbar. 

. ~an kann vorläufig diese nicht gleichartigen Beobachtungen nur 
regtstnren und muss einräumen, dass die Bedingungen des Zustande­
kommens ausgedehnter Oedeme bei Polyneuritis noch nicht geklärt sind. 
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Gewiss kommt die Betheiligung vasomotorischer Nerven in Betracht. 
Wahrscheinlich spiele~ aber. auch H.erzschwäche, Tachycardie uncl Anämie 
eine ~ol~e. Gelegen.~hch semes Referates des Falles von D ej eri 11 e und 
:Miradl~ hat v. Strumpell (Nenro~og. Centralbl. 1898, S. 81) mit gutem 
Recht ehe Frage aufgeworfen, ob mcht die Oedeme bei Polyneuritis auf 
eine clirecte Alteration der Gefässwände durch die vorauszusetzende 
toxische Schädlichkeit zu beziehen seien. 

Anderweitige vasomotorische und trophische VeränderunO'en 
0 

c1 er Haut sind im Verhältnisse zu der grossen Casuistik der Polyneuritis 
nur recht vereinzelt berichtet worden. Es sind ervthematöse Flecke 
der gelähmten Extremitäten in Fällen von Francotte und Freud (1886) 
aufgefallen. Bö c k ( 1883) sah einen in unvollständige Genesung über­
gegangenen Fa.ll von Polyneuritis acuta, welcher mit Gelenkschwellungen 
und Purpura rheumatica eingeleitet wurde. Von Anderen wurden 
wieder mehr venöse Hyperämien gesehen. In Rosenheim 's Falle bei 
Tuberenlose waren beicle Beine hlauroth gefärbt, und fühlten sie sich 
von den Knien abwärts kühl an. In dem S. 373 besprochenen Gold­
fl am 'sehen ödematösen Falle war die Haut von sichtbaren Netzen venöser 
Gefässe durchzogen und clie Rückenfläche der Füsse dunkelroth, die Sohlen 
aber bläulich. Auch mir ist in einigen Fällen von Alkoholneuritis die 
blaurothe Farbe der Unterextremitäten aufgefallen. 

Ueber das Vorkommen von typischer Erythromelalgie bei 
Alkoholneuritis ist die Ross 'sehe Beobachtung S. 168 nachzulesen. 

Auf eine aestei<1erte vasomotorische Erregbarkeit der Haut führte 
0 0 

Eisenlohr (1887) die von ihm bei einem schwer erkrankten Patienten 
gefundene Disposition zu arteficieUer Urticaria (Homme autogra­
phique) zurück. 

Besonders bei chronischer .A..lkoholneuritis werden die auf localer 
Ischämie (Syncope) beruhenden, anfallsweise auftretenden "Leichei:finge~·" 
zuweilen beobachtet. Sie sind als der geringste Grad der S. lo9lf. m 
ihren BeziehmlO'en zur Neuritis ausführlicher besprochenen Raynaucl-

o .. s 163 166 auch die sehen Krankheit aufzufassen. Daselbst mogen · - .. 
BeobachtunO'en von schwerer infectiöser und alkoholischer Polyneuntts 
von Wiggl~sworth, Rackhmaninoff, Bervoets .eingesehen we~·den, 
zu welchen schliesslich symmetrische Gangrän _ hmz~t~:~t . . In em:m 
kürzlich von Wetz el (1~99) beschriebenen Falle emes. tOJahngen Frau-
l · . . h ft' s hmerzen aufO'etretene GanO'rän ems soll eme beiderseitige, unter e rgen c . o . o 

der zweiten Fusszehen die erste Krankheitserscheumng. gew~sen se_m. 
DieS. 133ft'. besprochene Glanzhaut ~Glossy sk.:n.) ~trd, ~19 be­

reits dort bemerkt wurde, kaum jemals be1 Polyneunbs m der vollen 
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A bildunO' wie bei der traumatischen Neuritis beobachtet. Eine gelegent-
os b h . d V d.. d lieh glänzende Beschaffenheit und ansc e1~~n e er nnn.un.~ er Haut, 

wie sie a.m ehesten noch bei Alkoholneuntls und Arsemklahmung vor­
kommt, ist aber häufiger so bezeichnet worden. Hin und wieder wurde 
sie auch bei infectiöser Polyneuritis gesehen. So erwähnt Eulau (1886) 
zwar nicht in der Krankengeschichte, aber in der Epikrise seines Falles 
die Glanzhaut der Finger. In einem Falle von infectiöser multipler Neu­
ritis nach Erysipelas faciei hob Leu Glossy skin der Unterextremitäten 
bei lebhaft schwitzender, stark gerötheter Haut mit frieselartigem Aus­
schlag hervor. 

In sehr chronischen Fällen von Polyneuritis schuppt zuweilen die 
Epidermis ab. Es wurde S. 137 berichtet, dass in einigen Fällen dieser 
Art in Folae von chronischem Gelenkrheumatismus Pit r es und Vaillard 

b 

eine der Ich thyosis ähnliche Abschuppung beobachtet haben. 

Auch Herpes zoster wird bei Polyneuritis so selten beobachtet, 
dass der S. 146 berichtete Bri ss aud 'sche Fa.ll von Zoster inter­
costalis bei atactischer Alkoholneuritis als grosse Ausnahme betrachtet 
werden muss. 

Als ganz vereinzelte Beobachtung einer besonderen Hautaffection 
ist ein von A. Fränkel 18D6 beschriebener Fall eines 40jährigen, angeb­
lich nicht syphilitischen Lackierers zu erwähnen, bei welchem zwei Monate 
vor der Entwicklung einer mit linksseitiger Facialislähmung (S. 345) ver­
bundenen schmerzhaften Polyneuritis subacut.en Verlaufes symmetrisch 
ihrerseits ganz schmerzlose Hauttumoren an den Vorderarmen und 
Oberschenkeln aufgetreten waren. 

Es handelte sich an der St.reckseite beider Vorderarme im Bereiche des oberen 
Drittels um plattenförmige, 11 (12) cm lange und 3 cnz breite Einlagerungen von 
lederartiger Consistenz in die Haut, welche dem Corium fest adhäriren, aber auf 
der Unterlage frei beweglieb waren. Aehnliche zum Theil an der Fascie adhärirende 
Tumoren, über welchen sieb eine Hautfalte erheben liess , fanden sich an den Ober­
schenkeln. Dieselben bestanden histologisch aus Knötchen, deren Bau an das Ver­
halten der Granulationsgeschwülste erinnerte. Eine Quecksilber- und J odbeband­
~ung bewirkte nur eine bald vorübergehende Schrumpfung. während die Polyneuritis 
Innerhalb von acht Monaten in relative Heiluno- mit Wiederkehr der Kniepbäno-

. b mene ausgmg. 

A. Fränkel lehnte es ab, die Hauttumoren als Ausdruck einer 
durch die _Neuritis bedingten trophischen Störung anzusehen, sondern be­
trachtet Sie sowohl wie die Polyneuritis als Effect einer und derselben 
allerdings nicht aufgeklärten Schädlichkeit. 

Eineebenfalls vereinzelte Beobachtung von Polysarcie von A.. Frän­
kel (1892) möge, obgleich sie nicht nur die Haut betrifft, hier erwähnt 
werden: 
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Ein 14jähriger, nach Arbeiten im Nassen zunächst mit Ameisenlaufen und 
Kriebeln des r~c~1ten _Armes erkrankter Tapeziererlehrling war mit den Symptomen 
einer Polyneuntt~ m_1t beso~ders sc~werer Lähmung des rechten Armes als ganz 
o-raciler Knabe m1t emem Korpergewichte von 29·5 kg aufgenommen worden. Im 
Verlaufe seines fünfvierteljährigen Krankenaufenthaltes hatte sich bei Fortbestehen 
der atrophischen Lähmung_ bes?nders des rechten Armes ein ganz ausserordent­
licher Grad v_on Polys a rc1 e mcht blos an den Extremitäten, sondern auch am 
Rumpfe entwrckelt. Der Wadenumfang hatte um 10 cm, der Oberschenkelumfano­
um 5 cm, das Körpergewicht um 22 ·5 kg innerhalb eines Jahres zuo-enommen. Di: 
Raut zeig·te an den Waden die bei Pseudohypertrophie gewöhnlich~ Marmoriruno­
an welche Affection der äussere Habitus erinnerte. Der enorme Panniculu~' 
der die unter der Beobachtung progressiv entwickelte l\Iuskelatrophie an de~ 
Unterschenkeln und Armmuskeln zum Theil verdeckte, wurde als der Effect der 
monatelang währenden, fast unbeweglichen Bettlage, verbunden mit einer 
sehr reichen N ahrung·saufnahme, angesehen. 

Recht wenig ist Genaueres über die S. 138 abgehandelten neuri­
tiseben Ernährungsstörungen der Nägel bei Polynemitis berichtet worde11. 
Sie kommen wohl nur ausnahmsweise und dann in Fällen chronischen 
Verlaufes vor (Gower s, Ross u. A.). Es wurde S. 139 erwähnt, dass 
neben ichthyotischer Abschuppung der Haut Fitres und Vaillard in 
drei Fällen von Polyneuritis nach chronischem Gelenkrheumatismus auch 
Dystrophie und Ausfall der Nägel beobachtet habe11. Ob die von Biel­
schowsk y beobachtete Luftansammlung in der Nagelsubstanz eines in 
der Rückbildung begriffenen Falles von Polyneuritis nach Gastroentero­
katarrh von ersterer oder letzterer Krankheit abhängig zu machen war, 
wurde S. 139 dahingestellt gelassen. 

In einer Reihe von Fällen von amyotrophischer Polyneuritis von 
Ka. st (1882), F. c. Müller, C. Böck, E. Remak, Eisenlohr, Le~, 
Mills, Charcot, Judson s. Bury waren schmerzhafte Gelen_k­
schwellungen so auffälligdieersteKrankheitsäusseru~~' dass ~an d~e­
selben, d. h. also eine acute oder chronische Polya.rthntts, a~ls ehe Aetw-
1 · 1 · · ~ t h t w1·r werden auf dte Frao-e der og1e c er Polvneunbs aufo-e.ass a . · ' . . o .. 
· ti · · b h t' s zur Polvneuntts zuruck-ä olog1schen Beziehung des Gelenkr euma 1smn • 
kommen. 

Aber auch nach voller Ausbildung der klinischen Sy~pto~e d_er 
P l · Fa"llen aus verschiedenster Aetwlogie mit-o yneuntis sind in einzelnen G 1 k 
unter erst auf der Höhe der Krankheit acute sc~merzhafte- :.-e en -

h N h Iehen o-leiCh zu erwa.hnenden sc wellungen verzeichnet worden. r ac so b 

Beobachtungen kann nicht in Abrede gestellt werden, dass die im allge-
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meinen Theile s. 167 in Betreff ihres etwas unsicheren ursächlichen 
Zusammenhanges mit der Neuritis abgehandelten Gelenkaffectionen auch 
ein Symptom der Polyneuritis sein können. 

In dem zweiten v. Le yden 'schen Falle (1880) von idiopathischer 
Polyneuritis eines 31jährigen Mannes wurde 18 .Tag:. nach Eintritt der 
Lähmungserscheinungen das linke Handgelenk z1emllch beträchtlich ge­
schwollen und sehr empfindlich gefunden, "otfenbar in Folge der viel­
fachen Zerrungen, welche es beim Erheben des Armes durch das passive 
Herabfallen der Hand erlitten hatte". Graingtn--Stewart (1881) sah 
in dem S. 317 erwähnten, anscheinend traumatisch entstandenen Falle 
von Polyneuritis schmerzhafte Schwellung der Ha.nd- und Fussgelenke. 
In einem Falle von Löwe nfeld (1885) einer oSjährigen, seit Monaten 
bettlägerigen Frau war das rechte Fussgelenk mässig geschwollen, jedoch 
nicht geröthet. Löwe nfeld fasste die Anschwellung als eine selten bei 
Polyneuritis beobachtete trophische Störung auf. Bei einem von R. Sch ulz 
(1885) mit den entwickelten Erscheinungen einer schweren Alkoholneuritis 
mit doppelseitiger Abducenslähmung aufgenommenen, bisher fi eberfreien 
31jährigen Musiker traten neun Tage später Fieberbewegungen bis 38·4° 
auf, welche sich nach einer \Yoche auf 40·2 ° steigerten mit gleichzeitiger 
Schwellung und Röthung verschiedenrr Gelenke, des linken Ellenbogen­
gelenkes, linken Fuss- und Kniegelenkes. Auf Gebrauch grosser Dosen 
von Natr. salicyl. nahmen Fieber und Gelenkschwellungen in den nächsten 
Tagen ab und waren binnen acht Tagen völlig verschwunden. In einem 
von Kast 1886 beschriebenen Fa1le eines 29jährigen Potators, welcher 
schon seit einem Jahre die beginnenden Symptome einer Alkoholneuritis 
darbot, entwickelte sich nach einer intercurrenten Pneumonie mit Delirium 
tremens unter äusserst heftigen Schmerzen eine entzündliche Anschwellung 
zuerst des linken Fussgelenkes, später auch der Knie- und Handgelenke, 
welche sich in kurzer Zeit wieder zurückbildete. Dann stellten sich erst 
erhebliche Lähmungserscheinungen aller vier Extremitäten ein; der Ver­
lauf war ein günstiger. K as t, welcher zuvor selbst einen Fall von Poly­
neuritis nach acutem Gelenkrheumatismus beschrieben hatte, sah in 
diesem Falle von Alkoholneuritis keinen zwingenden Grund, einen com­
plicirenden Rheumatismus acutus als neues ätiologisches Moment der Er­
krankung einzuführen. Vielmehr sollte v. Strümpell in seinem Lehrbuche 
für die Mehrzahl der Fälle das RichtiO'e O'etroffen haben wenn er An-

o 0 ' 

s:hwellungen der Gelenke als Symptome der Polyneuritis anführte und 
d1e ?adurch bedingte Verwechslung dieser Erkrankung mit den Anfangs­
stadien des acuten Gelenkrheumatismus hervorhob. Für diese Anschauung 
sprächen. die oben angeführten Erfahrungen, nach denen Gelenlrschwel­
lungen mcht nur zu Anfang, sondern auch auf der Höhe der neuritiseben 
Processe sich einstellten. Er betont auch noch das Auftreten der Gelenk-
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schwellangen in seinem Falle gerade in der Nachbarschaft der am 
stärksten erkrankten N ervengebiete. 

K as t s Erwartung, dass weitere Erfahrungen das Verhältniss der 
Gelenkaffection zur N ervenerkranknng genaner feststellen würden, haben 
sich nur zum Theile erfüllt. Noch immer bleibt es für eine Reihe von 
Fällen , in welchen d~e Gelenkschwellungen das erste Symptom waren, 
zw eifelhaft, ob man s1e als selbstständige, der Polyneuritis voraufcrehende 
Erkrankung anerkennen will oder nicht. :Mitunter gehen die 

0

Gelenk­
schw ellungen so schnell vorüber, dass man schwerlich berechticrt ist 

0 ' 
ihnen eine selbstständige Dignität einzuräumen. So erkrankte in der Reihe 
der von Eisenlohr 1887 beobachteten gehäuften Fälle ein 23jähriger 
Cassen bote ohne sonst ersichtliche Veranlassung an N ackenschmerzen, 
Steifigkeit und ausstrahlenden Schmerzen der rechten Schulter, nach acht 
Tagen an schmerzhafter Anschwellung des rechten Fusses, woran sich 
die Symptome einer schweren Polyneuritis aller Extremitäten, Parese des 
Gaumens nnd Schlundes, Tachycardie anschlossen. Die Herstellung er­
fol gte in zehn Wochen. 

Von diesen mehr acuten entzündlichen Gelenkanschwellungen im 
Beginn e oder in dem Höhestadium der Krankheit sind einigermassen aus­
einanderzuhalten die gelegentlich bei chronischem Verlaufe sich besonders 
in den Fingergelenken festsetzenden leichten Schwellungen und Steifig­
keiten. Nach Gowers kommen diese chronischen Veränderungen beson­
ders häufig in den Fingergelenken vor, ferner aber auch in der Schulter 
und im Knie, selten im Ellenbogen und in anderen Gelenken der unteren 
Extremität. Die Gelenke sind schmerzhaft, verdickt und in ihrer Beweg­
lichkeit beeinträchtigt, zuweilen auch dann noch, wenn die Lähmung 
zurückgegangen ist. Gowers verweist auf einen Fall von Taylor (Guy 's 
Hospital Heports 1 880), in welchem eine dauernde Deformität. en~stand. 
Wenn man die Adhäsionen gewaltsam trennte, so kehrten sre m der 
Regel wieder. . 

Anatomische Befunde über etwaicre Besonderheiten der polyneun-
tisehen Gelenka:ffection stehen noch an~. Noch immer sind, wi~ . schon 
Mitchell für die Gelenkschwellungen nach traumatischer ~euntls be­
tonte (vcrl. S. 167) diese Gelenkschwellungen von den gewöhn~wher~ rheu-

. o . ' . . · ht l' S 17o benchtete maüschen mcht zu unterschmden. Veremzelt ste c te · . . 
und dort nachzulesende klinische Beobachtung Lilienfeld's von m .emem 
Falle von Alkoholneuritis deutlich gefühlten .Auftreibu?gen der die b~­
tre:ffenclen Gelenke (Hand crelenke, Fingergelenke, K.megelenke) .. co~stl-
t · 0 ·t 1 · Rücl·brlduncr der ubngen mrenden Knochenepiphysen, welche mr c el \ o 

Krankheitserscheinuncren zurückgingen. 
!::' 



380 Die spontane (rheumat. u. iufectiöse) symmetr. amyotroph. Polyneuritis. 

S1•ontnubowogungen. 

Bei der Besprechung der motorischen Rei:~;erscheinungen der Neu~ 
ritis ,wurde S. 98 erwähnt, dass im Prodromrrlstadium der PolyH euritis 
besonders der Alkabolisten neben den Parästbesen auch schmerzhafte 
Wadenkrämpfe vorkommen, deren reflectorische Entstehung wahrschein~ 
lieh ist. Ebendort wurde auch gesagt, dass fibrillär e Zuckung en bei 
Neuritis im Ganzen selten sind. Ich habe sie als aufblitzende Zuckungen 
einzelner Fasermassen, wie sie der progressiven spinalen lVIuskelatrophie 
eigenthümlich sind, bei Polyneuritis niemals gesehen. Schon eher kommt 
eine Art Muskelwogen vor (S. 96), aber auch nur in N ervengebieten, 
dP.ren Motilität und elektrische Erregbarkeit nicht schwer gelitten hat. 

Wie beiläufig S. 340 erwähnt wurde, kommt neben der Parese 
besonders an den Oberextremitäten zuweilen Zit t er n nicht allein bei 
Alkoholismus vor. Dasselbe begleitet besonders willkürliche Bewe­
gungen und kann auch mit Coordinationsstörung (Ataxie) einhergehen. 
In einem von Freud 1886 beschriebenen Falle mit Augenmuskellähmung 
(S. 348) eines 18jährigen Mannes bes tand ein ausgesprochener S eh ü t tel­
tremor. 

Ein besonderes Interesse haben in einer Reihe von Fällen beob­
achtete eigenthümliche unwillkürliche oder Sp ontanb ewegung en erregt. 

Löwenfeld (1885) entdeckte si e zufällig bei der elektrischen Explo­
ration des Armes eines nach vorausgegangener Erkältung an einer Poly­
neuritis erkrankten 44jährigen Mannes . 

Liess man die Hand des Patienten auf einer Unterlage aufruhen oder bei 
unterstütztem Vorderarme frei berabhän()"en so waren auch wenn derselbe sich 

0 ' ' bemühte, die Hand möglichst ruhig zu halten, an den Fingern zweierlei Bewegungen 
zu beobachten. Entweder wurden einzelne Finger mit einem langsa,men einmaligen 
Ruck aus ihrer bisherigen Stellung verschoben (gebeugt, gestreckt, abducirt), 
wobei jedoch die Locomotion der Finger nie eine sehr erhebliebe war, oder aber 
man sah einzelne, meist jedoch mehrere Fin<>"er O"leichzeitio· und in o·leicher Rieb-
t 

. . tl tl tl tl 

ung In eme lang-sam fortschreitende Bcweo·uno· eintreten wobei es schliesslich zu 
• ~ 0 tl ' 

e1~er wei~ erheblicheren Ortsveränderung der Finger kam als im ersteren Falle. 
Dieses Fmgerspiel war nicht völlig continuirlich, sondern hatte Intervalle von 
mehreren S~cunden, sistirte aber im Ruhezustande niemals längere Zeit. Patient 
war auch mlt Anstrengung nicht im Stande es zu unterdrücken wurde aber da-
durch nicht in gewollten Bewegungen g·estöi:t. ' 

In dem wegen der schweren elektrischen Veränderunaen S. 354 
geschilderten Falle von E. Remak (1885) waren bei der 

0

stockenden 
Sprache kurze Zuckungen und Oscillationen der verschiedensten Gesichts· 
muskeln, namentlich in der Umgebung des Mundes, aufgefallen. Die 
Hand- und Fingermanipulationen erfolgten unter starkem, in ziemlich 
grossen Excursionen ablaufendem Intentionszittern, welches sich beim 
Zustossen auf den vorgehaltenen Finger zu einem leicht atact.ischen Ver-
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halten steigerte. Der Tremor hört aber auch in der Ruhe nicht auf: man 
sieht dann in ~nregelmässiger Folge springende Bewegunge~ der 
Sehnen _ der F!llger e xt~ns~ren, ruckartige Bewegungen der In­
t ero sse i, durch welche ehe Fmger bald gespreizt, bald adducirt werden. 

Bei einem unter Autointoxicationserscheinungen (hartnäckiges Er­
brechen, dann comatöser Zustand, später polyneuritisehe Psychose dunkel­
rother Urin) an Polyneuriti~ erkrankten Patienten von Korsako~ (l890) 
fielen an den U nterextrenutäten unfreiwillige Bewegungen beider Füsse 
auf. Dieselben befanden sich in beständiger Bewegung. Sie wurden balcl 
fl. ectirt, bald extendirt, bisweilen auch ein wenig abducirt oder adducirt. 
Die Bewegungen werden in ziemlicher Excursion zwanzigmal in 15 Se­
cuncl en gemacht. Der Kranke kann sie durch vVillensanstreno-uno- nur 

0 0 

iiusserst schwierig und unter Schmerzen anhalten. Sie sind stärker bei 
Einwirkung der Kälte und Gemüthsbewegung. Von Zeit zu Zeit lassen 
sie völlig nach. In einem zweiten Falle nach Abdominaltyphus bei Tuber­
culase sah Kor s ak o w die kleinen Finger beider Hände beständig zucken 
in Folge klonischen Krampfes des Abductor digiti minimi. 

Der wegen der schweren Erregbarkeitsveränderungen S. 355 er­
wähnte B ernhardt 'sche Kranke mit Alkoholneuritis zeigte beim Sprechen 
um sein en Mund herum zitternde Bewegungen der Muskeln etwa wie 
ein Paralytiker. Weiterhin ist von zitternden Bewegungen bei intendirten 
Bewegungen und eigenthümlichen kurzen zuckenden Bewegungen der 
Finger die Rede. 

In einem wegen der linksseitigen Abducens- und rechtsseitigen 
Facialislähmung S. 345 erwähnten P al 'sehen Falle von rheumatischer 
Polyneuritis eines 27 jährigen Mannes traten vier Tage vor dem Tode an 
den oberen Extremitäten, besonders häufig an der rechten, spontane Beuge­
bewegungen der Finger und im Handgelenke (Violinspielbewegungen) 
auf, die der Patient sehr schmerzlich empfindet. Zwei Tage später war 
an der oberen Extremität Beugerlähmung anfgetreten, so dass Patient 
gefüttert werden musste. 

Rossolimo (1893) hat in zwei Fällen von Neurotabes periph_erica 
choreiforme Beweo-mwen der Extremitätenmusculatur beobachtet, bei der 

0 0 . d 
einen Kranken in allen vier Extremitäten, bei der anderen nur m e~ 
unteren. Diese zuckmwen kamen mehr im wachen Zustande vor, be1 
Unruhe und Erreo-uno- ~vurden stärker bei accidentellen fieberhaften Er­
krankungen, beimo Si~l\:en des Barometers, unter d~m Einflusse der Kälte 
und auch bei allen äusseren Reizen und Parästhesien. . 

Wetzel (1899) sah in dem s. 375 erwähnten Fall~ zwei Monate 
nach dem Ablaufe der symmetrischen Gangrän der . zweiten Fusszehen 
athetotische Beweo-uno-en der Füsse auftreten; sämmthche Zehen wurden 
h h 

0 0 t d. t und dann wieder o-0 ebeuo-0 t, r yt misch in kurzen Intervallen ex en Ir 
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adducirt und abducirt. Erst nach einem Jahre entwickelte sich eine pro­
aressive amyotrophische Polyneuritis. 
l:) Es muss dahingestellt bleiben, ob es sich in allen diesen Beobach­
tungen um ganz gleiche Bewegungsformen handelte. J edenfalls lässt sich 
eine ziemlich grosse Uebereinstimmung erkennen. Schon bevor die Alkohol­
neuritis bekannt war, hat G. Fisch er bei Alkohollähmung mit Ataxie 
athetosisähnliche Bewegungen gelegentlich bemerkt. Auch bei der Arsenik­
neuritis und als gelegentlicher Befund nach Diphtherie sind sie beob­
achtet worden. 

Die Bezeichnung dieser Spontanbewegungen hat gewechselt. Löwen­
feld alaubte in diesen Bewegung·en 1wr exclusionem, da sie mit Chorea 

b ~ ~ ' 

Tremor, Paralysis agitans, .Myoclonus nichts zu thun hätten, die Charak-
tere der Hammoud'schen Ath eto sis wiederzufinden. Gegen die Iden­
tificirung derartiger wenig ausgiebiger, meist nur bei einiger Aufmerk­
samkeit zu bemerkender Spontanbewegun gen mit den sinnfälligen, fast 
grotesken Verdrehungen der Gelenke bei der cerebralen Athetosis habe 
ich mich 1885 bald erklärt und diesen vViderspruch in einer sich an­
schliessenden Polemik mit Löwenfeld (Neurolog. Centra.lbl. 1885, S. 3GG) 
aufrecht erhalten. Man hat dann diese Bewegungen auch als "athetoide" 
bezeichnet. Ro ss olimo (1893) hat di e Zusammengehörigkeit dieser 
Spontanbewegungen mit solchen bei der Tabes (Ro se n b a c h u. A.) hervor­
gehoben und für dieselben die Bezeichnung "Am yo t axi e" -rorgeschlagen, 
ohne dass damit viel gewonnen wäre. 

Für die Erkenntniss wichtiger wäre, ~u entscheiden, ob diese Bewe­
gungen wirklich nur durch peripherische neuritisehe Processe veranlasst 
werden, wie Löwenfeld und Rossolimo annehmen. Ersterer glaubte, 
dass, da die Athetosisbewegungen von einem eigenartigen Reizzustande 
in der Pyramidenbahn an irgend einer Stelle wenigstens ihres cerebralen 
Verlaufes abhängen, schliesslich auch neuritisehe Processe durch Reizung 
der peripherischen motorischen Verbreituna der Pvramidenbahn denselben 

0 • 

E:ffect haben könnte11. Viel plausibler ist jedenfalls die Annahme Rosso-
lim o 's, dass es sich um retlectorische Reizzustände handelt. Aber auch 
gegen diese Auffassung spricht der Umstand, dass nur ausserordentlich 
selten bei Polyneuritis diese Spontanbewegungen beobachtet wurden und 
meist in unregelmässigen Fällen, in welchen durch Complicationen, wie 
psychische Störungen, Augenmuskellähmungen u. s. w ., der Verdacht 
centraler Veränderungen nicht auszuschliessen war. Schon Löwenfeld 
hielt übrigens für seinen Fall die Annahme für statthaft, dass es sich 
um einen sogenannten unreinen Fall von multipler Neuritis handelte, 
d. h. dass eine Erkrankung des Rückenmarkes neben der Affection der 
pe~iph~rischen Nerven vorlag. E. Remak (1885) bezweifelte aber aus~ 
druckhch, ob die an den Oberextremitäten beobachteten ruckartigen und 
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springenden Muskelsehnenbewegungen und das exquisite Intentionszittern 
seines Falles, als der degenerativen Neuritis in der Reael nicht eiaen­
thümlich, allein von der anzunehmenden generalisirten N ~uritis abhi;aen 
oder nicht vielmehr n~c~ aussenlern centrale, vielleicht multiple skl;ro­
tische Herde wahrschemlich waren, zumal die Demenz auf eine Betheili­
gung des Gehirnes mit Nothwendigkeit hinwiese. 

Diese Ansicht hat nun an \Vahrscheinlichkeit dadurch aewonnen 
dass seitdem die anatomischen Befunde von gleichzeitiger L~sion de~ 
Rückenmarkes bei Polyneuritis sich sehr vermehrt haben. Von den oben 
angeführten Fällen ist nur ein einziger von Pal zur anatomischen Unter­
suchung gelangt. Bei diesem fanden sich ausser der Polyneuritis unter 
Anderem im Halsmarke auf der Höhe der dritten und vierten Wurzel 
(Phrenicusursprung), ferner besonders zahlreich auf der Höhe der fünften 
und sechsten Wurzel im rechten Vorderhorne kleine Blutherde, welche 
einzeln e Ganglienzellen sequestriren. Es mag dahingestellt bleiben, ob 
dieser Befuucl für die Erklärung der bei Lebzeiten beobachteten Spontan­
bewegungen verwerthbar ist. Pal selbst hat diese Frage nicht erörtert. 

Innervationsstörung·en der Harnblase Ull(l des .Mastdarmes. 

Eine Zeitlang galt es wie für die Poliomyelitis so auch für die Poly­
neuritis als ausnahmslose Regel, dass die Innervation der Blase und des 
Mastdarmes ganz ungestört bleibt. In der That ist dies in fast allen 
durch die anatomische Untersuchung bestätigten Fällen von Polyneuritis 
ausdrücklich betont worden. 

Unter den beobachteten Ausnahmen von dieser Regel sind natür­
lich Fälle, besonders von Alkoholneuritis mit psychischen Störungen und 
Trübungen des Bewusstseins, welche mit Harnverhaltung und unwillkür­
licher Entleerung einhergingen, nicht in dem Sinne zu verwerthen, dass 
diese Störungen von der Polyneuritis abhingen. Dasselbe gilt aber auch 
von einzelnen nicht alkoholischen Fällen. Wenn z. B. in einem von Bö c k 
mitgetheilten, im Anschlusse an Gelenkrheumatismus entwickelten Falle 
die Blase zwei Taae vor dem Tode etwas geschwächt war, so hatte der 
Kranke schon vorh

0

er psychische Veränderungen und melanc~olis~he Ideen 
gezeigt. Auch dass der Roth'sche Kranke (S. 342), als d1e Lahmungs· 
erscheinunaen der cerebralen Nerven schon auf der Höhe standen. und 
der Puls u~lzählbar war, zwei Tage vor dem Tode Lähmung des Sphmcter 
ani und fi · .11. AJ 11a der Fäces bei übrigens stets normaler un ·mw1 1gen _'1. Jga o 

Exurese darbot ist wohl ohne Bedeutung. 
' Immerhin lieaen einige Beobachtungen competenter Autoren vo~·, 

bei wel h h 0

1 · h ·t· psvchische StörunO'en und erkennbare spi-e en o ne g ew ze1 1ge J o • 
nale Co 1· t· st·· en der Harnentleerung beobachtet wurden. mp wa wnen ornng ' 
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v. Ley den hat schon 1884 erwähnt, dass er einige Male eine Be~ 
theiliauna der Blase (Dysurie und Retention) gesehen habe, was ihm im 
erstei~ .A~1aenblicke für die spinale Natur der Fälle zu sprechen schien. 
Jedoch w~· der weitere Verlauf der Krankheit so typisch der Neuritis 
entsprechend, dass er eine peripherische Betheiligung der Nerven des 
Blasenhalses für wahrscheinlich hielt. Diese Ausicht hat v. L e y d e 11 1888 
wiederholt und betout, dass die zw ei Fälle, in welchen er diese Compli~ 
cation beobachtete, ganz typisch zur Heilung kamen, ohne Residuen zu 
hinterlassen. 

Die Argumentation, dass dies deswegen reine Fälle von Polyneuritis 
gewesen sein müssen, ist a,ber anfechtbar, seitdem man erkannt hat, dass 
die Polyneuritis häufiger, als man zuerst glaubte, mit anatomischen Ver~ 
änderungen im Rückenmarke einhergeht. Es wäre wohl zulässig, anzu­
nehmen, dass in günstig verlaufeneu Fällen auch ein Ausgleich geringerer 
spinaler Veränderungen eintri tt. 

Ein durch die 0 bduction bestätigter Fall von infectiöser Polyneuritis 
mit negativem Rückenmarksb efu.~'cl e, welcher für die peripherische Ent­
stehung von Blaseninnervationsstörungen vieHeicht in Anspruch genommen 
werden kann, ist von Francotte (1886) beigebracht worden. 

Bei einem innerhalb von drei 1\ionaten tödtlich verlaufeneu Falle von sub­
acuter Polyneuritis eines 50jäh rigen tuberculösen Mannes bestand seit Beginn der 
Krankheit Tendenz zur Verstopfung. Er urinirte öfter und hielt den Urin schwer 
zurück; einmal kam es zu einet· unwillkürlichen Harnentleerung und Incontinenz 
der Fäcalmassen. Neben dem anatomischen Befunde der Polyneuritis wmde Inte­
grität des Rückenmarkes anatomisch co nstatirt. 

Wenn Jam es Ro ss 1893 unter 93 von ihm zusammengestellten 
Fällen von Landry 'scher Lähmung die Blasenfnnction 14mal gestört 
fand, so ist dies für die uns hier beschäftigende Frage belanglos, da es 
sich keineswegs nur um Fälle von Polyneuritis handelt. Die beiden von 
ihm citirten Fälle von Brochin und Lero y d 'Etio lle s, in welchen cen­
trale Veränderungen bei der anatomischen Untersuchung vermisst wurden, 
stammen aus der älteren Literatur. 

M:an muss also nach den bisher vorlieo·enden Befunden die Frage 
b 

noch offen lassen, ob bei der Polyneuritis auch ohne centrale Verände-
rungen Blasenstörungen vorkommen. An der Thatsache dieses gelegent­
lichen Vorkommens in klinischen Fällen ist aber nicht zu zweifeln. 
Freud (1886) hat in seinem Falle ebenfalls Dysurie beobachtet. Kahler 
(1890) hat bei der Vorstellung eines Falles von Polyneuritis bei Tubel.·­
culose, allerdings mit psychischen Störungen und Amnesie, die Betheih­
gung der Blasenmuskeln hervorgehoben und erwähnt dass dies der fünfte 
Fall w~re, in dem er eine abnorm gefüllte Blase' und Retentio uri~ae 
nachweisen konnte. In einem schon mehrfach erwähnten, wahrscheinlich 
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syphilitischen Falle von Oppenheim (1890) bestand Incontinentia urinae 
die sich freilich schnell wieder zurückbildete. Mitunter handelt es sich 
nur um ganz leichte Störung. So war bei dem Falle von Lorenz die 
Harnentleerung nur im Liegen etwas erschwert. 

R. Wagner (1892) hat gelegentlich seiner Untersuchungen über die 
ausdrückbare Blase beiläufig bemerkt, dass sich in dieser Beziehung den 
Tabikern manche Fälle von Polyneuritis anreihen, in welchen es zu Blasen­
störungen kommt, bei denen man auch sonst herabgesetzten Muskeltonus 
in dem Fehlen der Patellarphänomene fände. Da die .A.usdrückbarkeit der 
Blase nach ihm in dem Fehlen der reflectorischen Innervation der Blasen­
schliessmuskeln beruhen soll, sei es für den Endeffect ganz gleich, ob der 
centripetale Schenkel dieses Reflexbogens innerhalb des Rückenmarkes, wie 
bei Tabes, oder ob er in seinem centrifugalen oder auch centripetalen .A.n­
theile bei der Polyneuritis getroffen wird. Wie dem auch sei, so werden 
nur genaue anatomische Untersuchungen aufklären können, ob die bei Poly­
neuritis immerhin, wie noch wiederholt werden mag, nur ausnahmsweise 
beobachteten Blasenstörungen dieser selbst oder centralen Complicationen 
zuzuschreiben sind. 

Auch v. Frankl-Hochwart und 0. Zuckerkand! haben in diesem 
·werke, Bel. XIX, II. Theil, 1. Heft, S. 77, sich in diesem Sinne aus­
gesprochen. 

Die })Sychischcn Symptome. Die l{orsakow'sche (I,olyneuritische) Psychose. 

Schon in älteren Fällen von Joffroy, v. Strümpell, F. C. Müller, 
Vierordt, Löwenfeld, E. Remak (S. 354), Lilienfeld, R. Schulz, 
C. Böck, Oppenheim, Bernhardt u . .A.. nicht nur alkoholischer .A.?tio­
logie waren Veränderungen der Psyche (Gedächtnissschwäche, Verwurt­
heit, Demenz) neben der Polyneuritis verzeichnet worden. J~ ~ehr aber 
der Alkoholismus als aewöhnlichste .A.etiologie der Polyneuntis bekannt 
wurde, umsomehr war 

0

man geneigt, diese Störungen auf ihn zurü?~zu­
führen, zumal sie sie-h nicht selten an ein ausgesprochenes Delirmm 
tremens anschlossen. 

Es ist das Verdienst von Korsakow, seit 1887 in mehrer~n .A.rbe~ten 
. . . h · d tscher Sprache die von ihm zuerst m russischer seit 1890 auc m eu . . 

' d . c ·ebropath1a psychtca sogenannte neuritisehe Psychose o ei ei . . 
. · h b · Polvneunt1s vorkommende toxaemica als eine charaktenstlsc e, el J h . 

G . t llt haben Er hob von vorn erem e1stesstöruna anschaulich darges e zu ' · . h"h 
hervor dass diese aleich nä.her zu schildernde Geistesstörung m o e~~~ 

' ' o ·h d ist bei der .A.lkoholneuntlS, oder gerinaerem Grade fast stets voi an en . . G 
dass sie aber auch bei Neuritis aus verschiedenster anderweitiger enese 

' d t, h Arbeit aab Korsakow an vorkommt. Schon in seiner ersten eu :sc en ° 
25 

' 
Rema.k und Flato.u, Neuritis und Polyneuritis. II. 
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d . l4 Fälle von multipler Neuritis nicht alkoholischen Urspruno-es ass ei .. ff 1. o 
mit scharf ausgeprägter psychischer Störung vero ent wht habe. Wir 
können also nicht die Besprechung dieser Geistesstörung auf das Capi tel 
Alkoholneuritis verschieben, bei welcher sie häufiger ist. 

Ich lasse nun zunächst mit wenigen Kürzungen das von Korsa­
kow 1890 entworfene Krankheitsbild folge11. 

Parallel mit den gewöhnlich unter hartnäckigem Erbrechen entwickelten 
Symptomen der multiplen degenerative~ Netu:itis. ge~t das Auftr~ten der psychi­
schen Störung einher. Anfangs fällt sw wemg lll d1e Augen, Wird für einfache 
Reizbarkeit gehalten und auf allgemeine Schwäche zurückgeführt. In der ersten 
Zeit erscheinen die Kranken blos launenhaft, anspruchsvoll oder umgekehrt apa­
thisch, weiterbin treten erst Symptome auf, welche es zur Gewissheit machen , dass 
es sich um mehr al s eine gewöhnliebe Schwäche handelt. Es bestehen entweder 
unerträgliche Reizbarkeit, äusserste Umuhe oder Tobsuchtsanfälle mit Bewusst­
seinstrübung oder aber bedeutende und tiefe Gedächtnissstöru n g. Nicht in 
allen Fällen kommen die psychischen Symptome in gleicher Weise zur Erscheinung-. 
Resumirt man die vielen Fällen gemeinsamen Züge, so überwiegen in einigen die 
Erscheinungen ein er erhöhten Reizbarkeit bei gut erhaltenem Bewusstsein. in au­
deren eine Verworrenheit des Bewusstseins, sei es mit Apathie, sei es mit Auf­
regung; in noch anderen Fällen tritt eine chara kteristische Gedäc ht n iss­
st örun g in den Vordergrund, eine besondere Art von Amnesie. 

Besteht erhöhte Reizbarkeit, so kommt sie hauptsächlich in Erregtheit, Un­
ruhe, unbestimmter Furcht zum Ausdrucke. Der Kranke Yermag die sich ihm auf­
drängenden beunruhigenden Gedanken nicht loszuwerden, erwartet irge nd etwas 
Fürchterliches, fürchtet sich. allein zu bleibeiL Von Zeit zu Zeit kommt Gescl.t rei 
vor mit Anfällen, in den en er auf die "Cmgebung schimpft. BE'so nders hochgradig 
pflegt di e Unruhe Nachts zu sein. 

Dabei bleibt das Bewusstsein nicht. selten ziemlich lange ungetrübt, all ein 
in vielen Fällen tritt schon nach den ersten Tao-en der AufreO' uno· eine 0o-eböri 00'e 

0 0 0 

Verwirrung zu Tage. Der Kranke Yerm engt die Worte, verwechselt die Facta, er-
zählt allerlei Ungeheuerlichkeiten, berichtet von nie dagewesenen Reisen, ver­
wechselt alte Remini scenz en mit kürzli eh en BeO'e benh eite n, weiss nicht, 

'h 0 wo er Sic befindet, wer ihn umgiebt; mitunter kommt es zu Illusionen des Gesichtes 
und Gehöres, welche ihn noch mehr verwirren. Die Un ruhe tritt hauptsächlich 
gegen Abend auf und kann sich zu Raserei steigem. 

Fast stets kommt mit der Bewusstseinstrübun O' auch eine tiefe Ge däcbt-
. 0 f 

n1ssstörnng zur Beobachtung. wel che bisw eil en au ch in re in er Form au-
tr~ten kann. Sie besteht in einer sehr eigenthümlicben Amnesie, bei welcher die 
Ermne~·ung an das kürzlich Dagewesene, das soeben Geschehene schwindet, wäh­
re.nd die. ent~egenen Begebenheiten ganz gut in Erinnerung bleibelL IIIeist ent· 
Wl~ke~t Sich ei~e .derart}ge Amnesie nach voraufgegangener Verwirrung. Wenn ~et' 
K~anke ?a~h em1gen 'lagen sich beruhigt und nach Aufhellung des Bewusstsews 
seme ge1st1gen Fähigkeiten wieder gewonnen hat bleibt sein Gedächtniss tief ge· 
stört .. Das äussert sich darin, dass er beständi~ ein und dieselben Fragen stellt 
u~d dl~selbe ~acbe erzählt. Anfangs bemerkt man nichts Auffälliges im Gespräche. 
Ekl sprlc~t mit voller Ueberlegung, zieht richtige Schlüsse SJ)ielt Schach, Karten, 

urz hemm t · h · · ' b m SJc Wie em gesunder Mensch· nur nach länO'erer U nterbaltung e-
merkt man dass . d' B b h . '. b • .. d ro . ' er Ie ege en e1ten durchemandermenO't mchts behalt von e ' 
was um lhn vorgeht, sich nicht erinnert, ob er gespeist bb~t, ob er aus dem Bette 
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anfg·estanden ist. Man i~t eben b~i ihm eingetreten, bat sieb auf eine l\Iinute ent-
fernt, und wenn man Wieder zu Ihm hereinkommt. bat er ket'ne Al· (J' d 

h 
· ·1 · . · unun;:, avon, 

dass ~an sc on. bet 11m ~ewesen Ist. _De~·artige Kranke können mitunter stunden-
lang eme und. clteselbe ~elte lesen, wer! Sie das Gelesene nicht behalten. Sie können 
zwanzigmal dteselben Dmge reden, ohne sieb ihrer stereotypen Reden bewusst zu 
sein. Die Personen, mit denen der Kranke ausschliesslicb in seiner Krankheit in 
Berührung kam, den Arzt, die Wärterin, erkennt er nicht wieder und versichert 
jedesmal , dass er sie zum ersten Male siebt. 

Dabei erinn ern sich die Kranken, die alles vor Kurzem Statto-efundene ver­
gessen, der früheren Begebenheiten, welche vor ihrer Krankheit vor;efallen waren. 
gewöhnlieb ganz gut, wenigstens in typischen Fällen. Bei gerin;en Graden der 
Krankheit gebt auch an die jüng·ste Vergangenheit die Erinneruno- nicht völlio­
verloren, sondern ist nur undeutlich verschwommen. Manchmal ent~innt sich de~ 
Kranke wohl einer Begebenheit, aber nicht der Zeit, wann sie stattfand. Häufio­
ist di e Gegenwart aus dem Gedächtnisse geschwunden, dagegen treten Jahrzehnt~ 
zurück liegende Begebenheiten in den Vordergrund, und der Kranke, det· alte Er­
innenmgen mit neuen Eindrücken vermengt, dünkt sich in Verhältnissen, in 
welchen er sich vor clreissig Jahren befand, hält Personen seiner Umgebung für 
solche, die er zu jener Zeit gekannt hat. 

Die Amnesie kann stät·ker und geringer werden je nach den zeitweiligen 
Bed ingungen der Anstreng-ung der Aufmerksamkeit. Ermüdung verschlechtert das 
Gedächtniss. :Mit der Besserung der Grundkrankheit nimmt auch die Amnesie ab. 
Verschlimmert sich letztere, so kommt es zur Verworrenheit. Letztere bezieht sieb 
auf die früheren Ereignisse. Der Kmnke enählt, dass er gestern durch die Stadt 
fuhr , während er seit zwei Monaten das Bett nicht verlassen hat, erzählt von imagi­
nären Besuchen , Unterhaltungen u. dgl.; bisweilen denken sich solche Kranke 
irgend eine Geschichte aus und wiederholen dieselbe beständig, so dass eine eigene 
Art von Delirium sich entwickelt, welches in Pseudoreminiscenzen wurzelt. 

So weit Korsak o w, dessen Schilderung ich ausführlich wieder­
gegeben habe, weil in ihr sehr klar die neuerdings von Jolly (1897) 
sogenannten zwei Cardinalsymptome der Psychose hervortreten, nämlich 
erstens die eigenthümliche Form der Amnesie und zweitens die Pseudo­
reminiscenzen oder E rinne ru n g s täusch u n g e n, welche, wie 
E. Schnitze (1898) wieder ausführte, Erinnerungsfäl_sch~Ingen .ver­
anlassen. Es würde zu weit führen, die beobachteten Mochficatwnen cheser 
Psychose und den Ausbau zu verfolgen, welchen die Lehre von der 
amnestischen Geistesstörun a auch von anderen Seiten erfahren hat. Je 
chronischer diese Geistesst~rung verläuft und je mehr sie losgelöst. ist 
von dem anfänglichen Aufregungs- und Verwirrnngszustande, de.st? remer 
tritt die ei aen th ümliche Amnesie mit gelegentlichen Pseudoremuuscenzen 
hervor. E~ s eh u 1 tz e hat wieder sehr anschaulich dargestellt, dass Per­
sonen, welche sich ganz geordnet, auch in den Umgangsfo~·men, bewegen, 
schnell den Sinn der Fraae erfassen, orthographisch und m der äusseren 
Form correct schreiben, ~-echt gut rechnen, dennoch nicht wissen, dass 
sie eben zu :M:ittaa aegessen haben, dass sie vor Kurzem im Colleg 
vorgestellt sind, i; F;:,olge von Erinnerungstäuschung glauben, dass sie 

25* 
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aus der Schlacht und nicht von der Feldarbeit kommen u. s. w. 
v. Strümpell (lö97) bezeichnet die mangelhafte Aufnahme und Ver­
werthung der neu ins Bewusstsein eintretenden Sinneseindrücke als 
"actuelle Gedächtnissschwäche ' . . 

Korsakow, welcher neben dieser Psychose stets polyneuritisehe 
Symptome beobachtet haben wollte, gab in seiner ersten, die früher ver­
öffentlichten 14 Fälle berücksichtigenden deutschen Arbeit an, dass diP. 
Ursachen höchst mannigfaltig waren , einmal die Anwesenheit einer fau­
lenden Frucht im Uterus, dann puerperale Septicämie, Kothanhäufung, 
Typhus, Tuberculose, Diabetes mellitu s, Icterus, Lymphadenom, ein zer­
fallener Tumor, dann Alkoholismus, Arsenikvergiftung, Blei, Schwefel­
kohlenstoff, Kohlenoxyd, Mutterkorn. Für letztere etwas auffällige An­
gaben ist er zum Theile in den ausführlichen Veröffentlichungen ( 1890) 
die näheren Belege schuldig geblieben. Er recapitulirte in diesen zwei 
ältere Fälle und theilte sechs Fälle ausführlicher mit.. Der erste war die 
neuritisehe Paraplegie im Puerperium nach Geburt eines todtfaulen Kindes, 
der zweite eine Polyneuritis nach pyämischem Fieber nach Retention der 
Nachgeburt mit Beckenabscess, der dri tte tnü unter schweren gastro­
intestinalen Erscheinungen auf, der vierte bei Abdominaltyphus und Tuber­
culose, der fünfte wieder nach Abdominaltyphus, der sechste bei com­
plicirter Aetiologie (Lues, Alkoholismus, Malaria, Lymphadenom), der 
siebente während der regressiven :Metamorphose eines Uterusfibroms bei 
Alkoholismus, der achte bei Alkoholismus und Tumor abdominis. In 
allen diesen Fällen sollen Symptome der multiplen Neuritis vorhanden 
gewesen sein. Aber scharf ausgeprägt waren die Symptome nur in zwei 
FälleiL In den anderen war die Parese nicht bedeutend und trat nicht 
in vielen :Muskeln auf. Am häufigsten war noch schwankender Gang, 
Schwäche des Rectus femoris. In einigen Fällen waren spontan Schmerzen 
vorhanden, in anderen nur Schmerz bei Druck auf die Muskeln vielleicht 
als Symptom von Myositis. In einigen Fällen trat Sprachstörung auf, in 
einem Nystagmus. Allgemeinabmagerung, Sinken der Herzthätigkeit, die 
bereits S. 327 erwähnte Veränderung des Harnes, meist sehr hartnäckiges 
Erbrechen waren fast in allen Fällen vorhanden. 

Von einem weiteren Falle von Polyneuritis mit Geistesstörung mit 
ausgesprochener Lähmung, der im Anschlusse an eine nach einer Gravi­
ditas extrauterina vorgenommene Laparotomie aufgetreten war, und bei 
w_elchem die Kranke durch Lähmung der Nn. vagi und phrenici zu Grunde 
gmg, haben Korsakow und Serbski (1892) den anatomischen Befund 
der Polyneuritis mitgetheilt (S. 56). . 

Währe~~ das Vorkommen einer entsprechenden Geistesstörung bel 
Alkoholneunt1s allgemein anerkannt ist, haben Oppenheim (1~90) 
nnd Charcot (18~3) sie ohne diese Aetiologie bei Polyneuritis mcht 
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gesehen. Man wird also zunächst sich die Frage vorlegen müssen, wie 
sich andere Beobachter zu Korsakow's Angaben gestellt haben und 
wie weit überhaupt einwandfreie Beobachtungen nicht alkohollscher 
Aetiologie vorliegen. Solche sind nun bei ausgesprochener klinischer 
Polyneuritis nach s chwer_e~ Gastroenterokatarrh von Brie (1892), nach 
Abdominaltyphus von Tihng und Hoevel (1892) beobachtet worden 
ohne dass es anging, die Fälle von Alkoholismus abhängig zu machen: 
Viell eicht gehören auch _Fälle von Kahler (1890), Fuchs (1893), 
v. L ey d en (1894) noch hierher. Unter 19 Fällen von Polyneuritis mit 
Kor sa kow'schem Syndrom, welche Jolly mittheilt, sind nur zwei nicht 
alkoholisch, der eine nach protrahirtem Magendarmkatarrh mit hoch­
gradiger Erschöpfung und Anämie, der andere nach Influenza mit starkem 
Kräfteverfall und im Nachstadium ebenfalls zu äusserster Erschöpfung 
führendem Gastrointestinalkatarrh bei einer 70jährigen Frau. Auch unter 
zehn von So ukhanoff (1897) aus der Korsakow'schen Klinik mit­
getheilten Fällen scheinen drei mit Alkoholismus nichts zu thun zu haben, 
davon einer bei Icterus und Leberanschwellung, zwei nach Typhus. 
Allerdings sind die polyneuritiseben Symptome in diesen Fällen ebenso­
wenig scharf ausgeprägt wie in den Korsakow'schen. Soukhanoff 
legt nun aber grossen Werth darauf, dass in seinem ersten Falle (bei 
Alkoholismus) durch die Obduction die Polyneuritis nachgewiesen werden 
konnte, während sie bei Lebzeiten undeutlich gewesen war. Dass die 
Kor sako w'sche Psychose aber an und für sich nicht etwa nur von 
Alkoholismus abhäno"t zei()"en auch die Beobachtungen von :Monke-

o ' 0 

möller (1898), welcher unter 24 Fällen vier- bis fünfmal Alkoholismus 
ausschloss. 

Es ist immerhin auffallend, dass, während durch die Korsakow­
sche Arbeit die Aufmerksamkeit der Neurologen auf die polyneuritisehe 
Psychose D"elenkt ist doch nur weniD"e einwandfreie ausgesprochene Fälle 

b , b h r 
von infectiöser oder spontaner Polyneuritis mit Ausschluss vo~ Alk~ o IS-

mus belmuntgegeben sind, welche mit dieser Psychose emhergmgen. 
Man kann dies aber auf die grössere Seltenheit dieser Form der Poly-
neuritis aeO"en über der Alkoholneuritis zurückführen. . 

Nu~ ist aber in den von Korsakow und seinem Schüler mlt­
getheilten Fällen ()"anz unverkennbar, dass die grössere Beacht~t~g der 
Psychose ()"ewiclme~ wurde und erst in zweiter Linie die P_olyneuntls dann 
meist gest7cht wurde. Auffällig war schon folgende wörtliche Be~erkung 
Korsakow's (1890): Endlich D"iebt es noch solche Formen, wo_ die phy-

• " .• b • · h achem Grade vorhe()"en und Sischen Symptome einer N euntls nur m sc w, . . 0 

.. ß" il b schränken s1e siCh blos auf ganz ubersehen werden können. tswe en e . . .. 
d · · d Extremttäten (KälteD"efuhl, as Vorhandensein von Parästhesien m en . . o . 

Zusammenschnüren in den Füssen, Ameisenkriechen) rutt leichter Coord1-



390 Die spontane (rbeumat. u. infectiöse) symmetr. amyotroph. Polyneuritis. 

t . ssto"runO' und Ermüdbarkeit beim Gehen, mit Alteration der Patellar~ na .wn o . . .. " . 
. fl. xe und leichten Schmerzen m den Extrenutaten. Man gewmnt den 

1 e e · · 1 't h fi Eindruck, dass die Diagnose der Polyneunt1s c anu se r ver üchtigt wird, 
und kann sich der Vermuthung nicht erwehren, dass eine solche häufig 
der Theorie zu Liebe diagnosticirt wurde. Nichtsdestoweniger können ja 
auch ohne vorausgegangene klinische Polyneuritis an der Leiche, nament~ 
lieh nach Alkoholismus, neuritisehe Alterationen (latente Neuritis) ge~ 

funden werden. 
Es haben sich nun auch verhältnissmässig nur wenige Autoren 

(Sollier, Colella, Ball et, Redlich, Sonkhan~ff) rt~c!~haltlos den 
Korsakow'schen Anschauungen angeschlossen. Von Tllmg, Moeli, 
Regis, Babinski, Ros s, Seglas, Ferrari, Gudden, J olly, E. Schnitze 
sind gewichtige Bedenken gegen die Kor sak o w 'sehe Lehre geltend ge~ 
macht worden, welche wesentlich darin gipfeln, dass diese Form der 
Psychose durchaus nicht immer nur mit neuritischen Symptomen einher~ 
geht, dass sie für sich auftritt nach irgendwelchen Intoxicationen und 
Erschöpfungen, und selbst unter Bedingungen, nach welchen an eine 
Toxämie nicht zu denken ist, wie im Greisenalter und nach 'rraumen. 
Natürlich würde dies die toxämische Theorie Korsakow 's in ihren 
Grundfesten erschüttern. 

Nach Korsakow soll nämlich die der Psychose zu Grunde liegende 
Alteration des Gehirnes durch die Anwesenheit derselben toxischen Sub~ 
stanzen im Blute Yeranlasst werden, durch welche nach den im allge­
meinen Theile S. 189 tr. entwickelten An schauungen auch die peripheri~ 

sehen Nervenveränderungen hervorgerufen werden. \V a.rnm in einigen 
Fällen nur die peripherischen Nerven afficirt wurden, in den anderen auch 
das Gehirn, hänge wahrscheinlich von der Natur des im Blute circuliren­
den Giftes ab; so pflegte bei der alkoholischen multiplen Neuritis fast 
stets die Cerebropathie vorhanden zu sein, während bei der Polyneuritis 
nach Diphtherie kein einziger Fall derselben bekannt wäre. Die nahe­
liegende Schlussfolgerung, dass aber auch ebensoO'ut O'ewisse Gifte nur 

0 b • 

das Gehirn bis zu den geschilderten Störungen schädigen, die periphen-
schen Nerven aber unbetheiligt lassen können, hat Korsakow nicht 
gezogen. 

Ueber die Natur und EntwicklunO' der Gifte dass namentlich auch 
0 ' . 

der Alkohol nicht direct die Nervensub stanz verO'iftet sondern erst elll 
0 ' 

secundäres Gift, kommt Korsakow zu denselben Schlüssen, wie sie auch 
von uns S. 195 als wahrscheinlich hinO'estellt wurden. Er nimmt im 
~reislaufe ci.rculirende, durch die Miluob~n producirte Ptomaine, nament­
~ch ~nt~r Berufung auf die Bouchard'schen Untersuchungen über Auto­
mtox~catwn, an, vermuthet die Schädlichkeit von Anomalien der Leber­
function und der Nierenthätigkeit. Sein Schüler Soukhanoff hat neuer-
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dings auf den S. 32.8 mitgetheilten Brasch'schen Befund der Urobilin­
urie als Ausdru.ck emer mut?m~sslichen Toxämie Bezug genommen. Da 
diese Fragen nwht spruchreif smd, so wollen wir umsoweniuer auf sie 
eingehen: als cl~ e nur toxä~isch~ Aetiologie der Korsakow'~chen Psy­
chose, wie bereits gesagt, mcht sicher ist. 

Die von Ko rsa kow zuerst gewählte Bezeichnung "neuritische 
Psychose" hatte er selbst nachher für wenig geeignet erklärt, weil die 
neuritiseben Erscheinungen zuweilen nur wenig ausgeprägt seien und 
andererseits in Verbindung mit Neuritis auch andere Psychosen vor­
kommen kön nte11. Deshalb empfahl er später den Namen "Cerebropathia 
psychica toxa.emica" . Auch dieser sollte aber nach J o lly deswegen nicht 
beibehalten werden, weil eben nicht feststeht, dass diese Form der Geistes­
störung, auch wenn sie mit Polyneuritis einhergeht, nur durch Toxämie 
und nicht etwa durch Erschöpfung zu Stande kommt. Der gebräuchliche 
Ansdruck "polyneuritische Psychose" ist, wie E. Schul tz e 1898 hervorhob, 
insofern ein sprachliches Unding, als die Function der peripherischen 
Nerven für die Integrität der Psyche ohne Belang ist, und man eine etwa 
bei Pneumonie vorkommende specifische Form der :Manie schwerlich eine 
pneumoni sche :Manie nennen würde. 

Diese gegen die Berechtigung der Aufstellung der polyneuritiseben 
Psychose zu erhebenden Bedenken schmälern nicht das Verdienst Kor­
sak o w 's, der charakteristisch en Form der bei Polyneuritis vorkommenden 
amnes tischen Geistesstörung die gebührende Stellung in der Symptomato­
logie cl er Polyneuritis angewiesen zu habeiL :Nach dem Vorschlage von 
Joll y ist sie am besten als Korsakow ' sches Syndrom zu bezeichnen, 
weil dieser Nam e jeden hypothetischen Erklärungsversuch vermeidet. 

Es sind auch Vermutbungen aufgestellt worden, durch welche 
Schädiumwen der Hirnsubstanz die Psychose zu Stande kommt. Re cl­
lieh glaubt, dass die Ganglien und Nervenfasern der Hirnrinde in. ihren 
Ernährungsverhältnissen so gestört sind, dass sie zur normalen Le1stung 
nicht rnehr fähig sind. Soukhanoff vermuthet, dass die angenommenen 
Gifte eine elective N eiuunu zu den leitenden Fasern des Nervensystems 
hätten und ebenso wi~ d~ peripherischen Nerven auch die Col.later~len 
im Gehirn schädiuten. Jolly ben1ft sich auf den von Gudden m semer 
Klinik uefundene~ Schwund von Tangentialfasern. Diese Befunde wurde~ 

0 D' b · l Fälle mit aber nur an Fällen von Alkoholneuritis gewonnen. le eH e~ . ' . 
K . · ht lk h l'scher Polyneunhs blieben o r s a k o w 'schem Syndrom be1 mc · a o o 1 

am Leben. . . 
D . V l f l K . kow'schen Syndroms ist JP-denfalls em lang-. er er an c es o 1 s a . 

· · .. t' · N·,ch l\Ionkemöller hmterlassen Wienger, aber kein absolut unguns .rger. r •• . . u 
die chronischen Fälle häufig Gedächtnissdefecte und eme Emeng~no .des 
geistigen Gesichtskreises. Soukhanoff will gefunden haben, dass be1 glmch-
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zeitig bestehender Tuberenlose ein .bal~iger tödtlic~er Ausga.ng zu erwarten 

t ht Es ist aber dabei zu berückswhtlgen, dass d1e Tuberenlose auch sonst 
s e . · C 
eine für die Prognose der Polyneuritis sehr ungünstige omplication ist. 

Krankheitsverlauf. Krankheitsformen. Prognose. 

zur Ausführung der S. 323 entworfenen Skizze des allgemeinen 
Krankheitsverlaufes ist es ganz zweckmässig, mit v. Ley den (1894) zu 
unterscheiden: a.) das Initialstadium (acut, suba.cut), b) das progres­
sive Stadium der Verbreitung der Lähmungen, beziehungsweise der 
Entwicklung der progressiven Degeneration , c) das Stadium der Acm e 
(Amphibole) und des Stillstandes des Processes, d) das Sta dium cl er 
Regeneration. 

a) Das Initialstadium wird durch die häufig unbes timmten Pro­
dromalsymptome (Schwäche, Parästhesie) eingeleitet, welche schon meh­
rere Tage und selbst Wochen vorausgehen können. Besonders in acnten 
Fällen herrschen aber die Störungen des Allgemeinbefind ens. namentlich 
das Fieber, ferner sowohl bei acuter als subacuter Entwicklung das oft 
hartnäckige Erbrechen, die ansebliessende Anorexie, bisweilen auch Durch­
fälle im Initialstadium vor. Dazu kann Icterns hinzutreten. Auch die 
psychischen Symptome, besonders das Kor sakow 'sche Syndrom, gehören 
schon dem Initialstadiumgrade mit dem Aufregungszustande an (S. 386). 
Die gast.rointestinalen Symptome allein oder seltener in Verbindung mit 
den psychischen können die sich entwickelnden örtlichen polyneuritiseben 
Symptome verdecken. :Wleist machen sich dieselben aber durch spontane 
Schmerzen und Intoleranz der Extremitäten gegen passive Bewegungen 
geltend. Es kann die Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme bisweilen 
schon jetzt die Diagnose auf die richtige Spur leiten. 

b) Das progressive Stadium kann von dem Auftreten der ersten 
Bewegungsstörungen ab gerechnet werden, also für die amyotrophische 
Polyneuritis von dem Eintritte der LähmungserscheinungeiL Je nachdem 
diese nun mehr acut einsetzen und in schneller Folge einen Gliedabschnitt 
und ein Glied nach dem anderen und unaufhaltsam schliesslich auch die 
Athmungs- und Bulbärnerven erareifen oder sie sich mehr allmälig, • b , 

m1tunt.er selbst schleichend, entwickeln und dann sich nur auf die Extre-
mitäten beschränken, kann man nach v. Leyden u. A. zwei Typen der 
Polyneuritis aufstellen, nämlich erstens den proaressiven mit dem Habitus 
de.r sogenannten Landry'schen Paralyse, zweit:ns die sich auf die Extre­
Irutäten beschränkende gewöhnlichere subacute Form der Polyneuritis. 

D~r erste progressive Typus wird also durch diejenigen Fälle ver­
~reten~ m welchen nicht nur die Extremitäten schnell hintereinander von 
mtenslver Lähmung ergriffen werden, sondern auch alsbald die Rumpf-, 
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dann die Athemmuskeln, schliesslich auch cerebrale Innervationsbezirke 
von vitaler Function erkranken. Innerhalb von 24-48 Stunden kann in 
solchen Fällen aus voller Gesundheit heraus, namentlich nach schweren 
Erkältungrn, Lähmung erst der Unterextremitäten auftreten, zu welcher 
nach wenigen Tagen Lähmung der Arme, dann Zwerchfelllähmuna auch 
Schluck- und Sprachlähmung hinzutreten, alles so schnell, dast schon 
nach acht bis zehn Tagen durch Asphyxie oder Syncope der tödtliche 
Abschluss erfolgt. Auch Fälle, in welchen die Lähmungserscheinunaeu 
von vornherein in den cerebralen Nerven einsetzen, wurden früher 

0

er­
wähnt. Gow er s hält Schmerzen im Rumpfe, welche denselben Charakter 
haben wie die an den Extremitäten, für ein ungünstiges Symptom, weil 
dann auch eine Gefahr für die Betheiligung der motorischen Nerven der 
Intercostalmuskeln bestände, durch deren Lähmung eine Erschwerung der 
Athmung und eine Ansammlung von Schleim in den Lungen eintreten 
könne, ein Zustand, welcher zu Bronchitis clisponirt, an welcher die 
Kranken schnell zu Grunde gehen könnten. Viel gefährlicher ist aber das 
Hinzutreten der Zwerchfelllähmung, dann die in gesteigerter Pulsfrequenz 
sich änssernde Vaguslähmung. 

In solchen meist auf schwerer Infection beruhenden Fällen kann 
also innerhalb des progressiven Stadiums entweder durch Zwerchfell- oder 
Herzparalyse oder durch hinzutretendes Lungenödem der Tod eintreten, 
ehe es noch zu Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit gekommen 
ist. Innerhalb eines Gesammtverlaufes von 7 Tagen (Putnam), von 
14 Tagen (Muratow, Gonget), von 20 Tagen (Pal), von 23 Tagen 
(Eichhorst), von 24 Tagen (Francotte) erfolgte vom Krankheitsbeginn 
ab in Fällen dieser Art der letale Ausgang, auch ohne dass Tuberenlose 
vorlag (vgl. unten). . 

Es kann indessen, wie bereits bei der Darstellung der verschiedenen 
Lähmungslocalisationen im Phrenicus (S. 341) und in den einzelnen Cerebral­
nerven (S. 344) erwähnt wurde und dort nachzulese~ ist, auch diese 
progressive Form der Polyneuritis auf jeder Etappe Immer noch. zum 
Stillstande kommen, auch dann noch, wenn bereits Schlucken, Sbm~e 
und Sprache erschwert sind, Beklemmung sich geltend macht, und die 
sehr gesteigerte Pulsfrequenz auf die Lebensgefahr hinweist. Es wurde 
bereits S. 34 7 hervorgehoben, dass nach den vorliege~ den. Erfahrungen 
z. B. eine doppelseitige Facialislähmung kein absolut u~gunstiges Symptom 
darzustellen scheint. Auch Fälle mit Angenmuskellähmu~gen (S. 347), 
Opticusbetheiliauno· (S. 369) u. s. w. sind mehrfach zur Heilu~g gelangt. 
Immerhin wirct de; Arzt aut thun, in allen derartigen Fällen die Pro?nose 

1 . . 0 b' · ht einiae Zeit lana ein weiteres so ange sehr vorsJChtlg zu stellen, IS mc o . . o . . 

Fortschreiten der Lähmungserscheinungen ausgehheben Ist nnd steh mcht 
· · ·k neu li:i:'st Aber auch dann eme gewisse Tendenz zur Besserung er en ::; · 
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sind namentlich in Fällen etwas irregulären : erla~1fes noch N achsehübe 
zu befürchten, wie der Ro th 'sehe Fall beweist, m welchem aus ziem­
licher Euphorie heraus nach längerem Stillstande eine acnte Betheiliguno­
neuer cerebraler Nerven mit letalem Ausgange eintrat (S. 342). b 

Bei der zweiten mehr typischen gewöhnlichen Form der subacuten 
Polyneuritis kommt es gar nicht erst zn At.hembeschwerden. Es be­
schränkt sich hier die Lähmung gewöhnlich auf die Extremitäten und an 
diesen häufig nur auf die ExtremitätenendeiL Die sich a.n denselben ent­
wickelnden elektrischen Veränderungen nnd die sich anschliessende Muskel­
atrophie lassen je nach ihrer Ausbreitung und Intensität mitunter schon 
frühzeitig erkennen, ob ma.n eine langsamere oder schnelle \Viederher­
stellung zu erwarten hat. In diesem progressiven Sta,dium machen die 
Schmerzen zunächst die grössten Beschwerden, rauben den nächtlichen 
Schlaf und können so die Kräfte herabbringeiL Dazu kommen die lästigen 
Schweisse, gelegentlich Gelenkschwellungen (S. 378). etwas später auch 
Hantödeme. Die Sensibilitätsstörungen spiel en, abgesehen von gelegent­
licher, wesentlich nur der Alkoholneuritis zukommender Hyperästhesie, 
nur für den ärztlichen Nachweis eine Rolle. 

Die Ausbreitung der Lähmungserscheinungen YO!l der unteren auf 
die oberen Extremitäten, seltener umgekehrt, erfolgt je nach der Acuität 
der Fälle verschieden, inn erha lb einiger.\\1ochen bis zu einer Grenze von 
etwa zwei :Monaten. Man muss dabei Yon ausnahmsweise chronischen 
Fällen und insbesondere der wahrscheinlich doch nicht hieher gehörigen 
Dumenil 'schen (1866) Beobachtung von nahezu sechsjähriger progressiver 
Entwicklung allerdings absehen. Bei der A.lkoholneuritis, besonders unter 
fortwirkender Schädlichkeit, kann übrigens das progressive Sta,dium in 
mehr chronischen Fällen sehr viel länger dauern. Von der dritten ·wo ehe 
ab pflegen sich deutliche Amyotrophien der meist auf Druck schmerz­
haften schwerer gelähmten 1\'Iuskeln einzustellen, welche nur ausbleiben 
in denjenigen Fällen, in welchen die \Viederherstelluna eine schnellere 
• 0 

Ist. Als ein günstiges Zeichen für den Stillstand des Processes kann auch 
der Nachlass der Schmerzen gelte11. Aber es kommen doch auch schwere 
Fälle vor, in welchen dieselben überhaupt ganz in den Hintergrund 
treten (8. 329). 

c) Im Stadium der Acme kann man noch aenauer die Intensität 
der Lähmungen besonders nach dem elektrischen °Befunde heurtheilen. 
!n schweren Fällen aufgetretene Blasenstörungen, welche anhalten, sind 
msofern von grosser Bedeutung, als sie eine Betheiligung des Rücken­
markes wahrscheinlich machen und dadurch an und für sich die Prognose 
der völli~en Wiederherstellung trüben können. Sonst bietet die Acme der 
Krankheit, wenn nicht Complicationen vorlieaen, keine wesentlichen Ge-
fahren mehr zumal · ht d 0 

· · • lteten ' es mc o er nur ganz ausnahmsweise m vera 
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Fällen, wie sonst bei Paraplegie, zum Decubitus kommt und auch die 
v erhälti~issmässig g: rin_gen Blasenstö_r~ngen, wenn sie überhaupt vorhanden 
sind, mcht den Emtntt von Cystths u. s. w. befilrchten lasseiL Eine 
grosse Gefahr bietet aber eine complicirencle Tubm·culose auch dann 
wenn sie nicht sehr entwickelt ist, weil eine schnelle Zunahme ihre; 
Erscheinungen am Krankenlager häufig beobachtet ist. Bei Tuberenlose 
kann auch schon im Initialstadium oder kurz nach Ablauf desselben der 
Tod ein treten, wie im Ro s enheirn 'schen Falle 17 Tage, im Joffroy­
schen fü nf vVochen nach dem Einsetzen der ersten Lähmunaserschei-o 
nunge11. Aber auch nachdem das Fortschreiten der Lähmung abgeschlossen 
war, ist in jeder Krankheitsperiode bei Tuberenlose der tödtliche Aus­
gang eingetreten , so nach zweieinhalb :Monaten im V i erorcl t 'sehen 
(S. 341 ), nach vier :Monaten im v. S t r ü m p e 11 'sehen (S. 341 ), nach fünf 
:Monaten im lVIüll er 'schen, nach sechs Monaten im Eisenlohr'schen 
Falle. Natürlich kann nun auch ein complicirendes Carcinom, eine Ne­
phritis, ein in mehreren Fällen hinzugetretener Typhus innerhalb der 
Acrne der Krankheit oder auch erst, nachdem schon beträchtliche Besse­
rung· eingetreten ist, das Leben beenden. An und für sich aber bietet, 
wie gesagt, die Acme keine besonderen Gefahren, wenn auch bei den 
mit schwereren Oedemen complicirten Fällen, besonders bei grosser An­
ämie und Herz schwäche, man nicht immer wird auf einen günstigen Ver­
lauf rechnen dürfen, wie er thatsächlich einige Male beobachtet ist (S. 374). 

Im Verlaufe des Stillstandstadiums entwickeln sich in schweren, 
nicht zu einer schnellen Regeneration gelangenden Fällen durch die ein­
tretende Muskelatrophie die S. 337 beschriebenen Deformitäten mit und 
ohn e Con tracturen. Ein ausgesprochener Spitz- oder Hohlfuss bei Con­
tractur der Achillessehne ist im .Allgemeinen für die spätere Wieder­
herstelluna der Function von sehr viel üblerer Vorbedeutung als eine 
nicht zu s~hwere Flexionscontractur der Kniegelenke, welche sich mit dem 
Nachlass der Schmerzen und der ·Wiederkehr der Motilität der Ober­
schenkel leichter ausgleicht. Auch die Ausbildung von Hautveränderung~n, 
wie Glanzhaut oder leichte Abschuppung, hat keine absolut ~ngünstJge 
B . · h . ralteten Fällen bei herunter-ecleutung. Nur m aanz ausnahmsweise se I ve ' . _ 

. ~ n· t. t der symmetnschen Ganaran gekommenen Indivuluen kann mzu 1 e en o 

eine sehr schwere Gefahr bieten (S. 163 ff.). K kh 't f 
Im Allo-emeinen wird die Dauer des Stillstandes der ran - e1 . au 

o k b r :\.bweichmwen nach betden etwa zwei Monate anaeaeben. Es -ommen a e ~ 0 

H.ichtuno-en vor auf 
0

W~lche wir gleich kommen werden. .. . . 
o ' ' t" tzt um .::o früher em, Je 

d) Das Stadium der Regenera 1011 se ~ h . 
. ·t· h Derreneration war. In sc wereien 

leichter überhaupt die polyneun 1sc e o . 
1 

. h ehe sich 
Fällen können zwei und mehr Monate des Sttllsta_n< es velgeSen, ··ck-

t . action die ersten puren ru 
entsprechend der schweren Entar ungsre 
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kehrender Beweglichkeit in den gelähmten Nervenmuskelgebieten erkennen 
lasseiL Aber es sind doch eine grosse Reihe leichterer Fälle von Strub e, 
Grainger-Stewart, Oppenh ei m (1884), Löwenfeld, v. Hö ss lin, 
Bruzeli us, Eisenlohr, Ha vage, Be e vor u. A. beobachtet worden, 
welche in der Krankheitsdauer von nur zwei bis drei Monaten vVieder­
herstellung der Function, wenn auch vielleicht mit leichten Residuen 
(geringe Peroneusparese u. dgl.) zeigten_. Es sind die~ zum Thei~ Fälle, 
in welchen die Erregbarkeitsstörung keme sehr erhebliche war, steh nur 
auf einzelne distale Muskelgebiete, besonders in cler Form der partiellen 
Entartungsreaction, beschränkte. In einer zweiten Kategorie von mittel­
schweren Fällen kann die Heilung innerhalb von sechs Monaten nach 
dem Krankheitsbeginne beendet sein. Dies galt z. B. für die grosse Mehr­
zahl der von Bonclurant beobachteten gehäuften Fälle. Eisenlo hr gab 
für die seinigen (S. 320) nur an, dass er bis auf einen an Typhus er­
folgten Todesfall Heilung innerhalb mehrerer vVochen oder innerhalb 
mehrerer :Monate beobachtet habe. In den kindlichen Fällen Ha m mo n d 's 
trat in der Regel nach vier- bis sechswöchentlicher Dauer der Krankheit 
schnell Besserung und Heilung innerhalb Yon drei bis vier Monaten ein. 
Auch der von mir S. 360 beigebrachte eigene Fall dürfte zu diesen 
leichteren Fällen zu rechnen sein. In denjenigen Fällen aber, wo es zu 
schweren undausgedehnten elektrischen Alterationen gekommen ist, gestaltet 
sich, auch nachdem die ersten Spuren der Motilität sich wieder eingestellt 
haben, die functionelle Wiederherstellung sehr langsam. Wenn auch 
solche Fälle meist die Macht über ihre Hüft- und Oberschenkelmuskeln 
wieder gewinnen, so bleibt doch sehr lange oder mitunter auch definitiv 
noch Peroneuslähmung (Steppergang) zurück (S. 34G). Dasselbe gilt für 
die Oberextremitäten von der Schwäche und Atrophie der Binnenmuskeln 
der Hand (Daumenballen, Interossei), während die Extensorenlähmung 
hier in der Regel zurückgeht. Mit der functionellen Restitution geht die­
jenige der elektrischen Erregbarkeit keineswegs parallel, ebensowenig wie 
das Kniephänomen so schnell wiederzukehren pflegt wie die Motilität der 
Oberschenkel (S. 357). In der Reconvalescenz derartiger schwerer Fälle, 
welche noch lange Objecte der elektrodiagnostischen Demonstration bleiben 
können, verschwinden die letzten Symptome auch bei sehr günstigem 
Verlaufe so ausserordentlich langsam, dass es bei dem angegebenen 
Heilungstermine sich wohl nur um annähernde Anaaben handelt. Durch­
schnittlich nach einem Jahre seit Beginn der Kranl;heit ist in Fällen von 
Pierson, Casp ari, Op p enh eim, Fr an co t te u. A., sowie auch von mir 
mehrfach eine solche relative Heilung festgestellt worden. Immer kann 
dann noch längeres Stehen auch durch eintretende Oedeme u. s. w. un­
möglich und die Arbeitsfähigkeit sehr beeinträchtigt sein. Einzelne Fälle 
behalten aber dauernd Defecte, namentlich Steppergang, zurück. Immer 
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scheint ~be1~. noch die Prognose der. Fälle von infectiöser Polyneuritis, 
wofern s1e uberhaupt am Leben ble1ben, für die Wiederherstelluno- der 
Function im .Ganzen besser als die schwerer toxischer Polyneuritis 

0 

(Al­
kohol, Arsemk, vgl. S. 338). 

Dass aber auch nach vielmonatlichem Stillstande der Lähm un o-s­
erscheinungen namentlich durch eine consequente Therapie eine später 
relative Restitution erzielt werden kann, beweist der von v. Leyden 
( 1894) mitgetheil te Fall einer 27 jährigen Sängerin, welche, nachdem sie 
mit einer seit mehr als Jahresfrist bestehenden schweren polyneuritiseben 
Lähmung aller Extremitäten völlig hilflos aufgenommen war, nach zehn­
monatlicher Behandlung in einem Stadium relativer Wiederherstellung 
vorgestellt wurde. Alkoholismus war nicht auszuschliessen. Nur unter 
besonders günstigen Verhältnissen dürften solche Spätheilungen zu er­
zielen sein. Einzelne schwere Fälle bleiben dauernd gelähmt. So fand 
schon Gepp ert (1883) den von ihm beschriebenen weiblichen Fall un­
klarer Aetiologie nach vergeblich versuchter Nervendehnung zwei Jahre 
später in unverändert hilflosem Zustande. 

Die recurrirende (recidivirende) Polyneuritis. 

Die schon S. 202 und 288 erwähnte Neigung neuritiseher Erkran­
kungen zu Rückfällen und Neuerkrankungen oft noch nach Jahren ist 
auch bei der amyotrophischen Polyneuritis wiederholt beobachtet worden. 

Es soll dabei von den Recidiven der toxischen, besonders der satur­
ninen und alkoholischen Neuritis abgesehen werden, welche bei fernerer 
Einwirkuno- derselben Schädlichkeit recht häufig vorkommen. Solche Reci­
dive sah :Niinkowski (1888) unter 14 Fällen zweimal bei Alkoholneuritis. 

vVir haben uns hier nur mit de1jenigen Form der recurrirenden 
Polyneuritis zu befassen, welche ohne ersichtliche oder jedenfalls auf 
Grund sonst unzureichender Ursache bei anscheinend irgendwie prädispo­
nirten Personen beobachtet worden ist. 

Der erste mir nur in einem kurzen Referate zugängliche Fall von 
Grocco (1885) 'betraf eine 29jährige, früher malariakranke Kö~hin, welche 
drei Jahre nach einer innerhalb zehn Monaten völlig geheilten amyo-
trophischen Polyneuritis einen Rückfall bekam. . . 

Mm. D ej er in e-Kl umpke berichtete 1889 über emen damal~ hls 
. I ·t· . Abducensparese aehe1lten, auf emen leichten Grad von doppe se1 1ge1 ~:~ . 

nicht syphilitischen und nicht alkoholischen D ej er in e 'sehen, als multiple 

Neuritis aufgefassten Fall. . b 
. . h V . Iassuno- eine am hnken Auge e-

. Es war 1880 ohne ersJchthc e eran . 0 
• kt .- h die Lähmung auf 

gmnende doppelseitige Ptosis ein1~etreten. Bald erstrec • e SlC Unter Jodkalium­
alle vier Extremitäten und wurde der Kranke ganz gelahmt. 
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b ·auch und Sch wefclbädern vollständig-e Wiederherstellung bis Ende 188! 80 ge L< • • N l . . ,_ 1 J , 
dass Patient als Gärtner wieder ar?~Iten kon.nte . .r ac 1 el .~lelnua b ah.ren trat Ende 
Mai 1883 wieder leichte rechtsse1t1g-e Ptos1s und Schwache der Beme auf. Juli 
1883 bestand rechts vollständige und links unvollständige Ophthalmoplegie mit 
beiderseitiger Pupillendilatation. Beweglichkei~~besc~ränkung der etwas abge­
maO'erten Zunge, Gaumensegelparese, Deglutttwnslahmung. Erschwerung der 
Spi~'lche, absolute Lähmung aller vier Extremitäten ~lit total er ßl~skelatrophie der­
selben ohne Bevorzugung von Muskelgruppen, vermmderte faradtsche Enegba.rkeit 
an ihnen, Fehlen der Kniephänomene, intacte Sphincteren, keine Sensibilitäts­
störungen. Zwei Monate musste der Kran~e mit c~ er Sonde ernährt werden, sechs 
Monate war er bettläg·erig. Vom neunten Krankbettsmonate ab Besserung, so dass 
er Juli 1884 wieder gehen konnte. Seitdem fortschreitende Wiederherstellung, so 
dass er Juli 1889 als einzigen pathologischen Befund die schon oben erwähnte 
doppelseitige Abducensparese und etwas schwaeile Kniephänomene darbot. Die auf 
multiple Neuritis gestellte Diagnose scheint mi r aber nicht ganz unanfechtbar. 

Eichhorst (1890) lenkte in der deutschen Literatur zuerst die Auf­
merksamkeit auf die Recidive der P olyneuritis. Von zwei ans seiner 
Klinik von Mary Sherwood (1891) rnitgetheilten Fällen gehört der 
erste wohl nicht in dieses Capitel. 

Bei einem Landmanne trat \Olll 2 2. Lebensjahre ab dreimal eine rechts­
seitige absolute Armplexuslähmung unter heftigen Schmerzen auf, das erste Mal 
unmittelbar nach dem Heben einer schweren Kiste (Heilung in dre i Wochen), das 
zweite Mal nach zwei Jahren unmittelbar nach dem Emporheben einer gTossen 
Menge Heu mit einer Heugabel (Heilung in acht Monaten), das dritte Mal drei­
einhalb Jahre nach diesem zweiten Anfalle plötzlich nach einer Influenza und au­
strengenrler Reise (Heilung in 13 Wochen) . 

Es dürfte sich die beiden ersten Male um eine traumati sche (S. 248), 
das dritte Mal um eine apoplectische Plexusneuritis (S. 292) gehandelt 
haben. Auffällig war jedenfalls die besondere \' uln erabilität ein und des­
selben Nervengebietes. 

In dem zweiten hiehergehörigen Sherwood'scben Falle eines 3Sjährigen 
kräftigen Taglöhners waren vor sieben J ahreu plötzlich auf der Strasse ziehende 
Schmerzen in beiden Hüftgelenksgegenden, nach fünf Minuteu allgemeine Schwäche 
der Beine, dann unter heftigen Schmerzen Gefüllllosi()"keit und allmäliO' zunehmende, 
b 

. 0 0 . 

a e1: ~Jemals vollständige Lähmung der Beine aufgetreten, welche sich in ein b~s 
z~e1 llionaten zurückbildete. Die jetzige Erkrankung hatte wieder plötzlich tmt 
ztehenden Schmerzen im linken Hüftgelenke und Ameiseukriebeln des linken Beines, 
d~nn auch des rechten, eingesetzt, zu welchen Erscheinungen binnen zwei Tagen 
Lahmung beider Beine hinzutrat. Nach vier Tagen war schlaffe Paraplegie der­
selben, herabgesetzte Sensibilität der Unterschenkel Dmckschmerzhaftigkeit der 
Nervenstämme vorhanden. Nach sechs Wochen best~ncl absolute schlaffe atrophi­
sche Paralyse der Unterextremitäten bei leichtem Oedem der Füsse und Waden, 
fehlte das Kniephänomen, reaO'irten weder die Nerven noch die Muskeln der Unter­
ext.remitäten auf den faradischen Strom. Iro·end eine AetioloO'ie war nicht nach-
Weisbar. o o 

Targowla (L894) beschrieb bei einem 39jähriaen Dienstmädchen 
drei seit dem Alter von 19 Jahren aufgetretene Anfälle von Polyneuritis, 
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J·edesmal mit Facialislähmung, von denen der erste ft·1· 11f d . 't · 1 , et zwer e sre Jen 
der dritte zehn Monate gedauert hat. ' 

Der erste Anfall beg·ann mit rechtsseitio-er erst alle·1n \'OI'ha d . F .· 1. d D 1 t'f .. b ' n ene1 iac1a IS-
läbmung, ann . eg u 1 10ns~torungen, Schmerzen und Abmagerung des rechten 
Armes. Der zwerte Anfall Im Alter von 27 Jahren zeigte Sch .. h d B · . . . . wac e er etne. 
Schmerzen m denselben und wteder Degluttttonsstöruno-en. Die Wied ·h . t II · 

I II t.. 1· B . . b e1 ets e unr:1' 
war ~.an g· s am, a )~r vo s anc Jg. erm dntten Anfalle im Alter von 38 Jahre~ 
Schwaell e der Beme und Schultermnskeln, erst 1inksseitio-e, dann do > 1 ·t· 

· · J"b . D ·1 t .t . t". . o [pe setige Facmlls a mung , eg u I Ionss 01 ungen. Dte Untersuchuno- in diesem eraab · 
regungsloses Gesic~lt, atrophische .Lähmung· beider Arme,b an den Händ~n de;~ 
Duch enn e-Ara n sehen Typus mJt entsprechenden Erreabarkeitsveräuderunae 
atrophi sche Lähmung· der Unterschenkel, Fehlen det· Knie;hänomene, keine Se~1 s~~ 
bilitätsstörungen. 

Da keine Aetiologie nachweisbar war, wurde der Fall als spontane 
Polyneuritis, beziehungsweise als Folge einer Infection oder Autointoxi­
cation au(gefasst. 

Einen noch unregelmässigeren Verlauf hatte der von Sorgo (1897) 
mitgetheilte Fall eines 39jährigen 1\iannes, welcher in seinem 26. Jahre 
Syphilis gehabt hatte und seit dem 36. Jahre dreimal in Interrallen von 
fünf, beziehungsweise von 8 l\fonaten unter denselben Anfangssymptomen 
erkrankt war. 

Es traten zuerst kolikartige Schmerzen im Abdomen, Obstipation auf. daran 
sieb anschliessend eine Radialislähmung erst des rechten, dann des linken Armes; 
in diesem war bei den zwei ersten Anfällen die Lähmung unvollständig und wurde 
erst beim dritten Anfalle total. Bei der zweiten Erkrankung traten Erscheinungen 
der Unterextremitäten hinzu, Wadenkrämpfe, femer Druckschmerzhaftigkeit vieler 
Nenenstämme, besonders der Intercostalnerven, der Nn. radiales und crurales, 
vollständige rechtsseitige Recurrensparalyse, leichte Yergrösserung del' Leber und 
Milz. Im dritten Anfalle kam es schliesslich zu vollständiger Lähmung der oberen, 
geringerer der unteren Extremitäten, Sprachstörung, linksseitiger Recurrens- und 
Zwerchfellläbmuno· die den Tod herbeiführte. Im zweiten und dritten Anfalle 

bl 

stellte die elektrische Untersuchung partielle Entartungsreaction der ge~ähm~en 
Muskeln fest. Die erste Erkrankung dauerte fünf, die zweite drei 1\Ionate, die dr~_tte 
tödtlicbe sieben Wochen. Beim dritten Anfalle bestand zunächst Extensorenlnh­
mung der Vorderarme und Schwäche der Beine, unsicherer spastischer Gang u~d 
keine Sensibilitätsstörungen. 1\'Iit dem Eintritte der Muskelatrophie schwand~.n . d1e 
anfangs gesteigerten Kniepbänomene. Die anatomische Unterst~chuug bestatrgte 
die Diagnose der degenerativen Polyneuritis durch den Nach weis entspreche~ der 
V eränclerungen in den Nerven und Muskeln, ergab aber besonders noch ausg.epragte 
Gefässerkrankung (Verdickung der Media und Verenge1·~~ng· des ~~Ime?s) 111 al.len 
Gefässen der Muskeln, peripherischeu Nerven und des Ruckenmai kes, In letztel em 
noch capillare Blutungen, Faserausfall der Rückenmarkswurzeln. . 

Als Aetioloaie des ersten Anfalles kam vielleicht Bleinrglftu~lg, 
der späteren nur <=>Erkältung in Betracht. Da die Gefässerkra.~kung Sl~~h 
streng an das Gebiet der erkrankten Nervenmuskelapparate htel.t, ~0. r::st 
S · · · · · · .. t· I · ehe Bedeutuna zu vmd1c1ren o I g o genergt, rhr emerserts eme a IO og1s . o .. 

(vgl S 191). d ·t · mt er eine durch d1e Polyneuntls ver an-. . , an ererser s mm 
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lasste neuritisehe .A.ngiosklerose an (vgl. S. 166), welche ihrerseits für das 
Auftreten der späteren Anfälle verantwortlich sein kann. Ein Theil der 
klinischen Symptome sei ausserclem von Rückenmarksveränderung ab-

hänO"iO" zu machen. oo 
Es geht aus diesen fünf Beobachtungen von recurrirender Poly-

neuritis hervor, dass ihr klinischer Habitus und ihr Verlauf häufig 
atypisch ist, wie dies auch sonst gerade von der spontanen (infectiösen) 
Polvneuritis im GeO"ensatze zur alkoholischen schon durch die häu:fi.O"ere 

• 0 0 

unregelmässige Betheiligung cerebra.ler Nerven beobachtet ist (vgl. 
s. 342:tf.). Nicht weniger als drei Fälle (Dej erin e, Ta rgo wla, Sorgo) 
zeigten eine Betheiligung cerebraler N erve11. 

Auch in Bezug auf den Verlauf bemerkt man grosse Verschieden­
heiten, nicht so sehr in Bezug auf die Dauer der einzelnen Erkrankungs­
anfälle, welche zwischen drei :Monaten und etwa einem J ahre schwankt., 
sondern in der Dauer der krankheitsfreien Pausen. -Während diese in 
dem Sorgo 'sehen Falle nur einige :Monate, höchstens acht, anhielten, 
handelte es sich in Sherwood 's Fällen um sieben Jahre, in Targ owla's 
Falle um acht Jahre, nachher sogar um eilf J ahre Yölliger Gesundheit. 

So weit die Schwere des zweiten oder dri tten Anfalles aus den 
Krankengeschichten ersichtlich ist, scheint dieselbe regelmässig zuge­
nommen zu habe11. In dem Sorgo 'sehen Falle war der letzte tödtlich. 

Es liegt nahe, wie dies die Autoren auch gethan haben, als ander­
weitige Analogien der Neuropathologie heranzuziehen die Recidive der 
Hirnblutungen, der Hirnsyphilis, vieler Neurosen, insbesondere der Chorea, 
die periodischen Oculomotoriuslähmungen, die recidivirenden Facialis­
lähmungen, die ;intermittirende Paralyse der Extremitäten u. s. w. Es 
wird aber damit für das Verständniss nicht allzuviel gewonnen. 

Man kann nur sagen, dass unter gewissen, nicht immer erkenn­
baren Bedingungen auch das peripherische Nervensystem wiederholt wenig 
resistenzfähig sein kann, und weiter, dass einmal überstandene Degene­
rations- und Regenerationsprocesse desselben eine solche Labilität hinter­
lassen können, dass auf geringfügige Anlässe von N euem und dann meist 
noch schwerere Erkrankungen eintreten. 

Pathogenese. 

Es wurde bei der .A.etiologie der Neuritis S. 189 die chemische 
Theorie entwickelt, welche man sich von der Art der Einwirkung der 
li_Ifection und Autointoxication auf das peripherische Nervensystem ge~ 
bildet ~at. Auch die weitere Theorie, warum gerade die peripherisc~e 
Ausbreitung des spinoperipherisehen Neurons am schwersten durch lU 

der Blutbahn vermeintlich kreisende Gifte gefährdet sein soll, wurde 
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s. 189 auseinandergesetzt. Es sei auch daran erinnert, dass der Function 
der peripherischen .~ er~en als solcher unter Umständen eine pathogene­
tisehe Bedeutung fnr d1e Entstehung polyneuritiseher Verändernno-eu vin-
dicirt wurde (S. 184 ). o 

Wäre nun die symmetrische Polyneuritis klinisch so charakterisirt 
wie ~l ~ e S. 303 ff. g~s.ondert ~bgehandelte asymmetrische disseminirte Poly­
neuntis (Mononeunt1s multiplex), so könnten weitere Erörterunaen über 
ihre Pathogenese un terbleiben, da die Pathologie der polyne:ritischen 
Ein zelsymptome ausreichend zunächst im allgemeinen Theile bei den 
nenritischen Symptomen überhaupt besprochen worden ist, und die er­
forcl erlichen Ergänzungen bei ihnen selbst in diesem Capitel gebracht 
worden sind. Da aber die symmetrische Polyneuritis keineswegs eine Con­
grnenz der motorischen und sensiblen Störungen untereinander und mit 
der Verbreitung der einzelnen Nervenstämme erkennen lässt, sie sich also 
nicht gleichsam als die Summe vieler Mononeuritiden darstellt, so müssen 
wir noch weiter auf ihre Pathogenese eingehen. 

Es ist hier erstens zu besprechen, ob der Gesammtcomplex der 
klin ischen Symptome aus den im pathologisch-anatomischen Theile dar­
gestellten Veränderungen erklärt werden kann. Zweitens ist die viel 
schw ierigere Frage zu berühren, welche Abschnitte des Spinaperipherischen 
Neurons zuerst der supponirten Noxe durch anatomische Degeneration und 
von ihr abhängige Functionsstörnngen unterliegen. 

In ersterer Beziehung machen es die zahlreichen anatomischen Be­
fund e von schweren histologischen Alterationen der peripherischen Nerven 
und Muskeln ohne Weiteres verständlich, dass schwere Störungen der 
Fnnction durch Reizung und Leitungsunterbrechung bestehen mussten. 
Viel schwieriger war die Erklärung der S. 86 ff. gewürdigten latenten Poly­
neuritis. 

vVenn nun aber auch nicht in jedem untersuchten Falle die letzten 
Fragen entsehieden werden konnten, warum z. B. in dem einen die Schmerzen 
und Sensibilitätsstörungen viel mehr hervortreten als in einem a.nderen, 
so darf das nicht befremden, weil die Unt.ersuchungsmethoden n~cht er­
möglichen, auf dem N ervenquer- und Längsschnitte die Functwn der 
clegenerirten, beziehungsweise verschonten F~sern zu erkennen .. ~uc~ 
läss t sich für die Functionsstöruno- der sensiblen Nerven schwei ubei-

h · · . . · 
0 

t· 0 h aushelfen konnte. Gerade se en, mw1ewmt ehe Collateralmnerva .wn n c . . 
weil diesei be nach den S. 112ft'. dargestellten experimentellen undk khm-

. . hlaat werden muss, ~önnen sehen Erfahrungen als sehr wirksam ve1ansc 'o . . ... . 

h . .1.t .. t t·· . naen als em Beweis dafm be-auc nur o-erino-füo·io-e Sensibll a ss OiU o . • • 
o o o o . h ·1 l enphenschen Neuions 

trachtet werden dass auch der sensible Ant eJ <es F . kli · ~ h 
an der Deo-enm:ation theilo-enommen hat. Darin hegt ehe hohe ID:;C e 

o 0 
. 1 na der Schmerzempfindung, 

Bedeutung des Nachweises emer Ver angsamu o 
26 

Rcmn.k und Fl1Ltn.u, Neuritis und Polyneuritis. li. 
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dass sie darauf hinweist, dass im gesammten Goilateralnetz der periphe­
rischen sensiblen Innervation Leitungshemmungen durch anatomische 
Degeneration gesetzt sind, so dass die Summation der Reize hiedurch ver­
ändert wird (S. 118 und 366). 

Es lässt sich weiter leicht verstehen, dass durch schwere Gewebs­
störungen, sei es in den NerYenstämmen oder in den motorischen Muskel­
ästen, der vVillenseinfl.uss auf die Muskeln ganz unterbrochen oder ge­
schwächt ist, und dass, ganz entsprechend den experimentellen Erfahrungen 
über die Folgen der Durchschneidung, Quetschung und Dehnung der 
mot01ischen Nerven, in den Muskeln die entsprechenden degenerativ­
myositischen Veränderungen und die von ihnen ab hängigen elektrodiagno­
stischen Symptome der Entartung und die Muskelatrophie eintreten müssen. 
Auch hat sich in klinisch und anatomisch gleich gut untersuchten Fällen 
in der R.egel eine Congruenz der klinischen und anato mischen Befunde 
so weit feststellen lassen, dass in den N ervengebieten, in welchen die 
schwersten degenerativen Störungen bemerk t wa.ren, auch die schwerste 
Degeneration gefunden wurde. 

Man muss nur noch berücksichtigen, dass viel häufiger, als man 
anfänglich dachte, auch disseminirte, der peripherischen Degeneration 
wohl äquivalente Rückenmarksherde in der weissen und grauen Substanz 
schon früher von Oppenheim, Pal u. A. gefund en und neuerdings nach 
verbesserter Methode Yon He i Ihr o n n er (bei Alkoholneuritis) bestätigt 
worden sind, von denen sehr wohl ein Theil der Symptome abhängen 
kann. Besonders hat man daran bei ungewöhnlichen Symptomen, so bei 
den Blasenstörungen, Spontanbewegungen u. s. w. zu denken, was bei 
diesen schon erwähnt wurde. 

Für die regelmässigen Fälle mit voll ausgebildeten Symptomen, 
insbesondere mit spontanen Schmerzen, ausgesprochener Druckschmerz­
haftigkeit der N ervenstämme, objectiven Sensibilitätsstörungen, werden 
durch die multiplen Nervendegenerationen allein nach unseren jetzigen 
Kenntnissen die klinischen Symptome ausreichend erklärt. 

Viel schwieriger ist die Pathogenese de1jenigen gar nicht seltenen 
klinischen Fälle zu erklären, bei welchen eine deutliche Druckschmerz­
haftigkeit der Nervenstämme vermisst wurde, bei denen spontane Schmerzen 
und Hautse.nsibilitätsstörungen fehlen, und die Verbreitung der Lähmungen 
den sogenannten spinalen Typen entspricht. In letzterer Beziehung muss 
a.llerdings zugegeben werden, dass auch Anklänge an derartige Localisa­
honen besonders im Extensorengebiete des Vorclerarmes, aber auch an: 
Unterschenkel, bei gleichzeitiger Sensibilitätsstörung, besonders auch bei 
Verlangsamung der Schmerzempfindung, von Vierordt, Oppenheim u. A. 
beobachtet worden sind. An reine Beobachtunaen nur motorischer Neu­
ritis haben nun die Zweifel derJ· eniaen ~utoren° anaelmür)ft welche sich 

b b ' 
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nicht entschli~ssen konnten, alle sy~metrisch mehr oder minder genera­
lisirten atrophrschen Paralysen von emer primären Polyneuritis abhängig 
zu mac~e11. Auch vor. der ~~atsache, dass dennoch in solchen Fällen 
nicht dw erwartete Polwmyehtrs, sondern nur eine Polyneuritis gefunden 
wurde, sind diese Zweifel nicht verstummt. 

Damit kommen wir zur Erörterung der oben aufgestellten zweiten 
Frage, welche Stelle des spinoperipherischen Neurons man als den Aus­
gangspunkt der Erkrankung zu betrachten hat. 

Wie bereits S. 9 erwähnt, hat Erb 1883 Einspruch gegen die Auf­
fassung solcher Fälle als Neuritis erhoben. Da anatomisch in den Nerven 
keine wirkliche Entzündung gefunden wird, sondern es sich nur um eine 
parenchymatöse Degeneration handelt, so sei es bei der unbestreitbaren 
Annahme, dass für die motorischen Nerven bahnen und die Muskeln tro­
phische Centralapparate im Rückenmarke existiren, sehr wohl möglich, 
dass eine gestörte Function derselben schon abnorme Ernährungsvorgänge 
in den peripherischen Nerven auszulösen vermöchte. Es könnten auch 
rein functionelle Störungen in den trophischen Centren, die recht erheb­
lich sein könnten, ohne sich der mikroskopischen Untersuchung zu ver­
rathen, doch in den peripherischen Theilen gröbere, mikroskopisch sicht­
bare Ernährungsstörungen auslösen. Den Einwand, dass dann die motorische 
Leitung ihrer ganzen Länge nach erkranken müsste, suchte Erb mit 
der weiteren Annahme zu entkräften, dass eine Herabsetzung der vitalen 
Energie der trophischen Centren sich zunächst bemerklich machen werde 
an dem entferntesten Punkte des von ihnen beherrschten Gebietes, dass 
also zunächst die Muskeln degeneriren und dann in centripetaler Rich­
tuna fortschreitend die Deaeneration in den motorischen Fasern weiter-o 0 

kriecht, um je nach der Dauer und Intensität der Erkrankung höher oder 
tiefer einem anscheinend normalen miluoskopischen Verhalten Platz zu 
macheiL Erb verwahrt sich dagegen, mit dieser Hypothese die cen trale 
Natur der unter dem Namen der degenerativen Neuritis cursirenden Krank­
heitsform bewiesen zu haben, sondern wollte nur zeigen, dass auch ihre 
peripherische Natur rucht über jeden Zweifel erhaben ist. 

. . . · 1· p ·oblems weiter verfolaen, Ehe wn· dre fernere D1scuss1on c 1eses 1 ,0 

· · d · b k t n mikro-wird es zweckmässia sein, festzustellen, Wie wert re e ann. e . d 
· 

0 
. · T .· th t .. hlr'ch noch verembar sm · skop1schen Befunde mit dreser heone a sac 

t · hen Befunde aeht nun fol-Aus der arossen Mehrzahl der ana omtsc o .. 
~ · Th ·1 s 4 .... und 49 erwahnte aende schon im patholoaisch-anatoffilschen er e · <> 

o ' ' o 'l St ... pell F. C. :ßfüller, 
Thatsache hervor: Es ist von Dumem, v. 1 ~m ' 
Vierord t Eis enlohr 0 PP enheim und zahlreichen ander~n Autoren 

' ' ·t· . a lmässia constatrrt worden, besonders auch bei der Alkoholneun rs Ieoe o • 
.. d ·ativen Nervenalteratwnen am dass die wesentlich parenchymatosen egeneic 

. d otorischen Muskelästen, aus-
meisten in der Peripherie, d. h. m en m 
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aebildet sind, centralwärts in den Nervenstämmen allmälig abnehmen, im 
Plexus daaegen entweder ganz fehlen oder sehr gering sind. Die vorderen 
Wurzeln pflegen ganz intact zu sein. Die weitere schwierige Frage, welche 
Bedeutung man den in den motorischen Ganglien des Rückenmarkes 
schon früher beobachteten, damals sehr angefochtenen Veränderungen 
(Vacuolisationen u. s. w.) und den. jetzt durch di~ ~i ~ sl'sche Methode 
viel mehr sichergestellten Degenerationen derselben vmchClren darf, ist nicht 
aerade einfacher dadurch geworden, dass die S. 37 besprochenen Unter­
~uchungen auch eine retrograde Degeneration als Folge einer peripheri­
schen Neuritis nachgewiesen habeiL 

Wenn nun also auch die von 1\tfarin esco n. A. bei Polyneuritis 
dargestellten Veränderungen der motorischen Ganglienzellen sehr wohl 
erst secundär entstanden sein können, so hat sich doch die thatsächliche 
Voraussetzung der Erb 'sehen Theorie bewahrheitet, dass in der Peripherie 
des Neurons die Veränderungen am schwersten sind, sie nach oben hin 
abnehmen und keine Continuität mit den unter Umständen gefundenen 
Gewebsveränderungen der motorischen Ganglien besteht. Es hat also die 
an die Erb 'sehe Theorie angeknüpfte Discussion noch immer ein actuelles 
Interesse. 

Zunächst hat Eis enlohr (1884) die Folgerichtigkeit des Erb 'sehen 
Schlusses zwar anerkannt, aber in dem rein degenerativen Charakter der 
Veränderungen in den peripherischen Nerven keinen Grund erkennen 
können, sie nicht als primär zu betrachten. Er selbst theilte aber einen 
in wenigen Wochen tödtlich verlaufeneu Fall von subacut entstandener 
aufsteigender atrophischer Paralyse ohne Sensibilitätsstörnngen bei Tuber­
culase mit zeitweiliger Incontinentia alvi mit , in welchem sich neben dem 
Befund der peripherischen Degeneration deutliche Veränderungen der 
motorischen Ganglien des Rückenmarkes entsprechend den erkrankten 
Territorien nachweisen liessen. Er hielt die nach oben abnehmenden peri­
pherischen Degenerationen für eine secundäre trophische Störung in Folge 
der Rückenmarksaffection. Ob nach den jetzigen Kenntnissen über die 
retrograde Degeneration die Auffassung nicht auch eine umgekehrte sein 
könnte, muss dahingestellt bleiben. 

v. Strümpell (1884) wollte ein Bedürfniss für die Erb'sche Hypo­
these nicht anerkennen. Sie sollte keine Schwieriakeit der Auffassung 

0 

beseitigen, sondern erst neue schaffen, indem sie selbst erst wieder der 
d~recten Beweise entbehrende Voraussetzungen machte. v. Strümpell's 
Emwand, dass die vorderen Wurzeln auch erkrankt sein müssten, kann 
aber nicht mehr als stichhaltig gelten, da auch bei anerkannten Fällen 
von chronischer Poliomyelitis von Oppenheim u. A. dieselben ebenfal~s 
un.:ersehrt gefunden wurden. Dann urgirte aber v. Strümpell mlt 
grosserem Recht die Bedeutung auch von geringen Sensibilitätsstörungen 
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(vgl. oben.~ .. In de1: E.isenlohr:.schen Beobachtung sah v. Strümpell 
eine Bestatigung. scme1 schon fruher ausgesprochenen Ansicht, dass eine 
principiell~ Scherdu~g d ~r Veränderungen im Rückenmarke (Poliomye­
litis) und m den penphenschen Nerven (multiple Neuritis) O'ar nicht unter 
allen Umständen gerecht~ertigt ist. Bei der Berücksichtig~ng des klini­
schen Verlaufes dränge SICh häufig die Vermuthung auf, dass die in Rede 
stehenden Affectionen unter einem einheitlichen ätiologischen Gesichts­
punkte aufzufassen sind. Es unterläge nicht dem geringsten Bedenken, 
anzu nehmen, dass dieselben Krankheitserreger gleichzeitig und neben­
einander sowohl in den peripherischen Nerven als auch im Rückenmarke 
Veränderungen hervorrufen können, und dass andererseits die Krankheit 
sich vorwiegend und sogar ausschliesslich bald mehr im Rückenmarke, 
bald mehr in den peripherischen Nerven localisirt. Eine gewisse Einheit­
lichkeit der Localisation sei darin gegeben, dass es sich vorherrschend 
um Abschnitte des motorischen Systems handelt. 

Bei der saturninen Neuritis (Bleilähmung), welche das Prototyp einer 
rein motorischen Neuritis ist, werden wir auf diese Frage der Pathogenese 
noch einmal zurückkommen. Hier kann aber schon bemerkt werden, dass 
die seit Anfang des letzten Jahrzehnts von den Neurologen aufgenommene 
Neuroneulehre dazu beigetragen hat, der Auffassung einer centralen Ent­
stehung mancher Polyneuritisformen neue Anhänger zu verschaffen, ohne 
dass sachlich wesentlich neue Gesichtspunkte eröffnet werden konnten. 

Ba.bin ski (1894) bemerkt, dass nicht aus dem Auge gelassen werden 
dürfte, dass der Axencylinder als wesentlichster Bestandtheil des Nerven 
nichts Anderes ist als eine Verlängerung einer Nervenzelle, von welcher 
er abhängt. Der Zellenkörper und seine Ausläufer constituiren die .ver­
schiedenen Bestandtheile eines und desselben Zellenelementes, und mchts 
verhindere anzunehmen dass eine nur durch sehr leichte oder gar nicht 
wahrnehmbare morphol~gische Alterationen sich ausdr~icken~~ Stör~ng 
seines centralen Abschnittes allein manifest wird durch eme LasiOn . semer 
peripherischen Abschnitte; dies scheine um so annehm~arer, als. die .von 
ihrem trophischen Centrum (dem Zellkerne) entferntesten Th~lle ~mer 
Zelle am meisten O'ebrechlich sein müssten. Der Ausdruck "penpber~sche 
Neuritis" soll nach Babinski nicht immer die Auffassung b~rec_~tlgen, 
l . . 11. h h primär wäre nur s1e d1e Ur-e ass ehe Nervenläsion nun wn· r IC auc ' C t 1 

. .. · und dass das en .ra -sache der beobachteten Functwnsstorungen sei, d ·t 
nervensystem nicht betheiligt wäre. Er sollte nur betdeu~enh, aAsslteml·al-

. h . h baren ana omtsc en ' unseren jetziO'en Hilfsmitteln dre wa me m . h · h 
. b ... O'ter an den penp ensc en 

twnen ausschliesslich oder jedenfalls ausgepiao ' 
Nerven gefunden werden als im Rückemnarke. . 'sehen ErO'eb-

Raymond (1897) hält es auf Grund der Mannesco li oll 
. t' d r V orderhorngang enze en 

msse, dass bei der retrograden Degenera .wn e 
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wesentlich zu einer Auflösung der chromatophilen Elemente, bei einer 
es . D . t . 
primären Erkrankung derselbe~ aber zu emer esm egratwn des Tropho-
plasroas, d. h. der achromabsehen Grundsubstanz der .Zelle, kommen 
soll, für möglich, dass man der Zelle ansehen kann, ob ste secnndär oder 
primär erkrankt ist. Er verwahrt sich aber gegen die exclusive Auffassung, 
bei klinischer Polyneuritis jede Veränderung der centralen Zelle der peri­
pherischen Nervendegeneration unterordnen zu wollen. Währe.nd Mari­
nesco, wie schon v. Strümpell, die scharfe Unterscheidung zwischen 
Polyneuritis und Poliomyelitis fallen lassen will, betont Raymond, dass 
der Kliniker nicht über die Nothwendigkeit hinwegkäme, das Syndrom 
der peripherischen Polyneuritis von demjenigen der Poliomyelitis abzu­
grenzen. Raymond glaubt nun, dass durch den Einfluss derselben ätio­
loaischen Momente das motorische peripherische Neuron, wenn es in einer 

/;;) 

brutalen Art getroffen wurde, eine schnelle Unterdrückung seiner Func-
tion erleiden kann mit Desintegration seiner ga.nzen :Masse sowohl der 
Zelle als des Axencylinders und entsprechender motorischer Lähmung. 
Da dann die Degeneration der Zelle sich in gleicher Intensität auf die 
peripherischen Nerven fortsetzte, würde man Poliomyelitis anzunehmen 
haben. Wirke aber die Infection oder Intoxication auf das Neuron mit 
geringerer Gewalt, so wären zwei Möglichkeiten zu berücksichtigen. Ent­
weder würde der peripherische Nerv allein durch die schädliche Einwir­
kung erkranken, da der Axencylinderfortsatz den gebrechlichstlm Theil 
des Neurons darstelle, besonders in seinem vom Centrum entfernten Theile. 
Dann müsste. man von peripherischer Neuritis sprechen, welche durch 
Veränderungen charakterisirt ist, deren Intensität von der Peripherie gegen 
das Centrum abnimmt und in der Structur des Zellkörpers secundäre und 
reparable Alterationen herbeiführt. Oder die Schädigung wird von vorn­
herein das Neuron in seiner ganzen Ausdehnung alteriren; die Alteration 
des Zellkörpers könne aber wesentlich vorübergehen, so viel man durch 
die Untersuchungsmethode beurtheilen kann. In den peripherischen 
Nerven würde sie aber länger andauern, und zwar am schwersten in dem 
vom Centrum entfernten Theile. 

Man erkennt leicht, dass alle diese centralen Theorien der Patho­
genese sich wesentlich in denselben weder zu beweisenden noch zu wider­
lP.genden Gedankengängen bewegen. 

Nach einer anderen, sich nur an die thatsächlichen, nachweisbar 
anatomischen Veränderungen haltenden, zunächst für die Bleilähmung 
v.0 ~1 Fr. Sehultze entwickelten, dann auch für andere Formen der Neu­
ntls von Moe bi us u. A. aufaenommenen Theorie sollen verschiedene 
Krankheitserreger, beziehungsw~ise Giftstoffe eine besondere individuelle 
Affi 't"t · ' · m a zu bestunmten peripherischen Nervenfasern verschiedener 
Function haben. Je nach der einwirkenden Noxe sollen allein die sen-
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siblen oder auch allein die motorischen und unter ihnen auch aewisse 
functionell zusammengehörige Faserabschnitte erkranken können~ 1\'Ian 
hat von electiver perip~erischer Systemerkrankung oder von 
el ectiver, auch systematischer Neuritis gesprochen und als solche 
Formen besonders die Bleilähmung und die diphtherische Lähmung be­
trachtet. So ansprechend und einfach diese Theorie erscheinen mag, so ist 
doch nicht zu verkennen, dass sie eigentlich nichts Anderes ist als eine 
Umschreibung dessen, was man thatsächlich beobachtet. Es wurde bereits 
S. 19 6 auf die Schwächen der Affinitätshypothese selbst bei flagranten 
Intoxicationen hingewiesen. Diese Affinitätslehre wird nun nach der Rich­
tun g weiter von den Anhängern einer unter a.llen Umständen peripheri­
schen Entstehung aller Fälle sogenannter Polyneuritis ausgedehnt, dass 
sich die zugeführten oder von den Infectionserregern erzeugten Gifte ge­
wissennassen nach ihrer individuellen Neigung die ihnen genehmen Fasern 
je nach ihrer Function aussuchen, die anderen aber unversehrt lassen. 

Noch immer stehen in der Frage der Pathogenese der Polyneuritis 
sich die An sichten der Centralisten und Peripheristen, wie sie Ballet 
(1896) nannte, ziemlich unvermittelt gegenüber. Zu den ersteren rechnete 
er Erb , E. Remak, Eisenlohr, Charcot, Brissaud, Babinski, 
P. Mari e, zu den Peripheristen v. Leyden, Dejerine, Pitres und 
Vaillarcl, v. Strümpell. 

Noch mehr nach der Peripherie ist die Frage der Pathogenese da­
durch geschoben worden, dass von Senator (1888) die Polyneuritis in 
enge Beziehung gebracht worden ist zu einer von ihm in zwei Fällen von 
Polyn euritis anatomisch constatirten acuten :Myositis (S. 332). Poly­
myositis und Polyneuritis sollen nach Senator, Siem~r~ing, Hoff­
mann auf Grund derselben ätiologischen Momente coordmut auftreten 
können. Bei der Diagnose wird auf diese von Senator 1893 sogenannte 
Neuromyositis zurückzukommen sein. . 

E . . 1.. fi .. li h di·e Ber·echtiauna nur der emen s schemt illlr vor au g unmog c , o .o . .. 
. 1 llen Es a1eb t sicher Falle oder der anderen Theonen an er {ennen zu wo · o . . 

von Polyneuritis zu deren Erklärung man mit der Anna?me_ rei~ pen-
. ' k t AndererseitS 1St fur ae-pherischer Alterationen der Nerven aus -omm · . o • 

wisse rein motorischE' Formen ein Einfluss des Rückenmarkes. noch Imm~r 
. d h eh der anatomischen Untei -wahrscheinlich. In solchen Fällen Wir auc na · 

suchung die Deutung noch zweifelhaft sein können. 

Diagnose. 

h lt kte für die Diagnose der Neu-
Die S. 198 nachzulesenden An a sp~u t ·sehe amyotrophische 

Th il f .. r d1e symme n 
ritis kommen zwar auch zum e e 11 • 

. b . bei w eitem mcht aus. 
Polyneuritis in Betracht, rewhen a er 
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Im Initialstadium lässt sich vermuthungsweise die Diagnose stellen 
wenn neben Fieber, bei schwereren gastrointes tinalen Erscheinungen ode;. 
im Verlaufe der Tuberculose, besonders auch bei gleichzeitigem Alkoho­
lismus, doppelseitige Schmerzen und Parästhesien der Extremitäten auf­
treten, und kein anderer Befund als Druckschmerzhaftigkeit der Nerven­
stämme constatirt werden kann. Besonders die Doppelseitigkeit der 
Schmerzen erregt den Verdacht auf Neuritis, weil rei n neuralgische 
Schmerzen öfter nur einseitig sind (Go wer s). \Vird dann im Verlaufe 
der Schmerzen eine Bewegungsstörung der Extremitäten erkennbar, so 
hat man zunächst zu erwägen, ob es sich nicht um eine örtliche ent­
zündliche Muskelaffection handeln kann. Es kommen z. B. Trichinose, 
besonders aber Polymyos iti s, in Frage. Das durchgreifende Unter­
scheidunasmerkmal aller dieser Affectionen ist aber, dass zwar Schmerz-

tl 

haftigkeit bei Druck, dann auch Anschwellung, Yermehrte teigige Resi~ 

stenz der :Muskeln, endlich sichtbare R.öthe und ödematöse oder entzünd­
liche Infiltration der Haut (Dermatomyositis) auftreten, da.ss es aber nicht 
zu wirklicher Lähmung kommt. Nur auf di e Neuromyositis passt dieser 
Satz nicht, auf welche wir weiter unten noch zurückkommen werden. 

Erst nach der Feststellung ein er meist gleich beiderseitigen Läh­
mung wird in der Regel die Diagnose der Polyneuritis in Betracht ge­
zogen werden. Die Lähmung kann namentlich in subacuten Fällen bei 
gleichzeitigen Schmerzen, wenn die Kranken zu Bette liegen, nicht gleich 
auffällig sein und sich nur in einer Parese der am häufigsten und 
schwersten gelähmten Peronealgebiete änssern . Hier muss sie also ge­
sucht werden, da, wie mir die consultative Erfahrung gezeigt hat, sie 
leicht über den Schmerzen übersehen wird. 

Sind doppelseitige Lähmungserscheinungen nachgewiesen, so hat 
man zunächst zu erledigen, ob dieselben nicht etwa nur fnnctioneller 
Natur sind. Lassen sich in den gelähmten Muskeln nach Hautreizung 
Reflexbewegungen erzielen, so ist jedenfalls ihre neuritisehe Entstehung 
ausgeschlossen. Die Hautreflexe sind bei Polyneuritis in den gelähmten 
Muskeln genau so gestört wie die willkürliche Bewegung. Ich will lntrz 
darüber hinweggehen, dass auch jede Form der spastischen Lähmung 
oder Parese mit Rigidität der Muskeln, dann durch dieselbe veranlasste 
Beweglichkeitsbeschränkung der Gelenke aesteiaertes Kniephänomen, 

' b b 
Fassphänomen von vornherein die Diagnose der Polyneuritis ansschliessen. 
Auch für die chronischer sich entwickelnden Fälle wenn die Patienten 

' noch gehen können, glaube ich die Unterschiede der spastischen, am 
Boden klebenden Gangart von dem soaenannten SteprleraanO' mit schlatf 

t' h b b b 
pare lSC em Fussgelenke und stark erhobenen Oberschenkeln nicht aus-
führen zu brauchen. Andererseits ist aber auch bei einer acuten totalen 
schlaffen Paraplegie mit schwerer Blasenlähmuna und bis an den Rumpf 

b 
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heraufreichender Anästhesie nicht an Polyneuritis, sondern an eine Rückeu­
marksläsion zu denken. 

Die symmetrische amyotrophische Polyneuritis bietet nach Entwick­
lung der. Ui~mungsersc~ einungen .in den typischen Fällen so ausgespro­
chene, hter mcht noch emmal zu Wiederholende Symptome, dass besonders 
bei nachgewiesenen Sensibilitätsstörungen und bei DruckschmerzhaftiO'keit 
der N e'rvenstämme sie mit keiner anderen Affection verwechselt we~·den 
kann, zumal das Schwinden der Sehnen1)hänomene und das Eintreten der 
charakteristischen Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit mitunter 
schon im Verlaufe der ersten, mindestens aber in der zweiten Woche die 
sich entwickelnden Degenerationsprocesse anzeigen. 

Von einer Erörterung der Differentialdiagnose von der sogenannten 
Landry 's chen Lähmung nehme ich Abstand, da mauneuerdings immer 
mehr die Einheitlichkeit dieses Krankheitsbegriffes aufgegeben hat und, 
wie schon wiederholt bemerkt, eine neuritisehe Form derselben anerkennt 
(S. 324, 334, 342, 392). 

Nur bei solchen acut oder subacut aufgetretenen amyotrophischen 
symmetrischen Lähmungen, bei welchen Schmerzen, Druckschmerzhaftig­
keit der Nervenstämme und Muskeln, sowie Sensibilitätsstörungen ganz 
vermisst werden, kommt die Differentialdiagnose gegenüber den ent­
sprechenden Formen der Poliomyelitis anterior in Frage. Auf ihre 
gelegentliche Schwierigkeit wurde schon bei der Pathogenese hingewiesen. 
Nur mit soro'fältiuster BerücksichtiO'UnO' aller Momente wird sie, und unter b b I:J b 

Umständen überhaupt nicht, gestellt werden können. 
Zunächst ist von Raymond 1897 hervorgehoben worden, dass, 

da die Polyneuritis sich als eine sehr viel häufigere Krankheit heraus­
gestellt hat als die durch nur wenige einwandfreie Obductionsbefunde 
bestätigte Poliomyelitis acuta des Erwachsenen, .die .grössere Wahr­
scheinlichkeit im Einzelfalle für die erstere .Alfectwn m Anspruch zu 
nehmen ist. Wenn man aber vor etwa zwei Jahrzehnten nur zu 
schnell bereit war, die Diagnose Poliomyelitis auch beim Erwachsenen 

. ·t · ht · d 11 entaeO'etlO'esetzten Fehler zu stellen so w1rd man anderersei s mc m e o o o 
' kt· h R .. ksichten weaen verfallen dürfen. Wir wollen schon aus pra .JSC en nc 0 • 

· ht d' seltenen Fälle von Polio-der Fraue der schwereren Prognose mc te . 
• • b h )- ·m Erwachsenen unzwetfel-myelttts verkennen, deren Vorkommen auc Jel 

haft ist. 
. N . 1 a n wohl am meisten für die 

Da Erb unter den heutigen emo 0oe . .. . l' 1 d 
. . t werde wh fur die 10 gen e 

Rechte der Poliomyelitis emgetreten 18 ' so d (1897) die aus 
. · · ie auch Raymon ' ' Darstellunu der DI.fferentmldtagnose, w ' S R 1 . (1890) 

. 0 n· -t t'on von . .osen Jeig . 
semer Klinik hervorgegangene ISS~l a 1 d kt tli' vollen GeltunO' 
b ·t h dteser Stan pun z o 

esonclers verwerthen, da,mt auc . A b. 't ll 1.a1· 11 0'~ e1·11zuwenden 
. .. dl ehe r et a e o" ' kommt. Es ist gegen dwse grun 1 
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dass, da nur vereinzelte, durch .die Obduction :.erificirte F.älle von Polio­
myelitis überhaupt existiren, cll ese~b.e zum .. grossten .. Thell:, z. B. mit 
ihren Zahlenangaben, durch nur khmsch e Falle begrundet 1st, für deren 
DiaO'nose die jeweilige Auffassung der Beobachter massgebend war. 

0 

In ätiologischer Beziehung ist für die Polyneuritis häufig eine be­
stimmte Ursache zu ermitteln (Tuberculose, acute Infectionsluankheiten, 
Alkoholismus, gastroin testinale Erkrankungen, Au toin toxication , Diabetes, 
Geschwulstkachexie u. s. w.). Die Poliomyelitis befällt dagegen meist ohne 
jede erkennbare Aetiologie jugendliche gesunde Individu en. Nur dem 
ätiologischen Momente der schweren Erkältung ist für beide Affectionen 
die gleiche Wichtigkeit beigemessen worrl en. Indessen soll es sich auch 
dann bei Erkrankungen an Polyneuritis um disponirte Personen handeln 
(S. 317). 

Eine Heihe von Krankheitserscheinungen ist nur der Polyneuritis 
eigenthümlich, während sie bei Poliomyelitis noch nicht beobachtet sind. 
Da dieselben ohne vVeiteres bei ihrem Vorhandensein für die Diagnose 
der Polyneuritis den Ausschlag geben, sollen sie zuerst genann t werden. 

Als solche sind die psychischen Symptome (S. 385), die actuelle 
Gedächtnissschwäche, besonders das K or sak ow'sche Syndrom, zu er­
wähnen, welche zuweilen schon das Anfangsstadium der Polyneuritis be­
gleiten, niemals aber bei Poliomyelitis gesehen wurden. 

Auch von der Betheiligung der cerebralen Nerven kann man im 
Allgemein en sagen, dass, während sie bei Polyneuritis häufig ist, sie nur 
ausnahmsweise in chronisch progressiven Fällen von Poliomyelitis beob­
achtet wurde. Insbesondere ist di e Vag us b e th eili g u n g für Polyneuritis 
charakteristisch. Eine aus keiner anderen Ursache erklärbare, neben 
symmetrischer amyotrophischer Lähmung vorhandene Tachycardie ohne 
Herzerkrankung entscheidet an und für sich für Polyneuritis. Auch eine 
mit dem Charakter der peripherischen Lähmung auftretende einseitige 
oder doppelseitige Facialislähmung neben atrophischer Extremitätenläh­
mung stellt deren polyneuritisehe Natur ausser Zweifel. Ebenso scheint 
reine Gaumensegellähmung ohne anderweitige Lähmung bulbärer Nerven 
nur bei Polyneuritis vorzukommen. Dasselbe gilt wenigstens für isolirte 
Lähmungen der motorischen Augennerven und wahrscheinlich auch für 
den Nystagmus. Ebenso sind ophthalmoskopisch nachgewiesene Sehnerven­
ver~nderungen (Atrophie des temporalen Papillenabschnittes und Neuritis 
optiCa), wenn sie natürlich auch für sich allein und aus anderen Ursachen 
vorkommen, in der Combination mit atrophischer Extremitätenlähmung 
nur . bei Polyneuritis, aber noch nicht bei Poliomyelitis anterior be­
schneben worden. 

Dagegen ist eine ausgedehntere Ophthalmoplegie oder Bulbärpar~-
h·se n b t 1 e 

J e en a raphiseher Extremitätenlähmung deswegen nicht für c 1 
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Diagnose der Polyneuritis entscheidend, weil wenigstens zu subacut und 
chroni.sch .entwi?kelter Poliomyelitis anterior eine Polioencephalitis superior 
oder mfenor hmzutreten kann. Andererseits kann aber namentlich bei 
Alkoholismus eine Ophthalmoplegie auf Polioencephalitis superior beruhen 
nncl dennoch die Extremitätenlähmung von Polyneuritis abhängen. 

Beiläufig werden Fälle von wesentlich nur auf die motorischen 
.A.ugennervei~ unc~ auf b.u~bäre Nerven beschränkter Polyneuritis nur ganz 
ausnahmswe1se chagnosbcut werden können, wenn nämlich nebenher aus­
gesprochene polyneuritisehe Lähmung der Extremitäten besteht. In den 
S. 342 und 348 erwähnten acuten Fällen dieser Art traten aber die Cerebral­
nervenlähmungen ganz in den Vordergrund und war die Extremitätenbetbei­
ligung meist nur an dem Fehlen des Kniephänomens ersichtlich. In solchen 
ganz exceptionellen Fällen wird man aber viel eher immer an von der 
Basis, beziehungsweise den lVIeningen ausgehende oder an nucleare Pro­
cesse cl fl nken als an die seltene idiopathische Polyneuritis der betreffen­
den Cerebralnerven. 

Für die Diagnose der häufigeren Fälle von Polyneuritis ohne Be­
theilignng cerebraler Nerven kann ein :Motilitätssymptom entscheidend 
sein, wenn es auch nur andeutungsweise die Lähmung begleitet. Es ist 
dies die Ataxie meist mit nachweisbarer Lagegefühlsstörung. Diese 
kommt niemals bei Poliomyelitis vor. 

Fehlen die genannten für Polyneuritis sprechenden Symptome, so 
bleib t nichts übrig, als aus der Art der Entwicklung und der Sympto­
matoloaie der Lähmunaen die Differentialdiagnose zu versuchen. 

b b . 

Di e Polyneuritis kann sich zwar auch schnell innerhalb wemger 
Tage oder "T ochen entwickeln. Immerhin geschieht dies doch mehr ab­
satzweise, so dass erst nach einigen Wochen das Höhestadium _der s~~­
metrischen Lähmuna erreicht zu sein pflegt. Die acute Pohomyehtts 
pfieat aber binnen °2 - 4 Taaen schla.ffe Lähmung meist eines ganzen 
G . 

0 
. 

0
• Gl" labschnittes herbeizuführen hedes oder doch wemgstens emes ganzen 1ec . 

. . E h 1 · · · Muskeln einzutreten. Dre und dann sogar eme gew1sse r o nng e1mger . . 
. . . . 1 lt · h b = 1·ecler me1st so schlewhend chromsehe PoliomyehtJs entwlC \e s1c a er " . 

· Gl" d b chnittes auf ehe folaenden und schmerzlos von den Muskeln emes te a s . . 0 

. ' . 1 . E t · kluna der Polyneuntls ganz swh ansbreitenei l dass em von c e1 'n WlC o 

abweichendes Bild entsteht. . . ,. . d . E wachseneu 
Was die Localisation der Poliomyeht1s anteiLOI ~cuta 81 r d 

d . ursprünahchen Annahme, ass 
betrifft so ist man immer mehr vor ei . o . E kr k , d r· . eme sprnale :.~r au rung 
die symmetrische Lähmung beson crs ui

6 
M nimmt jetzt auch 

sp~·eche, allgemein zur~clrge~omm~~ \8· 
31~io~.' bes;:nders diejenigen Fälle 

bmm Erwachsenen für dre Pohomyehtts ant~ . d 
0 

mehrere z B. 
. · e Extremität o er, wen ' · 
m Anspruch, bei welchen nur em d S ·t lletheiligt sind So 
ein Arm der einen und ein Bein der an eren et e · · 
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führte Rosenberg (1890) als Schulfälle je einen k~inischen Fall von 
amyotrophischer Monoplegie einer U?t~rextremität und en~es Ob~rarmes an. 
Raymond (1897) schildert als Bmsp1el der acute1~ Polwmyelltis des Er­
wachsenen eine bei einem 23jährigen Jäger plötzlich unter Schüttelfrost, 
Fieber und heftigen Rückenschmerzen innerhalb von zwei Tagen aufge­
tretene dauernd schlaffe, fast totale Lähmung des rechten Beines und der 
linksseitigen Schulter- und Oberarmmuskeln mit nachfolgender unheilbarer 
Atrophie. Es betrifft also die poliomyelitisehe Lähmung nicht so aus­
schliesslich und vorzugsweise nur die distal gelegenen i\:I uskeln wie die 
symmetrische Polyneuritis. (Dass es sich bei der disseminirten Poly­
neuritis anders verhalten kann, darüber vgl. S. 305 ft'.) Es kann bei 
Poliomyelitis adultorum die Lähmung vielmehr, wie die spinale Kinder­
lähmung, eine ganze Extremität oder a.uch nur die gesammte OlJer­
schenkel- und Hüftmuskulatur bei verh ä.ltnissmä.ssig gut erhaltenen 
Unterschenkelmuskeln betreffen und ebenso am Oberarme wesentlich den 
Bezirk des Oberarmtypus einhalten. Natürlich kann aber auch eine polio­
myelitische Lähmung ebenso wie nicht selten bei Kindern auch nur einen 
oder auch beicle Unterschenkel oder einen Vorderarm befallen. Nur handelt 
es sich anscheinend dann nicht um völlige Symmetri e der Lähmung. 

Da die Localisation der Lähmung und elektrischen Veränderungen 
sich weder bei der Polyneuritis noch bei der Poliomyelitis an einzelne 
Nervenstämme bindet, so ist dieselbe zur Diit"erentialdiagnose nur schwer 
verwerthbar. Auch die von mir früher ausgesprochene Erwartung, dass 
sich eine gleichzeitige Erkrankung in den sogenannten spinalen Typen 
functionell zusammengehöriger Muskeln nur bei Poliomyelitis finden würde, 
hat sich nicht bestätigt, indem auch bei acuter Polyneuritis analoge clis­
socürte Lähmungen beobachtet worden sind (S. 337, 340, 351 ). 

Dagegen kommen in dem Verhalten der elektrischen Reaction so 
ausgesprochene Verschiedenheiten vor, dass nach R o s e n b er g auf sie 
allein hin zuweilen die Diagnose gestellt werden kann. Bei Poliomyelitis 
wird bei normalen Muskeln normale Reaction, bei leichter paretischen 
herabgesetzte Erregbarkeit und Andeutung von Entartungsreaction, bei 
absoluter Lähmung complete oder schwere partielle Entartungsreaction, 
kurz ein völliger Parallelismus der Function und der elektrischen Ver­
hältnisse beobachtet. Auch bei Polyneuritis kann es so sein. Sehr viel 
häufiger finden sich aber ganz abweichende Befunde, namentlich elektrische 
Veränderungen in Muskeln, welche in Bezuo- auf ihre Function wenig 
v.erändert scheinen. Es kommen Fälle vor, 

0

in welchen jedes die Be­
Ziehung zwischen Muskelfunction und Reaction regelnde Gesetz ver­
l~ren_ gegangen zu sein scheint (Rosenberg). Solche S. 3ö3.ff. aus­
fuhrheb dargestellte elektrodiao-nostische Befunde sollen sicher für Poly­
neuritis sprechen (vgl. dagegen° S. 356). 
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~uch . die bei .. Poliomyelitis eintretende Muskelatrophie geht ge-
wöhnlich m1t der Lahmung Hand in Hand Die schw t h' h . . .. . . · erer a rop 1sc en 
Muskeln ze1gen auch ehe grossere MotlhtätsstörunO' und u a k h ·t B · . . .. o m0 e e I . el 
acnter Polyneunt1s ko~nen ~ber_ auch Muskeln einige Zeit ganz gelähmt 
sein,. ohne dass ~s bet verhaltmssm~ssig schneller Restitution überhaupt 
zn emer wesen tltchen :Muskelatrophie kommt. Andererseits kann auch 
nach vViederherstellung der Motilität doch noch entsprechend den elek­
trischen Veränderungen nachträglich noch Muskelatrophie eintreten. Je 
nach dem Stande der functionellen Restitution, je nachdem diese früher 
oder später ein s et~t, können auch in Bezug auf die Muskelatrophie sehr 
viel grössere AbweiChungen gegenüber der Functionstüchtigkeit vorkommen 
als sie bei Poliomyelitis gewöhnlich sind. ' 

Das Verhalten der Sehnenphänomene kann nach den S. 359ff. mit­
getheilten Erfahrungen nicht für die Differentialdiagnose verwerthet 
werden , da nicht nur bei Poliomyelitis, sondern auch bei Polyneuritis 
Res te der Kniephänomene neben Entartungsreaction der Muskeln fort­
bes tehen können. 

Von Reizerscheinungen der Muskeln sind Wadenkrämpfe bei Beginn 
der Polyneuritis, nicht aber bei Poliomyelitis beobachtet worden. Während 
bei Poliomyelitis, besonders nach chronischer Entwicklung, fibrilläre 
Zuckungen vorkommen, ist von denselben bei Polyneuritis nur ganz aus­
nahmsweise die Rede (S. 380). Die S. 380 ff. beschriebenen Spontanbewe­
gungen hat man nur bei als Polyneuritis diagnosticirten Fällen gesehen. 
Von den sogenannten trophischen Veränderungen ist eine auffällige Kühle 
und livide Kälte der O'elähmten Gliedmassen auch mit blaurother Ver-o 
färbung bei Poliomyelitis beobachtet worden, kommt aber auch bei Poly-
neuritis vor (S. 375 ). Dagegen scheinen die Glanzhaut, ichthyotisc.he A.b­
schnppung, Gelenksschwellungen (S. 377), periarticnläre und sonstige c~·­
cumscripte Oedeme (S. 372) nur zu Polyneuritis binzuznt~·eten .. Aue~ m 
veralteten Fällen von spinaler Kinderlähmung erinnere wh mwh mcht, 
wirkliche Oedeme sondern nur eine Verstreichung der Contouren, z. B. 
um die Knöchel ~nscheinencl infolge von Hyperplasie des subcutanen Ge-

l · 1 D · ··ne's ·'naabe S 138). Da-we Jes gesehen zu haben (vgl. lll( essen eJ e11 ~ o' · . 

O'eo·en werden die völlio· O'elähmten :i)iuskeln älterer Fälle von ungeheilt~r 
o o o o . t t . f d n wie 
Poliomyelitis in so hohem Grade durch Fettmassen eise z ge nn e ' 
l . . . . ht kommen scheint bei welcher nur c 1es nach Polyneunt1s mc vorzn ' 

P · 1 cl1·posus aefunden wurde gelegentlich Vermehrung des anmcu us a o 

(S. 377). . V 1 f 
Natürlich kann in zweifelhaften Fällen anc~ der. w_eüe~e r:\~u 

noch die Differentialdiagnose ermöglichen. Ein~ _gl~tchGmäs~ 1!~ i~~se~ u ~:~ 
nach einiaer Zeit wird im Ganzen für Polyneuntis 1118 • ewtc a. ·. . ' 

o . b h ·tt rölliO' ausblmbende Regenemtwn gegen kann eine in einem Glieda sc m e ' o ' 
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ebenso noch nachträglich an einen poliomyelitischen Herd denken lassen. 
Recurrirende Erkrankung (S. 397 ff.) kennt man von der Poliomyelitis nicht. 

In einiO'en Fällen wird auch deswegen von einer präeisen Differen­
tia.ldia<Tnose Abstand genommen werden können, weil genügBnd zahlreiche 
anaton~ische Befunde beweisen, dass thatsächlich das Rückenmark auch 
herdweise neben einer Polyneuritis erkrankt sein kann. Es stände also 
nichts im Wege, einen definitiven Lähmungsdefect auch einmal bei be­
stehender Polyneuritis von einer Poliomyelitis abhängig zu machen. Die 
Blasenlähmung ist man ohnehin geneigt, auf eine Rückenmarkbetheiligung 
zu schieben (S. 384). 

So viel über die Differentialdiagnose gegenüber der Poliomyelitis. 
Es erübrigt noch, die Differentialdiagnose gegenüber der schon S. 407 

erwähnten Neuromyositis (Se nator) zu besprechen. Dazu ist es noth­
wendig, die nosologische Stellung dieser Affection kurz zu erörtern. 

Senator (1888) fand in einem durch schlail'e Lähmung, Sensibili­
tätsstörungen, schwere Entartungsreaction u. s. w. typischen Falle von 
Polyneuritis bei Tuberculose, bei welchem besonders die spontane und 
Drnckschmerzhaftigkeit der Muskeln im Krankheitsbilde hervorgetreten 
war, neben dem gewöhnlichen pathologisch-anatomischen Befunde der 
Polyneuritis an den untersuchten :Mm. biceps brachii und gastrocnemius 
cruris eine sehr erhebliche Myositis interstitialis, die zu Druclmtrophie 
der Muskelfasern geführt zu hauen schien. Lähmung des Biceps hatte 
bei Lebzeiten nicht bestanden, sonelern nur Sch wüche. Die faraclische Er­
regbarkeit war an den Armen sehr herabgesetzt gewesen. Die .Muskel­
nerven des Biceps wurden nicht untersucht. Im Ischiadicus wurden aber 
neuritisehe Veränderungen gefunden. In einem zweiten unter gastro­
intestinalen Erscheinungen aufgetretenen, schli esslich zur 'Viederhers tellung 
gelangten, schon S. 332 wegen der zeitlichen Folge der Muskel- und 
N ervenclruckem pfincllichkeit erwähnten Falle mit multipler schlaffer Läh­
mung, schwerer Entartungsreaction, Tachycardie u. s. w. ergab die mikro­
skopische Untersuchung von zwei in Zwischenräumen von sieben Wochen 
ausgeschnittenen Muskelstückehen des lVI. gastrocnemius ebenfalls eine 
Myositis interstitialis acuta, die eine Druckatrophie einer Anzahl von 
Muskelfasern bewirkte und im weiteren Verlaufe zur interstitiellen Bineie­
gewebsentwicklung und beginnenden Cirrhose des Muskels geführt hatte. 

Obgleich Senator anerkennt, dass auch sonst als Fol<Te von Neu-
.• b 

ntls myositisehe Alterationen eintreten so scheint ihm in seinen Fällen dazu 
die Myositis zu erheblich. Es wäre' die lVIö<Tlichkeit dass eine multiple 

b ' 

P_a~·enchymatöse oder interstitielle Myositis gleichzeitig mit multipler Neu-
nbs und aus gleicher Ursache entsteht von vornherein zuzu<Teben, und 
seine beiden Fälle seien als unzweideutige Beispiele einer sol~hen acuten 
oder suhacuten Polymyositis anzusehen, welche ätiologisch der multiplen 
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Neuritis gleichsteht ~nd zu ihr gehört. Senator fährt fort: Der klinische 
Verlauf in dem zweite~ Fa!le, in _welchem wochenlang atr~pbische Läh­
mung und Schmerzhaft1gkmt, bechngt, wie die Autops1·e (d h d . . . e1 aus-
geschnittenen Muskelstückchen) ergab, durch myositisehe Processe d n 
anderweitigen, auf Neuritis hinweisenden Symptomen voraus a1·nae ' 1 .. et 

' tl o n, ass 
wohl keine andere Deutung zu." 

Es geht nicht klar aus dem letzten Satze hervor, ob Senator auch 
die beobachtete schlaffe Lähmung mit schweren elektrischen Veränderunaeu 
von der durch die Excision nachgewiesenen Myositis abhängig machen ~nd 
damit zur alten Annahme der myopathischen Lähmung (S. 3) zurück­
kehren will. Er scheint das aber nicht zu meinen, da er ausdrücklich 
darauf hinweist, dass die Polymyositis acuta durch Schwellung, Härte und 
Steifi gkeit der befallenen Muskeln und durch die starken Oedeme klinisch 
ein anderes Bild bewirkt, welches nicht leicht zur Annahme einer amyo­
trophischen Lähmung führen wird. Auch als Senator (1893) den Namen 
Neuromyosi tis für die von ihm beschriebene, in unzweifelhaftem Zusammen­
hange mit infectiöser Polyneuritis auftretende Myositis vorschlug, hat er 
sich nicht näher ausgesprochen. 

Dies scheint mir aber in klinischer und diagnostischer Beziehung 
der springende, noch nicht erledigte Punkt der Frage zu sein, ob man 
ein e rein myosi tisehe Lähmung mit Ent.artungsreaction u. s. w. aner­
kennen will. Nach sonstigen Erfahrungen wird man eine schlaffe degene­
rative Lähmung als eine Nervenlähmung aufzufassen haben (S. 98-109). 

Die myositiseben Befunde Senator's sind auch bei .A.lkoholneuritis 
von Si em erling (1889) und Giese und Pagenstecher (1893) bestätigt 
worden. Si emerling sagt: "Erst mit der besseren Kenntniss der Myo­
sitis ist der Auffassung mehr und mehr Raum gegeben, das~ auch die 
Muskeln primär erkranken und bei gleicher Ursache, aus der berde. Kra?~­
heitsformen Neuritis und Myositis, resultiren, auch beide gleiChzeitig 
neben eina:1der hergehen können, eine Grenze zwischen primärer und 
secundärer Erkrankung der Muskulatur oder der Nerven nicht me~r zu 
ziehen ist. " Auch Giese und Pagenstecher, welche ebenfalls ber Al-

. h · t · t"f lle Wuchernn(l' koholneuritis neben der MuskeldegeneratiOn noc m e1s 1 1e o 

. . h . · der Umstand dass starke fanden alauben dass chese Thatsac e, sowie ' . 
' t~ ' · f"'hl L""hmuna schon aa.nz 1111 Druckempfindlichkeit teiaiaes Palpatwnsge n ' a o o 

' o t1 •• • • h · a n der Nerven Beginn ziemlich hoch oTadi a waren, wahrend Re1zer sc emuno e . 
0 

• tl d S hlus~ aestatten dass die Musku-(Schmerzen) erst später hmzutraten, en c ~ o . ' ~ . • 
· d tens zu alercher Zert Dllt den latur nicht erst secundär sondern mm es tl • . 

' 94) h t · einem durch dre Obductwn 
Nerven erkrankte. Hoffmann (18 '· a m s E t 'tät Erloschen-

·t· L"'hmuna der x rem1 en, 
verificirten Falle von N euromyosr 18 a -~ d U t . henkcl keine 
s · .. Oeclem der Fusse un n ersc , 
~111 der Sehnenphauomene, . . . ~ m findlichkeit der Muskeln, 

SlChere Sensibilitätsstörung, keme Drucke P 
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zweifelhafte Druckempfindlichkeit der N ervens~ämme, Abmagerung der 
aelähmten Muskeln mit completer oder partieller Entartungsreaction 
Tachycardie, Zwerchfelllähmung beobachtet. .Es .geht aus diesem Fall~ 
hervor, dass also auch ohne DruckschmerzhaftJgkeit der Muskeln Myositis 
vorhanden sein kann. Auch Hoffmann hält die Erkrankung in den 
Nerven und in den Muskeln für coordinirt. Die Differentialdiagnose 
zwischen dieser Neuromyositis acuta und Polyneuritis sei aber klinisch 
nicht zu stelleiL 

Es wurde bereits S. 332 gezeigt, dass mit der zeitlichen Folge des 
Eintrittes der Schmerzhaftigkeit der Muskeln und Nerven für Druck nicht 
viel für die Differentialdiagnose anzufangen ist, da auch sonst bei Poly­
neuritis erhebliche Verschiedenheiten dieses Ablaufes beobachtet sind. 
:Man wird aber immerhin in klinischen Fällen von Polyneuritis, in welchen 
ausgedehntere Muskelschmerzhaftigkeit vorherrscht, die Combination mit 
Myositis vermuthen dürfen. 

Ueber das gegenseitige Abhängigkeitsverhältniss der myositiseben 
Verändernngen und der Polyneuritis sind weitere klinische und anatomische 
Untersuchungen wünschenswerth, welche entscheiden müssen, ob die 
Neuromyositis als besondere Krankheit einen Platz in der speciellen 
Pathologie zu beanspruchen hat. 

Therapie. 

Von einer P rop hy lax e der infectiösen (rheumatischen) Polyneuritis 
wird kaum jemals die Rede sein. v. L ey den (1894) hat aber wohl mit 
Recht darauf hingewiesen, dass die nach acuten Krankheiten auftretenden 
neuritiseben Lähmungen zum Theile wenigstens durch sorgfältige Beauf­
sichtigung der Reconvalescenz vermieden werden können. Dazu rechnet 
er eine geeignete Ernährungstherapie des Recon valescenten und Ver­
meidung des zu frühen Aufstehens, sowie von anzugrossen Muskelan­
sLrengungen. In demselben Sinne kann auch eine entsprechende Er­
nährungstherapie der Tuber c u lo se welche erfahrun asaemäss häufig- zu ) 0 0 V 

Polyneuritis disponirt, als eine Prophylaxe der letzteren angesehen 
werden. 

Noch ein prophylaktisch wichtiges Moment hat der Arzt in jedem 
Falle von Polyneuritis im Auge zu haben. Es ist dies der häufig 
bei jeder sonstigen Aetiologie mitwirkende zugegebene oder namentlich 
von Frauen nicht eingeräumte Missbrauch alkoholischer Getränke. Wenn 
man nicht etwa von der plötzlichen Abstinenz einen Collaps zu fürchten 
hat, wird sich immer empfehlen, die völlige Entziehung einzuleiten. Kann 
man den Kranken nicht unter die Controle des Krankenhauses oder einer 
zuv ·l" · A . h er assigen bwartung stellen, so 1st es zweckmässig, nach dem Rat e 
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von Go wer s ihm. vorzustellen, dass der Alkohol für ihn eine Lebens­
gefahr böte und ehe Schmerzen sicher vermehren würde . 

. N_ach den S. :205-213 nachzulesenden allgemeinen therapeutischen 
PrinClpten muss der Behandlungsplan einer Polyneuritis folgendermassen 
durchgeführt werden: 

Im E n t wi cklungsstadium ist sowohl mit Rücksicht aufdiePs ehe 
aJs zur Vermeidung der Schädigung, welche die motorische Function s:lbst 
verursachen kann , als endlich zur Linderung der bald eintretenden 
Schmerzen möglichst Ruhe, und zwar in der Bettlage, anzuordnen. Ob­
gleich Decubitus kaum zu fürchten ist, lmnn es ganz zweckmässig sein, 
den Kranken nach B u z z a rd s Vorschlag auf ein Wasserkissen zu lagern. 
Zum Schutze der Beine vor Druck ist ein Drahtkorb nützlich. Von vorn­
herein ist eine möglichst gestreckte Lage der Kniee anzustreben, weil 
einmal habituelle Contracturstellung der Kniegelenke nachher schwer und 
nur unter Schmerzen zu überwinden ist und in schweren Fällen dann 
wieder eine Flexionsstellung der Hüftgelenke nach sich ziehen kann 
(S. 338). Es mag gleich hier gesagt werden, dass im weiteren Verlaufe 
nach Eintritt der Lähmung es sich empfiehlt, dem Herabhängen des 
Fnsses durch Anbringung von Sandsäcken an der Sohle oder auch mitte1st 
eines Brettes entgegenzuwirken (Gowers). 

Wie lange man den Patienten in der ruhigen Lage zu halten hat, 
wird natürlich von der Schwere des Falles abhängen. Ueberzeugt man 
sich nach ein bis zwei Wochen, dass die Lähmung gar nicht aufwärts 
fortschreitet, so kann man ihm erlauben, sich aufzurichten und, wenn die 
Lähmuncr auf die Unterschenkel beschränkt bleibt, nach einigen Wochen 

0 

einen Theil des Tacres im Lehnstuhle zuzubringen. 
0 

Im Krankheitsbeginne hat man besonders nach schwe.rer Erkältung 
für ein warm temperirtes Zimmer Sorge zu tragen und dte Erkran.~ten 
in warme Decken zu hüllen oder gleich zu feuchtwarmen Umschlagen 
überzugehen. Etwaige gastrointestinale Symp~ome ~incl mit g~·~sser Sor,gfa~t 
zunächst häu:fio· mit Abführmitteln, dann mtt geetgneter Dtat und .Mech­
cation zu b eha~Hleln schon weil eine Autointoxication möglicherwetse zu 
einem Fortschritte cles polyneuritischen Krankheitsprocesses ~hren kann. 
Das geleereutliehe Fieber an sich wird nur selten eine I~dication abgeben . 

S bo ll 1· D. se det· Polyneuritis mit Sicherbett gestellt werden 
o a c ue mgno · s c·ficum · · h f" welche es em pe l kann, hat man eine Krankbett vor slC ' ur . . . 

. . ll b h cleln aber mcht etwa coupneu mcht criebt welche man ratwne e an ' . b 
kann. 

0 

Zu' diesem Zwecke hatte v. Leyden früher Na. salicybl. ~ege e1~' . All nfalls kann man es et comp I-
Ist aber davon zurückgekommen. e . 
cirenden Gelenkschwellungen in Anwen~ung zieh;n. ti he sein müssen 

Die Behandluncr wird wesentlich eme symp oma sc . · 
' 0 · l · · cren Fällen welche von vorn-

Es erwächst ihr aber besonders m c enJelllo ' 
Rem a k und F I a tau, Neurit.is und Polyneuritis. IL 

27 
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herein einen progressiven Charakter haben und alsbald die Herz-, Athem­
und Deglutitionsnerven bethei1igen, eine sehr verantwortungsvolle, nicht 
immer aussichtslose Aufgabe. 

Gerade solche Fälle erfordern absolute Ruhe und sorgfältige Ab­
wartung, da jede Muskelanstrengung vermieden werden muss. Die oft 
enorme Tachycardie, die Kleinheit des Pulses kann Herzanaleptica indi­
ciren, unter welchen das Coffein (0·1 pro dosi) und Kampherinjectionen 
(Camphorae 1·0 zu 6·0 01. amygd. dulc. mehrmals eine Spritze voll) 
genannt werden mögen. 

Die Zwerchfellparese, welche sich in oberflächlicher und beschleu­
nigter Athmung, Dyspnoe äussert, kann durch Hautreize (Senfapplication) 
und durch künstliche Unterstützung der Exspiration durch Druck auf die 
unteren Thoraxpartien, sowie durch methodische Athemübnngen mit gleich­
zeitiger Erhebung der Arme bekämpft werden. Auch leichte trockene 
Faradisation mitte1st der elektrischen Bürste am Halse kann versucht 
werden. Noch mehr kann man sich aber Yon einer labilen Galvanisation 
der Nn. phrenici versprechen. v. Leyd en hat gera1l e beim Fortschreiten der 
Lähmung auf die Athemmuskeln, wo die Anwendung der Elektricität 
nicht ohne Bedenken wäre, das in seiner vVirksamkeit nach S. 209 schwer 
zu beurtheilende Strychnin empfohlen, da dies hier gerade allen Inclicationen 
entsprechen soll. Auch Raymond empfiehlt es . Seine Anwendung ge­
schieht am besten subcutan (0·1-0·2-0·3 mgr zweimal täglich; Solution 
zur subcntanen Irijection 0·05-10·0). 

Gegen die eintretende Deglutitionsparese kann nach meinen antler­
weitigen Erfahrungen an Bulbärparalysen aller Art die Auslösung der 
galvanischen Schluckreflexe durch labile Kathodengal \'anisation der seit­
lichen Kehlkopfgegenden mit 4-6 MA. (Elektrode lf>qcm) yersucht werden. 
Wird hierdurch nicht ein genügender Erfolg erzielt und droht das Ein­
dringen der Ingesta in die Luftwege, so darf mit der Sondenfütterung 
nicht gezögert werden. 

Alle diese Massnahmen kommen aber nur für die seltenen Fälle 
der Betheiligung der bulbären Nerven mit vitaler Function in Betracht. 
Eine complicirende Facialislähmung oder Augenmuskellähmung bedarf 
dagegen keiner schleunigen Behandlung. Gegenüber diesen und den Ex­
tremitätenlähmungen hat man sich in dem progressiven Stadium ganz ex­
spectativ zu verhalten, da man keine Aussicht hat, die ihnen zu Grunde 
liegenden Degenerationen zu verhindern. 

Dagegen erfordern die Schmerzen eine sorafältiae Berücksichtigung, 
da . sie die Kranken sehr herunterbringen köm~en. 

0 

Von den im allge­
memen Theile besprochenen Mitteln wird die Kälte bei den Schmerzen 
de~ Polyneuritis nicht vertragen. \iV ohlthätiger wirkt die feuchte Wärme 
sel es mitte1st localer Einpackungen oder durch allgemeine Diaphorese. 
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In diesem Sinne ist es wohl zu verstehen wen11 Opl) h · . . . , en e1m 1m ersten 
Stadium der Polyneunt1s von dem diaphoretischen Heilverfah h · 

F·· rl r·· 1 H .1 ren auc m 
schwere~ a en g anzenc ~- e1 resultate beobachtet haben will. Es em-
pfehle swh, wo es der Kraftezustand des Kranken e1·laubt d' s h · 

. . . , Ie C WelSS-
secretlO~ durc~ vors1cht1g augewandte heisse Bäder anzuregen; sonst _ 
namentlich bm bestehender Herzschwäche - soll man sie durch Ein­
packung in feuchte Laken und wollene Decken und den gleichzeitio-en 
Genuss heisser Getränke zu erzielen suchen. Die Diaphorese soll z~ei 
Stunden unterhalten werden. Bei schwächlichen Individuen wurde die 
Schwitzcur nur dann vertragen, wenn sie jeden zweiten Tao- voro-e-

o 0 

nommen wurde. 
Die abwechselnde Application von kaltem und warmem Wasser ist 

von Mills (1892) empfohlen worden. Pospischili (1896) lässt die Ex­
tremitäten mit vom kaltem w·asser durchtränkten Leinenbinden, darüber 
mit trockener Vi,T atte und endlich mit einem wasserdichten Stoft'e um­
geben. Die Kranken sollen sich so wohl dabei fühlen, dass sie gern 
zwei- bis dreimal derartige A.pplicationen innerhalb von 24 Stunden ver­
tragen. 

Man wird sich, da es viel auf die Ruhe ankommt, aber vor einer 
ärztlichen Vielgeschäftigkeit in der ersten Krankheitsperiode zu hüten 
haben. Selbst einfache Bäder pflegen, wie auch v. Leyden betont, in 
dieser ersten Periode zu sehr anzugreifen. 

Ohnehin wird man in der Regel nicht, jedenfalls nicht für die Nächte, 
ohne die S. 206 erwähnten schmerzstillenden Mittel auskommen, mit welchen 
man wechseln wird. Von Morphiuminjectionen wird man thunlichst Ab­
stand nehmen. Edinger hat unter dem Gebrauch von: Rp. Kalii bromati 
10·0, Antipyrini 2·0, Aq. dest. 150·0, M. d. 2-3stündlich einen Esslöft'el in 
etwas Zuckerwasser eine erfreuliche Beruhigung der sensiblen Reiz­
erseheinungen ein treten sehen. Von anderen subcutanen Injectionen, als 
lVIorphiuminjectionen, z. B . .A.ntipyrininjection, ist man zurückge~ommen. 
Nachdem web b er schon o-ute Erfolge von Carbolwasserumschlagen ge­
sehen hatte, hat Gaspari (1888) tiefe Injectionen von 2°/0 Carbollös~n.g 
empfohlen (1·0 pro dosi). Eulenburg hat bei frischer Puerperalne~ntis 
dieselben wieder ano-eleo-entlich empfohl~n, ferner auch Carbolmorphmm-

t:> t:> 

injectionen (20j
0 

Carbol, 1% Morphium). . . . . _ a 

B · l' A hl 11r1·tteli1 braucht man srch zur l\üldeiUll0 e1 c teser uswa von .Lu • 

der Schmerzen mit der elektrischen Behandlung nicht zu sehr zu beeilen, 
· t t ' he ist und o-rosse Sor!rl'alt zumal sie hier auch nur eme symp oma 1sc o . t:>. 

erfordert. Indessen kann man, wenn man mit den anderen ~t.teln_mcht 
auskommt und mit ihnen wegen des Appetits und ~er Herzthatigk~It z~­
rückhalten muss dieselbe nach der S. 207 beschnebenhen, auA.f dlhe vei-

. ' . . d h t 11 Methode versuc en. uc em-
schtedenen Nervenge btete ausge e n e 27* 
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:fiehlt es sich, nach den elektrodiagnostischen Prüfungen diese stabile 
~pplication nachfolgen zu l~ss en. (S. 211 ). . 

Nachdem die Krankheit mit Nachlass der Schmerzen Ihren Höhe-
punkt überschritten hat und die Lähmung .zum S~illstande gekommen 
ist, pflegt man besonders nach den elektrochagnosbschen Befunden den 
voraussichtlichen Verlauf schon einigermassen ii bm·sehen zu können. 
Schon vorher, besonders aber jetzt ist für die gelähmten Kranken der 
psychische Zuspruch sehr wichtig, . dass. er mi.t Sicherheit nach einer 
nicht zu kurz zu bemessenden Fnst ehe Anssicht hat, allmälig wahr­
scheinlich seine volle Beweglichkeit wieder zu gewinnen. 

Da nun der Kranke einen langwierigen Regenerationsprocess noch 
durchzumachen hat, so ist auf die Ernährung das grösste Gewicht zu 
legeiL Er darf nicht überfüttert werden.. soll aber eine reichliche fett­
reiche Diät bekommen. Nach Edinger werden Milch, Butter, Speck, 
Chocolade, das l\Iehring'sche Lipanin, Kraftchocolade zweckmässig in 
die Speisezettel eingefügt. Ra y m o n d (189 1) legte auf den Phosphor­
gehalt Gewicht und empfiehlt Eier, Kalbshirn, Seefische, ferner Leber­
thran in der kalten Jahreszeit. Er verordnet auch Hypophosphitpräparate. 
Natürlich kann man auch besonders bei anämischen Patienten von Eisen­
und Chinapräparaten Gebrauch machm1. Von Quecksilber räth v. Leyden 
ab. Dasselbe wird nur in den ganz ausnahmsweise vorkommenden Fällen 
anzuwenden sein, in welchen man an eine syphilitische Polyneuritis denken 
kann (S. 345). Auch von Jodkalium darf man sich nicht allzuviel ver­
sprechen. Ueber das Arsenik und das Strychnin sind die Acten noch 
nicht geschlossen (S. 209). 

Je nach der Schwere des Falles später oder früher wird man der 
zu erwartenden Regeneration und Functionsrestitution durch entsprechende 
Massnahmen zu Hilfe zu kommen habeiL 

Namentlich ist die S. 210 beschriebene labile galvanische Be­
handlung einzuleiten, welche zuerst seltener, etwa zweimal wöchentlich, 
dann, wenn sich Srmren von Bewe(J'lichkeit zeiaen etwa J. eden zweiten 

0 0 ' 

Tag angewendet werden soll. Wenn Schmerzen noch vorhanden sind, 
muss man anfangs mit schwachem Strome beainnen und sich vom Erfolg 
leiten lassen. Lässt man auf jede Sitzung e:tsprechende U ebungen der 
pare~ischen Muskeln folgen, so überzeugt man sich nicht selten von 
unmittelbaren Erfolgen. Diese Uebungen, auf welche v. Leyden das 
grösste Gewicht legt, werden am besten unmittelbar nach der erfrischenden 
~alvanisation unter der Leitung des Arztes ausgeführt. Es ist der Willens­
Impuls des Kranken methodisch auf die einzelnen aeschwächten oder 
gelähmten Muskelgruppen zu richten und der Bewe;mw durch Unter­
st~tz~ng .zu Hilfe zu kommen. Späte.r kann der K~·anke auch selbst­
ständig mit Zuhilfenahme von steigbügelartigen Schlingen die aufgegebenen 
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Bewegungen ausführen (S. 212). Die Beweaunasveror(lniinaen - t·· o o o mussenna ur-
lieh den Bewegungsdefecten angepasst werden, sind aber auch auf die nur 
paretisr hen Muskeln auszudehnen. Namentlich sind diese methodischen 
Uebungen für die Unterextremitäten nothwendig, während an den Ober­
extremitäten schon die gewöhnlichen Hantirungen selbst als u ebuna 
wirken. Natürlich ist diese U ebungstherapie nicht zu übertreiben und 
sofort nachzulassen, wenn Verschlechterung bemerkt wird. 

Sowie man die Möglichkeit übersehen kann, dass die Beine den 
Körper wieder tragen, is t mit den ersten Gehversuchen zu beginnen. Je 
länger die Kranken bettlägerig waren und sich dadurch eine Art Abasie 
herausgebildet hat , desto mehr ist der moralische Zuspruch und die 
Beaufsichtigung des Arztes gerade bei diesen ersten Versuchen von Be­
deutung. Auch diese werden nach meinen Erfahrungen am besten un­
mittelbar nach der galvanischen Behandlung unter ärztlicher Leitung 
gemacht. Wie aber schon v. Ley den hervorhob, dürfen auch, nachdem 
eine gewisse Gehfähigkeit wieder erreicht ist, die Einzelübungen der 
l\1 uskeln nicht unterlassen werden. Bei der coordinirten Bewegung des 
Gehens werden nämlich vorzugsweise die erhaltenen und wenig die ge­
lähmten Gebiete innervirt. 

In dieser Zeit der Regeneration werden mit Vortheil auch Bäder 
angewendet und auch in diesen den Kranken aufgegeben, die paretischen 
.Muskeln bei schwimmendem Gliede zu üben (S. 212). 

Hat man die galvanische Behandlung am besten altemirend mit der 
Bäderbehandlung einige Wochen, beziehungsweise Monate durchgeführt 
und werden die Erfolge allmälig geringer als im Anfang, hat unterdessen 
die Muskelschmerzhaftigkeit nachgelassen, so kann man einen Versuch 
mit der Massage machen. Oppenheim hat in ma~chen Fällen,. in 
denen der elektrische Strom erfolglos angewandt war, eme fast so.fortige 
Besseruno- nach dem Gebrauch der :Massage eintreten sehen. Dteselbe 
müsste d:rchaus schonend angewendet und der individuellen Em~findlich­
keit angepasst werden. Man soll mit leichten Reibungen und Sti:ewhungen 
in der Nachbarschaft der afficirten Nerven und :Muskeln begmnen und 
di . . . 11 ··lia steiaern Nach v. Leyden e Intensität dieser :Mampulatwn ganz a ma ~ · o • . 

. · ht .· aen Theile auf Dluswnen be-sollen aber diese Erfolge zum ruc geun" . . 
. . . d . t Wirkuna emer Massagecm ruhen und der I)OSitl ve Theil e1 gu en n o . 

. 1 · h Ta mit Beweaunaen lll An-wesentlich darauf beruhen, dass s1e g ew zei 1
tl . o o 

wenduno- kommt vVie dem auch sei, ist bei emer so langsa~en Re~on-
valescenbz wie sie schwere Fälle von Polyneuritis zeig:~' heme Gg~.w~:~ 
Abwechsluno- der Behandlungsmethode schon aus ps~c 1s.c en ·l run 

o . 1 t a der Massao-e fur (he Vor Jeuguug 
recht zweckmässig. Auf dte Be( eu unb . ' . ~ .1 8 211 hinae-
und Behandluna sich entwickelnder Contmctmen wuH e · 0 

~ 

wiesen. 
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Kann der Kranke schon wieder gehen, so ist entsprechendes Schuh­
werk von grosser Wichtigkeit. . Nach meinen Erfahrungen genügt meistens 
ein gut gearbeiteter Sehn ürstiefel. Bei zurück bleib end er schwer er Pero­
neuslähmung (Steppergang) können den Fnss haltende Gummizüge zweck­
mässig verwendet werden. Keinesfalls darf man den Kranken zu viel 
geben lasse11. Die ein tretenden Oedeme sind oft ein Wahrzeichen, dass 
Schonung noch erforderlich ist. 

In veralteten Fällen mit Spitzfussstellung und Cont.ractur der 
Achillessehne kann die Tenotomie derselben nothwendig werden, um eine 
Stellung des Fusses zu erzielen, die ihn wieder zum Gehen befähigt, 
wie Raymoncl clnrch Abbildungen vor und nach derselben darstellt. 
Auch die S. 212 erwähnte Sehnenüberpfl anzung kann in Frage kommen. 

In der Reconvalescenzperiode sind auch Badeeuren besonders in 
kohlensäurereichen Thermen ( Oeynhausen, Na uhei m, K nclowa) angezeigt. 
Selbstverständlich kann auch von kün stl ichen Kohlensäurebädern Gebrauch 
gemacht werden. 
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2. Die neuritisehe Form der Landry'schen Paralyse. 

Geschichte. Begriffsbestimmung. 

Vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus ist, wie S. 60 :ff. 
nachzulesen, eine einheitliche Begriffsbestimmung der 1859 von Landry 
beschriebenen "extenso-progressiven" Lähmungsform nicht möglich. Es 
wurden bei zur Obduction gelangten Fällen in buntem Wechsel bald 
medulläre (bulbäre), bald neuritische, bald combinirte, meist die schweren 
Lähmungserscheinungen nur unzureichend erklärende Veränderungen fest­
gestellt oder solche auch ganz vermisst. Vielleicht wären übereinstimmen­
clere Befunde erhoben worden, wenn es gelungen wäre, das verschwom­
mene klinische Krankheitsbild der Landry'schen Paralyse über ihren 
schon von B ernhard t 1871 hervorgehobenen Charakter einer anscheinend 
aus unbedeutenden Anfängen zu erschreckender Höhe sich ausbildenden 
motorischen Lähmung hinaus schärfer durch bestimmtere symptomato­
logische Kriterien zu begrenzen. Nachdem C. Westphal (l876) mit einem 
dahin zielenden Versuche nicht durchgedrungen war (vgl. unten), hat man 
neuerdings nun doch nicht umhin gekonnt, verschiedene Formen und 
unter diesen die uns hier angehende neuritisehe Form der Krankheit auf­
zustellen. 

Wenn man sich aber elennoch nicht entschliessen konnte, den Krank­
heitsbegriff der Lanclry'schen auf- und absteigenden Lähmung ganz zer­
fallen zu lassen, so geschah dies mit gutem Grunde, nicht. etwa n~r, u~ 
eine V erlegenheitscliagnose für nach dem üblichen anatomischen. Emthel­
lungsprincip nicht unterzubringende Fälle von unaufhaltsam stch aus­
breitenden Paralysen zu behalten. Vielmehr dürfte die sc~on von .Lan ~_rY 
vermuthete, jetzt allseitig anerkann.te, allen F?r~en ge~1emsa~e mfecti:~ 
toxische Aetioloaie die charakteristische unhermhche PIOgresswn der L 
mtmassymptom: am besten erklären und das einigende Band _der. ver­
schie~lenen Formen bilden, welche wohl nur als differente Localisatwnen 

der Giftwirkuna anzusehen sind. 
Ob Ieich odie Geschichte der neuritiseben -Form der Lan dr~ 'scheu 

g S .. 11 H:>83 als O'erechtfertlgt ge-
Lähmung mit der zuerst von v. trumpe 

1
o p 1 'ti · 

. 1 · ·O'e Fälle zu c er o yneun s m 
äusserten Vermuthung begmnt, c ass em_10 h b' f cli "'~bel'ten 
B .. Wll' dennoc IS au e Al eziehung zu bringen wären, mussen 
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von c. \Vestphal und Eichhorst (1876) zurückgehen, weil der schon 
wiederholt (S. 324, 329, 335, 350, 363, 367, 372, 393) besprochene Fall 
des letztgenannten Autors neuerdings immer als erster Fall der neuritiseben 
Form der Landry'schen Paralyse angeführt wird. Derselbe war übrigens 
schon c. \Vestpha.l bekannt, wurde aber zum Abschlusse der \ron ihm 
versuchten Abgrenzung der Landry 'sehen Paralyse von der acuten atro­
phischen Spinallähmung (vgl. S. 6) mit folgend en \Vor~en ganz anders 
gedeutet: "Hierdurch ist nicht ausgeschlossen, dass es mcht auch a.ndere 
unter ähnlichen Erscheinungen auftretende Formen der Erkrankung giebt. 
So ist mir die Mittheilung gestattet, dass Herr Prof. Eichhor s t einen 
ähnlich endenden Fall, dessen ausführliche Publication bevorsteht, beob­
achtete und im Vereine der Cha.rite-Aerzte berichtet hat, in welchem 
o-anz acut der R.eihe nach die einzelnen Muskeln gelähmt wurden und 
0 

o-leichzeitia die faradische Erregbarkeit verloren. Die Untersuchung ergab 
0 0 ~ 

einen acuten Krankheitsprocess in den peripherischen Nerven. " Auch 
Eichborst (1876) selbst betonte, dass sein Fall zwar äusserlich ein der 
Landry'schen Lähmung oberflächlich ähnliches Symptomenbild zuwege 
gebracht hat, dass aber unter seinen klinischen Symptomen zwei Erschei­
nungen sich dieser Auffassung gar nicht einfügen wollen, nämlich die 
schweren Sensibilitätsstörungen (S. 363) und die fast unmittelbar nach 
dem Eintritte der Lähmung absolut erloschene elektrische Erregbarkeit 
(S. 350). Nur accidentell sollte er den gewöhnlichen Gang der Paralysie 
ascenclante aigue nachahmen. 

C. Westphal (1876) hatte als Kriterium der echten Lanclry'schen 
Paralyse gegenüber der acuten atrophischen Spinallähmung (Poliomyelitis 
anterior) der · Erwachsenen (vgl. S. 315) neben dem neg[ttiven anatomi­
schen Befunde des damals allein in Betracht gezogenen Rückenmarkes 
die bis zum tödtlichen Ausgange verfolgte normale faradische Erregbar­
keit aufgestellt. Es ist zuzugeben, dass seine anatomische Untersuchung 
der peripherischen Nerven, da man die parenchymatöse Polyneuritis noch 
nicht kannte, unvollständig war. Besonders aber für seinen ersten, erst 
vier Wochen nach Beginn der Lähmung der Unterextremitäten tödtlich 
verlaufenen Fall bei Tuberenlose muss ich aus eigener Beobachtung dafür 
eintreten, dass keinesfalls eine degenerative Polyneuritis vorgelegen haben 
kann. Ich habe fast täglich bei ihm die elektrische Erregbarkeit mit allen 
Cantelen geprüft und stets normal gefunden. Zum Schlusse der Kranken­
geschichte wurden von C. Westphal diese meine Untersuchungen fol­
g~ndermassen zusammengefasst: "Die elektrische (faradische und galva­
msche) Erregbarkeit der Muskeln und Nerven war während des Krank­
heitsverlaufes wiederholt und mit grosser Sorgfalt von Herrn Dr. Remak 
g'eprüft ~nd stets normal gefunden worden (Sphincter palpebrarum zeigte 
Contrachon bei 16 cm Rollenabstand des du Bois-Reymond'schen 
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Schlittens ; Cucullaris, Serratus ant maior Lerator· 1 B' . . ~ . • : ~ ' · scapu ae, 1ceps, 
Tnceps, Deltoiden::; ze1gen Contractwn bei 14-16 cm RA. l\". d' ~ 

. R l' l' C l' p , .he ranu::; 
Ulnans, ac 1a 1s, I:ura 1s, eroneus, Tibialis, bei 14-16 cm !lereizt, lösen 
energische Contractwnen aus)." ~ 

Weil ich auf Grund dieser eigenen Erfahrung überzeugt bin , dass 
eine ?ew1ss_ sehr selten e, _wahrschein~ich auf Intoxication beruhende pro­
gressive, mcht degenerative und mcht amyotrophische Lähmtmusform 
vorkommt, welche nicht von Polyneuritis abhängt, bin ich am lä~gsten 
für die von ' Ves tphal für die Diagnose der Landry'schen Lähmuna 
gestellte Anforderung eingetreten, dass bei ihr die elektrische Erregba1~ 
keit normal bleiben soll. In meiner encyklopädischen Bearbeitung sagte 
ich 188.2: Da es sich nur um eine klinische Atfection ohne oder jeden­
falls ohne übereinstimmendes anatomisches Substrat handelt, so ist, wenn 
anders es überhaupt darauf ankommt, verschiedene Affectionen ausein­
anderznhalten, für dieselben wenigstens genau das von Laudry und be­
sonders von vVes t p b al aufgestellte Symptomenbild festzuhalten, zu 
welchem die völlige Integrität der elektrischen Erregbarkeit in allen Krank­
heitsstadien gehört. Dm·an sollte auch der Umstand nichts ändern, dass 
Fälle vorliegen (Jaffe, R. Schulz und F. Schultze), welche tödtlich nach 
Betheiligung der Bulbärnerven verlaufen sind, obgleich schwere elektro­
diagnostische Alterationen sie als atrophische Spinallähmungen erwiesen 
hatten. Ist es doch auch sonst nicht in der Nosologie üblich, lediglich 
wegen ihres töd tlichen Verlaufes klinisch und anatomisch verschiedene 
Krankheiten zusammenzuwerfen. " 

Diese Mahnung hat aber lange keinen Anldang gefunden. So hat 
schon Be r n h a r d t ( 1886), welcher früher dem In tactbleiben der elek­
trischen Erregbarkeit eine Hauptstellung unter den klinisehen Symptomen 
angewiesen hatte, diese Forderung fallen lasseiL Man hörte auf, dem 
Verhalten der elektrischen Erregbarkeit eine besondere Beac~tung oder 
Bedeutuna beizumessen. In der Krankengeschichte des von Nanwerck 
und Bar ;h 1889 bekanntaeo·ebenen Falles mit polyneuritisehern B~funde 
heisst es nur dass bei de; Aufnahme die faradische Erregbarke.It ~er 
Muskeln und Nerven durchaus erhalten war. In dem ferneren ~och VIe!'Zig-

. . . h. d die Rede .A.ls wh gelegent-täawen Krankheitsverlaufe 1st nicht me 1 avon · ,· . 
1 

d . 
. o o . . l l J·t .· he Erreo-ban~el t der an I y-hch w1eder auf d1e stets norma e e e ~ usc . o . h . 

. . l nicht mit Unrecht Opp en eim sehen Paralyse zurückkam, warf nm a so 
1890 meinen isolirten Standpunkt vor. h B -iffsbestimmuna der 

l C Westr)hal'sc en egi o 
Der Anerkennung c er · E. h· a aethan dass sich 

h d schwersten llnwao o , 
Land ry 'sehen Lähmung at en . 'hm abstrahirte Satz 
d r den Erfahrunaen ' Oll 1 < l 

er nach den damals vor 1e~en . ' aeb; in welchen die faradische 
dass es keine acuten tödthchen F~lle oworden wärf\, dm·ch die späteren 
Erregbarkeit als erloschen nachgewiesen 
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Erfahrungen nicht bestätigt hat. Es wurde zunächst von R. S eh ulz 
und F. Schnitze (1881) ein tödtlichE'r Fall mit Erregbarkeitsveränderuno· 
und poliomyelitisehern Befunde mitgetheilt und vo1~ F. S eh u ltz e (1883) 
in zwei weiteren Fällen mit schweren Erregbarkeltsveränderungen und 
tödtlichem Verlaufe ein solcher venmlthet. Später aber wurden zahlreiche 
Fälle von symmetrischer Polyneuritis beschrieben, welche unter dem Bilde 
der Landry 'schen Paralyse einsetzten und mit Erkrankungen der bul­
bären und Athmungs- und Herznerven tödtlich abliefen, worüber S. 324, 
325, 342, 350, 362, 370, 393 zu vergleichen sind. Diesen Fällen sind 
noch einige als L an dry 'sehe oder aufsteigende Paralyse bezeichnete 
neuritisehe Fälle längeren, nicht immer tödtlichen Verlaufes von Behmer, 
Holmer, Pal, v. Leyd en, Priobraj ensk i, Brau er u. A. anzu­
rE-ihen. Da aber bei acuter degenerativer Polyneuritis häufig die Erreg­
barlreit erst in der zweiten \\T oche um den zehnten Krankheitstag ab­
sinkt (vgl. S. 350), so ist für die innerhalb dieser Frist schon tödtlich 
verlaufeneu Fälle von Dej erin e (1879), Roth, Pitres und Vaillard, 
Putnam, Ei senlohr (1890), Ce n t anni, :Muratow u. A. mi t polyneu­
ritisehern Leichenbefunde eine elektrische Diagnose tl erselben nicht mög­
lich gewesen. In solchen Fällen lässt also dieses klinische Unterscheidungs­
mittel im Stiche. In dem zweiten Falle von Eise nl ohr (1890) mit 
ebenfalls neuritischem Befunde wurde noch zwölf Tage nach Eintritt 
der Lähmung kurz vor dem Tode bei der Faradisation der Phrenici im 
Bereiche der Stämme des Plexus brachialis ebenso wie in den Nn. phre­
nici und in den Facialisgebieten eine durchaus gut erhaltene Erregbarkeit 
constatirt. In einem zur Heilung gelangten Falle von Schwarz (1888) 
soll die Erregbarkeit sogar erst nach 14 Tagen abgesnnken sein. Es ist 
also zuzugeben, dass auch bei Anerkennung der Wes tphal 'sehen Begriffs­
bestimmung seiner echten L an dry 'sehen Paralyse nur für diejenigen 
Fälle die sichere elektrische Differentialdiaanose aeaen über der acuten 0 0 0 

Polyneuritis gestellt werden könnte, welche bis in die dritte Krankheits-
woche am Leben bleiben. 

Auch dieser Umstand hat dazu beigetragen, die Grenzen zwischen 
der Polyneuritis acuta und der Landr y'schen Paralyse immer mehr zu 
verwischen und der Lehre zur Herrschaft zu verhelfen, dass die letztere 
nur eine acute und vorgeschrittene Form der ersteren ist. Besonders ist 
filr diese Identität J. Ross (1893) einaetreten welcher im ersten Capitel 

. 0 ' 

semes Werkes (vgl. S. 232) 93 Fälle von acuter Lähmung mit der ver-
schiedensten anatomischen Unterlaae und erheblichen klinischen Ab­
weichungen aus der Literatur znsa;menstellte für welche er zum Theile 
selbst gegen die Meinung ihrer Autoren die Diagnose der Landry'schen 
~~ral~se in Anspruch nimmt. Seine lediglich statistische und deswegen 
fnr dte wissenschaftliche Erkenntniss wenig förderliche Beweisführung 
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gipfelt in dem Satze, dass die Wagschale mit einiger Wahrscheinlichkeit 
zu Gunste~ der Annahme perip~et:ischer Veränderungen ausschlage. Es 
wurde gew1ssermassen durch MaJontätsbeschluss die polyneuritisehe Basis 
der Land r y 'sehen Paralyse proclamirt. 

In einer kritische.n Darstellung hat v. Leyden (1893) zwar eben­
fall s sich für die polyneuritis?he Natur der meisten Fälle von Laudry­
scher Paralyse bekannt; an ehe Polyneuritis hatte sich in seinem eicrenen 

tl 

Falle ein parenchymatöser, entzündlich progressiver Process im Rückeu-
marke angeschlossen, der, bis zur Medulla oblongata und den in ihr ge­
legenen vitalen Nervencentren aufgestiegen, den letalen Ausgang herbei­
geführt haben sollte. Diese Auffassung ist beiläufig von Krewer (1897) 
auf Grund dreier Fälle mit neuritischem Obductionsbefund und gleich­
zeitigen parenchymatösen Veränderungen des Rückenmarkes noch dahin 
erw eitert worden, dass zur Polyneuritis ein "spinales Stadium" hinzutr~ten 
müsste. Dieser neuritiseben Form glaubte v. 1 eyden aber die von ihm 
schon 1875 beschriebene, durch mehrere spätere Obductionsbefunde 
(K ümm ell, H offmann u. A.) bestätigte medulläre (bulbäre) Form gegen­
überstellen zu sollen. Die Unterscheidung der medullären (bulbären) 
und neuritiseben Form sollte die bisher beobachteten symptomatischen 
Differenzen und zwar einmal das Intactbleiben, das andere ßhl das Er-

' löschen der elektrischen lVIuskelerregbarkeit, ebenso das Erlöschen oder 
die Erhaltung der Sehnenphänomene erklären. Ferner würde die Differenz 
der Verbreitung, welche bald auf-, bald absteigend ist, leichter. ver- • 
ständlich. Letztere Verbreitung sollte besonders der bulbären Form etgen­
thümlich sein. v. Leyden glaubte also mit diesen zwei Formen der 
1 an dry 'sehen Paralyse auszukommen. 

Bald darauf hat aber J olly 1894 wohl mit Recht hervorgehob~n, 
dass den Veränderun aen der elektrischen Erregbarkeit doch w.ohl eme 

.. b 1 B R annimmt. Namenthch wenn grossere Bedeutuna zukommt, a s z. . oss ' . 
• • • b 1 h . t . Paralysen J. ede elektnsche be1 vrelwöchenthcher Dauer so c ei acu ei ' . . 

. . . h r mit Srcherhett festgestellt 
React10nsänderung ausbletbt, Ja wenn auc nu _ . r·h t Muskeln 
sei dass in dieser Zeit die faradische Reaction volhg ge a m er .. b . 
au~ erhalten war müsse dies nach allen sonstigen Erf~hrungenB u ~1 

b . . ' ' 1 103 :ff.) als bestrmmter ewe1s 
neunhsche Lähmungen (vgl. S. 101 . ~nc h ·len oder genau 

. Neuntts anaese en weH ' 
gegen da~ Vorhandensem von .. o N ·t1·8 der betreffenden 

. . 1 .. h cr erklarende eun 
gesagt, gegen eme dre a muno t t h d "nnehmen dass in 

1 1 ·· als fes s e en •• ' 
motorischen N erve11. ~~ an . wnne ' n die seit Wochen total gelähmten 
Fällen von acuter Paralyse, m welche. . 

1 
_ was in einer Anzahl 

""" . ·bar aebheben smc 1\-.tuskeln farachsch gut erreg . o . d" Lähmuncr begründende Neu-
F .. ll . h t t'rt set - eme re o l von a en s1c er cons a 1 . . hl könnten also auch einze ne 

ritis nicht vorauszusetzen set. Sehi hwo ·kroskopische Veränderungen 
Fälle acuter aufsteiaender Paralyse 0 ue mt 28 0 

. . l•neuritis. II. Rem tt k und Fltttau, Neunt1s uml Po) 
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im Nenrensystem vorkommen, für welche es gerechtfertigt wäre, den 
Namen der Lan dry 'schen Paralyse zu reserviren. J olly glaubt also 
neben den beiden von v. Ley den unterschiedenen Formen noch eine dritte 
ohne mikroskopisch nachweisbare Veränderungen einhergehende Form 
annehmen zu solleiL 

Nur diese letztere aber nach dem ursprünglichen Vorschlage 
von vVestphal als Landry 'sche Paralyse zu bezeichnen, wird sich 
nach der bisherigen geschichtlichen Entwicklung der Le.hre schwerlich 
durchführen lasseiL Es wurden schon oben S. 429 die klinischen und 
ätiologischen Gesichtspunkte kurz erwähnt, aus welchen sich eine Zu­
sammenfassung der verschiedenen Formen der Lanclry'schen Paralyse 
empfiehlt. 

Die medulläre (bulbäre) Form ist in diesem 
v. Leyden und Goldscheider bearheitet worden. 
ritische Form gehört hierher. 

Sammelwerke von 
Nur die polyneu-

Vorkommen. Symptomatologie. Verlauf. Diagnose. 

Vorkommen. Die Landry 'sche Paralyse ist eine seltene Krank­
heit, um so seltener, je enger ihre Begriffsbestimmung gefasst wird. Es 
scheint, dass das männliche Geschlecht und das mittlere Lebensalter von 
20-40 Jahren noch die meisten Fälle liefert ( vgl. S. 322). Indessen ist 

• sie auch bei Kindern beobachtet worden (Gr u, K ahler und Pick, 
Rumpf). 

Symptomatologi e. N'ach unbestimmten Vorboten, besonders Par­
ästhesie der Extremitäten, beginnt und verläuft die I .. ähmung meist ohne 
Fieber. Gewöhnlich ganz ohne Sehrnerzen (vgl. unten) tritt motorische 
Schwäche und Parese zuerst einer Unterextremität ein. Die :Muskeln 
der Zehen und des Fusses pflegen zuerst ergriffen zu werden, dann die 
Muskeln an der Hinterfläche des Oberschenkels und die des Beckens, 
zuletzt die an der Vorderseite und Innenfläche des 0 berschenkels. Inner­
halb von Stunden oder höchstens einiaer Taae areift die Lähmung auf b ö b ~ 

die andere Unterextremität über. Bald ist der Kranke durch Lähmung 
der Beine meist mit Erhaltuna leichter Zehenl)eweamwen oder frustraner 

ö b ö 

Bewegungen auch anderer Muskeln ans Lager gefesselt. Nicht lange 
nachher wieder innerhalb von Stunden bis einiaen Taaen stellt sich 
P 

0 ö . 

arese der Rumpf-, d. h. der Becken-, Bauch- und Rückenmuskeln em, 
so dass die Fähigkeit verloren geht, sich aus der Rückenlage aufzurichten, 
z~ sitzen oder ~ich aus sitzender Stellung langsam niederzulegen, ferner 
dle Bauchpresse anzuwenden. Nun beginnt wieder nach kurzer Pause 
Schwäche des einen oder anderen Armes, sei es des Händedruckes oder 
der Schulter- und OberarmbewegungeiL Bald besteht auch hier bis auf 
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geringe Beweglic~keitsres~e . Paralyse und wird auch der andere Arm 
in der~e~ben .. vVe1se ergnfien. :ß~eist schon ehe es zur vollständigen 
Extrermtatenlahmung gekommen rst, haben sich allmäli()' Schlin!!"- und 
weiterhin Sprachstörungen eingestellt. Anfangs können ~rössere Bissen 
nur bei bestimmter Kopfhaltung ohne Anstrengung vers;hluckt werden. 
Alsbald erfolgt jede Deglutition mit sichtbaren Würgbewegungen; es 
tritt Verschlucken und Husten und bei bereits vorhanclener Velum­
parese Regurgitation von Flüssigkeiten durch die Nase ein. Bis­
weilen leiden auch die Kaumuskeln und die Fähigkeit, den .Mund zu 
öffn en. Auch die Sprache wird näselnd und undeutlich, die Stimme 
zuweilen rauh und tonlos. Die Articulationsstörung kann bis zur völligen 
Unverständlichkeit zunehmen, so dass der gelähmte Kranke bei klarem 
Bewusstsein nicht einmal seine Wünsche äussern kann. Dann treten 
Störungen der Athmung hinzu, welche durch Zwerchfelllähmung in den 
costalen Typus bei gesteigerter Frequenz übergeht. Es stellen sich 
Suffocationsanfälle ein, bis endlich Respirationslähmung den tödtlichen 
Ausgang herbeiführt. 

Dieses zum Theil nach eigener Anschauung geschilderte Krankheits­
bild der aufsteigenden Paralyse kann nun dadurch modificirt werden, 
dass bei absteigendem Verlaufe, wie in Fällen von Bernhardt (1871) 
und Strü bing (1879), die Arme vor den Beinen erkranken oder zuerst 
die bulbären Symptome, wie in dem von Pellegrino-Levi geschilderten 
Falle Cu vier, auftraten. Auch das Tempo des Fortschreitens kann ver­
schieden sein. vVesen tlich wird aber das Krankheitsbild durch die 
schmerzlose fortschreitende schlaffe Lähmung beherrscht. 

Durch Hervortreten einzelner specieller Symptome (vgl. unten) kann 
ein der acuten progressiven Polyneuritis (S. 393) noch mehr ähnlicher 
oder identischer Symptomencamplex entstehen. W~s de.r echten La~d~·y­
schen Lähmung aber ihr besonderes Gepräge verleiht, rst der unheim~ch 
unaufhaltsame Verlauf. Auch v. Leyden (1893) hebt diesen Unters~hred 
fol()'endermassen hervor: Die multiple Neuritis in ihrem gewöhnlichen 

o " . n h. d heiten von der Laudry-Verlaufe zeigt mehrere wesentliche v ersc re en . _ . 
. . h . k.. . 1.81• Zeit tritt zuweilen plotzhch sehen Paralyse· sie etabhrt src m urze " ' . . 

' . N . Ir proaessiven Verbreitung, wie auf, zei()'t im Ganzen wemg .r e1gung zt ;:, d' b · t 
o d tl' h J-ennen lässt· 1ese eamn es z. B. die diphtherische Lähmung en tc er~ · . ' 0 li h 

. . . T ()' Hände und Beme, gelegent c 1m Rachen er()'reift nach euugen a;:,en · h · h möchte 
' 

0 
· · at Jyeine aus()'esproc ene, IC • 

auch die Augenmuskeln, aber sre. zeto ~ d. M~ d lla oblonaata über-
. .. t. d Ne!O'UDO' auf te r e u o 

sagen keme so beangs rgen e . o . o' ob()'leich er letal verlief, zeigte 
zugreifen. Selbst der FalL Eichho 1 8 t, . o h . sprunrneiseu Verhtuf. 
l . . . · sondern emen me 1 o 
remen eigentlich progresstven, . .h. Verlaufe etwas Be-n· L , p 1 hat da()'e()'en m r r em 

1e an dry sehe a.ra. ~se ' ... ; ound doch unaufhaltsame Ansteigen 
sonder es: das gleichmäss1ge allmali;:, e · 28* 
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i t ihr eicrenthümlich, dasselbe ist aus dem gewöhnlichen mehr spruncr-
s 0 . . h kl" " 0 weisen Auftreten der Polyneunt1s sc wer zu er aren. 

Soweit v. 1 e y den, der also zugiebt, dass der als Prototyp der auf­
steicrenden neuritischen Form der 1 an dry 'sehen Paralyse immer ancre­
füh;te Eichhorst'sche Fall doch nicht ganz ihrem Charakter entspricht. 
Als Vertreter der absteigenden neuritischen Landr y'schen Lähmung wird 
dacregen in der Regel der in den Cerebralnerven einsetzende R o th 'sehe 
Fall betrachtet, welcher S. 342 berichtet wurde. Ein weiteres Beispiel 
dieser Art ist der ebendort erwähnte lVI ur a t ow 'sehe Fall. 

Die Anzahl der anderen obducirten Fälle mit rein neuritisehen 
Befunden von Dejerine, Pitr es und Vaill a rd , Na uwe r ck und ßarth, 
Pu tnam, Eis enlohr (1890) ist aber noch viel zn klein, um eine be­
sondere Symptomatologie der neuritischen Form der 1 an dry 'scheu Para­
lyse aufzustellen. 

Es mögen daher nur die für eine polyneuritisehe Grundlage charak­
teristischen und die sich derselben wenigstens einfügenden gewöhnlichen 
Symptome der Landry'schen Lähmung noch erwähnt werden. 

In ersterer Beziehung kommen die Sch me rz en in Betracht, welche 
in den Fällen von Dejerine, Nauw er ck und Barth, Putnam, Eisen­
lohr die Lähmung einleiteten oder begleiteten. In dem Na u w erck­
B arth 'sehen Falle bestanden schon seit sieben Wochen Schmerzen, die 
sich allmälig, von den Zehen beginnend, bis oberhalb der Kniee in beiden 
Beinen verbreiteten und seitdem immer mehr zunahmen. Ei se nlohr 
(1890) hob in seinen beiden Fällen spontane und bei Bewegungen und 
Druck auf die Nervenstämme und Muskeln auft retende Schmerzen hervor, 
die im zweiten Falle sogar die Krankheit einleiteten. Dieses von den 
meisten Fällen von Landry'scher Paralyse abweichende Verhalten sollte 
eine diagnostische Localisation des Krankheitsprocesses in den peripheri­
schen Nerven ermöglichen. Auch in dem zur langsamen Heilung ge­
langten Oppenheim-(Behmer)'schen Falle waren passive Bewegungen 
der Unterschenkel und die Muskeln auf Druck ungemein schmerzhaft. 
Wenn dagegen Schmerzen in den Fällen von Roth Pitr es und Villard, . ' 
v. Leyden nicht hervortraten, so entspricht dies dem auch bei Poly-
neuritis wechselnden Verhalten (S. 329-333). 

Folgende bei Landry'scher Lähmung gewöhnlich beobachteten 
Symptome lassen sich ganz gut mit der Annahme emer Polyneuritis 
vereinigen, ohne für dieselbe beweisend zu sein. 

1. Das nach Entwicklung der Lähmung in der Regel beobachtete 
Fehlen der Hautreflexe der gelähmten Muskeln (Westphal, Emming­
haus, Eisenlohr, Rumpf u. A.). 
. 2· Die Sehnenphänomene blieben nur ausnahmsweise erhalten 
(Rumpf), fehlten dagegen in den meisten nach dieser Richtung unter-
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suchten Fällen völlig (C. V\T estphal, Kahler und p· k K -
11 · J H ff . IC , umme , 

Hunmus, . o mann, nileth Soraenfrey Imm p·t 
. . ' o , ermann, 1 res 

und Valllar d) und kehrten m Fällen von Kahl er und Pic.k H · 
. A h d . H .l . , unm us, 

M1eth u. · nac . e~ et ung WJeder. Wenn auch gerade unter ersteren 
Fällen mehrere m1t spmalen Befunden einhergingen, so ist andererseits dies 
klinische V ~rhalte~ sehr wohl mit der Annahme einer Polyneuritis ver­
einbar (S. 3o7-3o9). 

3. Ueber die Bedeutung der elektrischen Erregbarkeit ist schon 
oben S. 432 das Nöthige gesagt worden. Gerade für die neuritisehe Natur 
sprechen Fälle, in welchen sich, wenn auch nur in einzelnen meist distalen 
N ervengebieten, Herabsetzung der Nervenerregbarkeit mit anschliessender 
Entartungsreaction der Muskeln nachweisen lässt. Während das Zustande­
kommen der letzteren einige Zeit braucht, konnte in dem ersten Eisen-
1 o h r 'sehen, binnen acht Tagen tödtlichen Falle dennoch schon eine ae-

o 
ringe, jedoch als bedeutsam 110tirte Herabsetzung der galvanischen Nerven-
erregbarkeit an den zuerst gelähmten unteren Extremitäten f.estgestellt 
werden . In mehrwöchigen neuritiseben Fällen werden EITegbarkeits­
veränclerungen nicht vermisst werden dürfen (S. 433). 

Eine interessante Form der Erregbarkeitsstörung constatirte 0 p p e n­
h eim nach bereits mehrwöchigem Krankheitsverlaufe in dem von Behmer 
beschriebenen Falle. l\ian erhielt bei elektrischer Reizung der Nerven 
mit schwachen Strömen überall deutliche Zuckungen. Aber diese konnten 
durch Steio·ermw der Stromstärke nicht in ihrer Intensität gesteigert 0 0 

werden. Es gelang z. B. vom Erb 'sehen Punkte aus durch schwache 
faraclische Ströme eine Contraction des Deltoideus und der Ellenbeuger zu 
erhalten nicht aber durch eine Steigerung der Stromstärke eine Vermehrung 
der Zuc]~una bis zur Abduction der Schulter u. s. w. zu erzielen. Bei einem 
Maximum d

0

er Stromstärke hörten die Zuckungen auf. Dasselbe Verhalten 
zeigten der M:edianus, Ulnaris, Radialis. Daneben bestand Entartungsr~ac-

lli · d · den Interosse1 tion im Abctuetor brevis und Opponeus po CIS un rn . . . · 
Wenn solche und andere Erregbarkeitsanomalien für erne _neuntlsche 

Erkrankuna SJ)rechen so scheint dagegen ganz normale Reaction von der 
o ' . · hl. (S 433) DasselbP-dritten Krankheitswoche ab cheselbe auszusc 1essen · . · . 

gilt für das A sbleiben der deaenerativen Muskelatrophie, welche m 
u . F~. 11 Polyneuritis nicht zu fehlen 

lanae bestehenden ungeheilten a en von . L"h 
fl. o . . t ber keine der Laudry -sehen a mung zu-

p egt. Auch dtese 1s a . . 1 · ht Abmaaerung der 
kommende Erscheinung. Höchstens tntt eme ew e o 

Extremitäten im Ganzen ein. d Hayem WP~::t-
fi h von Lau dry ann von , ~" 

4. Die ziemlich häu g sc 011 . _ R, f Mieth Eisenlohr 
h l E . h Kahler und P tek, ump ' ' . 

p a, ~ mm1ng aus, · 'bTtätsstörnnaen der ExtreiiD-
(1890) u: A. beobachteten Hautsensl ~ 1 

1 neuriti;chen Pathogenese 
tätenenden würden auch ganz gut zu er po Y 
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passen. Auch die bereits von En:_minghaus (1879) und Kahler und 
Pick (1880) bei Landry 'scher Lahmm:g gefuncl e~1e Verlangsamung 
der Schmerz- und Temperatur em pflll cl ung konnte man nach dem 
v\laudel der Anschauungen über die Entstehung dieser Erscheinun()' 
(S. 117 :ff.) jetzt recht wohl auf neuritisehe Veränderungen der sensible~ 
und Hautnerven zurückführen (S. 366.ff.). Die von \V es tphal gelegentlich 
bemerkte Lagegefühlsstörung ist wenigstens nicht gegen eine Polyneuritis 
zu ve.rwerthen (S. 366). 

6. DieS. 342 besprochene Betheiligun g bulbär er Nerven an 
der Polyneuritis verlieh wesentlich einigen dort erwähn ten Fällen den 
Charakter der Landry'schen Lähmung. Eine zuweilen bei letzterer beob­
achtete doppelseitige Facialislähmun g (auch der oberen Aeste) 
würde für die neuritisehe Form bei entsprechend en Erregbarkeitsveräude­
rungen sprechen können (S. 346). Aber es ist auch in Fällen Laudry­
scher Lähmung von Kümm ell und J. H offm an n ( 1884) doppelseitige 
Facialislähmung beobachtet worden , in welchen anatomisch Lulbäre Ver­
änderungen festgestellt wurden. Namentlich im H offm a nn 'sehen Falle 
bestand Bulbomeningitis und Iiessen sich Gefässveränderun gen bis über 
die Kerne des Facialis verfolgen. 

Eine Betheiligung von motorischen Au ge nn erv en ist bei Laudry­
scher Lähmung nur selten beschrieben worden, obgleich schon Pellegrino­
Levi Diplopie beobachtete. Meist findet bei aeuter aufsteigender Para­
lyse die Lähmung an den bulbären N erve11 ihren Abschluss . Da die 
S. 347 berichteten Fälle von Polyneuritis mit Augenmuskellähmung ge­
wöhnlich nicht gleichzeitig oder höchstens sub fin em vitae bulbäre Er­
scheinungen darboten, so entsprechen sie nicht voll dem L an dry 'sehen 
Krankheitsbilde. Bei etwas weiterer Beariffsbestimmuna desselben kann b b 

man aber auch zur Landry'schen Lähmung schwere und acute Fälle 
von degenerativer Alkoholneuritis rechnen, bei welchen mit Augenmuskel­
lähmung auch Erschwerung der Deglutition, Schwäche der Kaumuskeln, 
Athmungsparese u. s. w. einhergeht, wie in dem J olly'schen Falle mit 
doppelseitiger Abclucensparese und Neuritis optica (S. 370). Unlängst 
wurde von Goebel (1898) ein Fall von Landry'scher Lähmung von 
17 tägigem Verlaufe bei normaler elektrischer Erre()'barkeit mit Augen­
muskel-, Kau- und Schlucklähmung von sehr starker Ausdehnung mit­
getheilt, bei welchem indessen die peripherischenNerven für die histologische 
~ntersuchung normal waren, neben anderen centralen Veränderungen aber 
die Gegend oberhalb der Pyramidenlueuzun()' bis zu den Oculomotorius­
kern~n nur durch die M:archi-M:ethode zug;ngliche myelitisehe Processe 
aufw1es Es a h .. t 1 F · 348) · oe or c er 1 all also mcht zur neuritischen Form (vgl. S. · 
Dasselbe gilt vo F""ll J · in n a en von . Hoffmann Bailey und Ewlllg, 
welche Pt · b ' 11 os1s eobachtet wurde. 
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Selten sind'"'Pup~lla~·~ympto.me. Accommodationsparese wurde von 
Bernhardt (18 11), emseltrge Puprllendilatation von Chalvet und West­
ph al beobachtet. Auch diese Erscheinungen lassen sich weder für noch 
gegen eine neuritisehe Erkrankung verwertheiL 

6. Dass die Sphincteren der Blase und des :Mastdarmes bei 
Landr y'scher Lähmung im Gegensatze zu entsprechend schweren Fällen 
von acuter Myelitis ungestört zu functioniren pflegen, stimmt mit dem 
gewöhnlichen Verhalten bei Polyneuritis üherein. Gelegentliche von 
K ahl er und Piek u. A. beobachtete Harnretention oder Incontinenz 
mach t ebenso wie bei Polyneuritis eine complicirende Spinalerkrankung 
wahrscheinlich (8. 384). 

7. Ernährungsstörungen der Haut, Nägel und Gelenke gehören 
nicht zum Bilde der typischen L an dry 'scheu Lähmung. Ein acutes 
partielles Hautöd em wie in clem Eichhorst'schen Falle (8. 372) würde 
wohl auf Polyneuritis hinweisen, da das spinale Oedem ausgedehnter zu 
sein pflegt. Unter den 8. 373 ff. besprochenen Fällen von hydropischer 
Polyneuritis verlief keiner nach Landry'scher Art. Durch das Ausbleiben 
des D ec nbitu s unterscheidet sich die Lanclry'sche Lähmung von der 
transversalen und centralen :Myelitis. In dieser Beziehung besteht also 
Uebereinstimmung mit der Polyneuritis (8. 156). 

Auch Gelenk schwellungen scheinen nicht vorzukommen. Ein 
vielle.icht hierhergehöriger, S. 379 erwähnter Fall von Eiseulohr wurde 
vom Autor selbst nicht als Landry'sche Lähmung angesprochen. 

8. Es wurde bereits erwähnt, dass die Lanclry 'sche Paralyse in der 
Regel ohne Fieber verläuft. Ausnahmsweise z. B. in Fällen von S trü­
bin g, Curschmann ist hohes Fieber beobachtet worden. In dem 
v. L e y d en 'sehen Falle ging eine Influenza mit Fieber dem Ausbruche 

. · c t ler· Fiebertemperaturen und cler Krankheit vora.uf. Irgend eme ons anz ( . · . 
1 . h b . hi . b nso,veuicr wre be1 der acuten ( es Frebers überhaupt beste t a er er e e o . 

. . 1. f G . cl ·ler Annahme emer In-Polyneuntrs (S. 324ff.). Auch Cle au ruu l . 
. . . . 1 · h 1 f de von Wes tphal, Ersen-fect.wn skrankhmt untl emzelner erc en Je un . 

.. 11 .\ rwartete Milzschwellung lohr, Kahler und Pick, Kumme u. 11.. e ' 'r 
. . . . · t als aefuuden worden. ou Ist sehr viel häuficrer be1 Lebzeiten vemuss ' o • • d' 

o · 1 h. ~ (1890) wurde un eisten 1e 
den beiden neuritischenFällen Ersen ° 1 

::; . · ·t · ht .\ lso 
.. t f len 1m zwer en mc · ~ :Milz bei der Autopsie vergrosser ge un( ' . . (S g'r) 

. . . . · f f" r Polyneuntrs · · .. ~ · dteselbe Inconstanz wre bei acuter m ec wse 1 tl T t cre-
. . . t. ischen Fällen ganz un Je tel rg o 

9. Das Sensornun rst bei YP 1 ~. t a 1·n der Form cler 
.. · A.tr ction desse uen e w, 

weseiL Es wurde a.lso eme ~ e . . · ~ lhafte11 Falle fiir die 
(s 3"- ft') m emem zwe11e , Korsakow 'sehen Psychose · ö~ · .. 

l . . . l A chlacr o·eben lwnnen. 
po yneuntlsche Basrs < en nss 'o o . tvpischen Fällen ist (ler 

. 1 f I 1 den schweren J 
Krankheitsver an · 1 

• ·)_3 'Iacren der Tod eintreten 
Verlauf ein so rapider, dass schon bmnen "' o 
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kann. In Fällen, in welchen die Lähmungserscheinungen etwas langsamer 
fortschreiten, können aber bis zum tödtlichen Ausgange 2 oder 3 oder 
selbst 5 Wochen verfliessen. 

Schon von Laudry wurden aber Fälle mit Heilung beschrieben. 
Es kann nach ebenso rapider innerhalb weniger Tage fortschreitender 
Entwicklung der Lähmung dieselbe zum Stillstande kommen, bevor noch 
Lulbäre Erscheinungen eingetreten sind. Es sind solche Fälle auch als 
Abortivformen der Lan dry 'sehen Paralyse betrachtet worden. Man 
erkennt leicht, dass, wenn nun auch Fälle mit absinkender elektrischer 
Erregbarkeit hinzugerechnet werden , die meisten Fälle von a.cuter und 
subacuter symmetrischer Polyneuritis hierher gehören würden und damit 
die Landry'sche Paralyse allerdings auf eine sehr viel breitere casui­
stische Basis gestellt würde. Auch der S. 360 mitgetheilte Fall könnte 
hierher gerechnet werden. Es hängt dies mit der Un bestimmtheit des 
Krankheitsbegriffes zusammen. 

Aber auch bereits nach Betheiligung der Bulbärnerven ist in Fällen 
von Emminghaus, Sorgenfr ey u. A. Heilung eingetreten. Für die 
polyneuritisehe Basis solcher Fälle auch der älteren Literatur könnte ange­
führt werden, dass von Labadie-Lagrav e (1869), Levy u. A. Altera­
tionen der elektrischen Erregbarkeit mit nachfolgender Muskelatrophie 
beobachtet wareiL Die "Wiederherstellung der Motili tät erfolgt gewöhnlich 
in der V\T eise, dass die zuletzt eingetretenen Lähmungssymptome sich 
zunächst wieder zurückbilden. Die Heilung erfolgt innerhalb von Wochen 
und Monaten. So beanspruchte z. B. ein nach der erhaltenen elektrischen 
Erregbarkeit anscheinend nicht neuritiseher Fall von Rumpf 7 Monate 
und einer von Lorentzen 9 Monate. Bei der neuritiseben Form kommen 
dieselben Verschiedenheiten des Heilungsverlaufes vor wie bei der Poly­
nem·itis überhaupt (S. 396). 

Die Diagnose der Landry'schen Paralyse im ursprünglichen Sinne 
war eine Exclusionsclia.gnose. Erst wenn man meningitische, myelitische, bul­
bäre oder cerebrale Erkrankungen als Veranlassung der progressiven Lähmung 
aus der Abwesenheit der entsprechenden Zeichen ausschliessen konnte, war 
aus der charakteristischen Entwickluna einer proaressiven schlaffen, aber . h I:> I:> 

mc t degenerativen Lähmung die Diagnose zu stelleiL Gegenüber einer acuten 
diffusen Myelitis ist besonders auch die Intearität der Blasenfunction, das 

I:> 

Fehlen schwerer Sensibilitätsstörungen, von motorischen Reizerscheinungen, 
entscheidend. 

Bei absteigendem Verlaufe von den Bulbärnerven aus ist eine Ver­
wechslung mit acuter Bulbärparalyse zu vermeiden. Wenn mit dieser 
aber ~ine Hemiplegie oder Diplegie einhergeht, so handelt es sich nicht 
um eme schlaffe, sondern um eine leicht spastische Parese mit meist 
erh"ht · · · 0 en, Jedenfalls aber erhaltenen SehnenphänomeneiL Auch tntt die 
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acute Bulbärparalyse wirklich apoplektisch auf, während die Bulbär­
erscheinungen der Landry'schen Paralyse, wenn auch schnell so doch 
aus geringen Anfängen mehr absatzweise sich entwickeln. ' 

Eine besondere Aufmerksamkeit erheischt die Differentialdiagnose 
gegenüber schnell zunehmenden syphilitischen, von Meningitis oder 1\fe­
ningomyelitis abhängigen Lähmungen. Diese sind gewöhnlich spastischer 
Natur. So weit sie aber den Habitus der peripherischen Lähmuner haben 
und dann auf fortgeleiteter Neuritis beruhen, pflegen sie nicht sym;etrisch, 
sonelern unregelmässig loca.lisirt zu sein und sich atypisch zu verbreiten. 
·wir werd en aber noch zu erwähnen haben, das~ nicht nur Fälle von 
Lan d r y'scher Lähmung überhaupt, sondern auch ihrer neuritischen 
Form nach Syphilis beobachtet worden sind. Die vielleicht hierher zu 
rechnenden Fälle Buzzard's sind S. 345 nachzulesen. 

Di e Diagnose der n euritischenForm der Landry'schen Lähmung 
nach der etwas bestimmteren Begrenzung des Krankheitsbegriffes fällt mit 
derj enigen einer polyneuritiseben Erkrankung überhaupt zusammen. Es 
kommt darauf an, nach sorgfältiger Untersuchung der Nervenstämme auf 
Druckschmerzhaftigkeit, der Sehnenphänomene, der elektrischen Erregbar­
keit, der Sensibilität u. s. w. abzuwägen, ob bei einer acuten aufsteigenden 
oder absteigenden Paralyse Anhaltspunkte für eine Polyneuritis vorliegen. 
Die Schwierigkeit der Diagnose kann in rapide verlaufenden Fällen eine 
unüberwindliche sein und wird um so geringer, je langsamer der Fall 
verläuft und je später er zur Beobachtung gelangt. Auch die Art des 
ätiologischen Momentes kann nach sofort zu besprechenden Erfahrungen 
einen Anhalt für die Diagnose gebe11. 

Aetiologie. 

Schon von Laudry selbst, dann von Kussmaul wurde die Sy-
. . . . . F .. 11 erenommen Ganz besonders p h1 ll s als Aetwloo·Ie emzelner a e ano · 

0 
• • F""ll Bayer und Chevalet, welche sprachen für diese Aetwlogie a e von ' _ h 

h 'lt (ver I S 34D ). Den noc unter antisyphilitischer Behandlung ei en o · · .. . ht 
ih 93 eresammelten Fallen nm ac 

haben J. Ross und Bury unter ren ° · . B t ht kam Sie .. r h Ursache m e rac . 
gefunden, bei welchen Lues als m~g lC e nh er So lauere ein 
sind daher skeptisch gegenüber chesem Zusammd ~ ' aihloe. L..:hmu; er zu-

t der Lan 1 y sc en i:ll o 
negativer Befund des N ervensys e~s hilitische Aeti.ologie angeführt 
kommen sollte, war auch gegen die s~p d neren im Nervensystem 

l . h'l' tomisehe V erän eru o 
worc en, dass die Syp 1 ts ana U t . denjenieren Fällen, welche 
oder seinen Häuten zu setzen pflege. - ~der befinden sich nun auch 
b · · · · p beobachtet wut en, . 

e1 syphthhschen ersonen . ' lt 't auferehobener elektnscher 
I h J ffe d Schulz -Schu ze mt ' 0 T so c e von a un . . r (1897) einen am letzten age 

Erregbarkeit. Neuerdmgs hat Bt aue 
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einer Schmiercur, sieben Wochen nach einer syphilitischen Infection unter 
typischen Lan dry 'sehen S~rmptomen aufgetretene~1·. vier M:~nate nachher 
durch die Obduction bestätigten Fall von Polyneuntls beschneben. Da ein 
auf einer specifischen Veränderung beruhendes peripherisches Nervenleiden 
auszuschliessen war, so sollte clie Syphilis eine Intoxication des Körpers 
hervorgerufen haben, welche in der Polyneuritis ihren Ausdruck fand. 

:Mehrfach wurden dieselben infectiösen ätiologischen Momente be­
obachtet, welche auch Polyneuritis veranlassen. Schwere Erkältung 
konnte in Fällen von Hayem, Leibling er, Eisenlohr, Strübing u. A. 
beschuldigt werden. Einige Male trat die L andry'sche Paralyse im 
Anschlusse oder in der Reconvalescenz von acuten Infectionskrank­
heiten auf. Nach Variola entwickelten sich die Fälle von Chalvet, 
Bernhardt (1871), Gros und Beauvai s, Oettinger und 1\Iarinesco 
(1895). Nach A bclominal typh us traten Fälle von Lan dry, L endet, 
Kümmell, Pitres und Vaillard auf. In dem Curschman n 'schen 
Falle mit hohem Fieber ergab die Obduction einen Abdominaltyphus und 
Typhusbacillen im Rückenmark. Einern Westphal 'schen Falle war 
Diphtherie voraufgegangen. Der von l\1oebius beschriebene Fall von 
aufsteigender Paralyse nach K euchhu ste n hatte nicht den schnellen 
Verlauf der Landry'schen Lähmung. Der v. Leyden'sche Fall schloss 
sich an Influenza an. In neuritischen Fällen von Nauwerck und 
B arth und Eis enlohr lag Tub ercul os e vor. 

Bei der Alkoholneuriti s werden wir darauf zurückkommen, dass 
dieselbe in einzelnen Fällen sich auch nach dem Landry 'schen Typus 
entwickelt bat. Auch kann nach vorher chronischem Verlaufe derselben 
eine acnt.e aufsteigende Lähmung schnell den tödtlichen Ansgang herbei­
führen. Solche Fälle gehen, wie Bernhardt (1886) betonte, wohl stets 
mit derartigen Veränderungen der peripherischen Nerven einher, welche 
mit dem Bestehen einer unversehrten elektrischen Erregbarkeit unver­
einbar sind. In der Regel werden sie der neuritiseben Form angehören. 
In einzelnen Fällen ist es auch wahrscheinlich aewesen, dass der Alko­
holismus eine Disposition für den Eintritt einer Landry'schen Paralyse 
abgab, wenn andere infectiöse Momente hinzutraten. Drei tödtliche Fälle 
von K rew er (1897) betrafen unzweifelhafte Alkoholikerinnen. 

In vielen Fällen war iraend eine Aetioloaie nicht zu ermitteln, so 
0 0 

dass man genöthigt war, eine selbstständige Infectionskrankheit anzu-
nehmen, besonders wenn Milzschwellung u. s. w. nachweisbar waren. 

. Nachdem Baumgarten (1876) mit Rücksicht auf den Befund vo.n 
l\~Ilzbrandbacillen einen ätiologischen Zusammenhang seines Falles rlllt 
emer vorausgegangenen Hauteinreibung mit Pferdefett vermuthet hatte, 
~velches wahrscheinlich von einem milzbrandkranken Thiere herrührte, 
Ist in räthselhaften Fällen mehrfach nach der :Möo·]ichkeit einer In fe c-

o 
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tion v~ m ~f~ rde ode~·. e~ner thierischen Irrfeetion überhaupt mit 
verhältmssmassig recht clnrftrger A~1sbeute geforscht worden. Der 0 p p en­
h e im- B e h m er 'sehe Fall betraf emen Pferdewärter, welcher durch Huf­
schlag eines mit Septikämie behafteten Pferdes eine Verwuneluna erlitten 
hatte. Der 19jährige Patient von P. Marie und l\Iarinesc~ (1895) 
war seit acht Monaten Stallknecht bei der Omnibusgesellschaft Zwei 
Fälle von Raym ond ( 1897) betrafen einen Kutscher und einen Stall­
kn echt. Eine bei zwei Brüdern fas t gleichzeitig aufgetretene acute auf­
steigende tödtliche Paralyse, bei welcher übrigens eine spinale Ursache 
wahrscheinlich schien (vgl. S. 58), brachte Ricochon (1892) mit in der 
Gegend herrschender Hundswuth in Verbindung, obgleich sich in beiden 
Füll en ein Hundebiss nicht feststellen liess. 

Durch welche ätiologischen :Momente vorzüglich die eine oder andere 
Form hervorg ebracht wird, lässt sich noch nicht ganz übersehen. 0 e t­
ting er und :Marin es co (1895) glaubten aus den veröffentlichten That­
sachen und ihrem eigenen medullären Falle nach Variola, bei welchem Ver­
änderungen der peripherischen Nerven völlig vermisst wurden. entnehmen 
zu können, dass der medulläre Typus der Landry'schen Lähmung häufiger 
ist. wenn sie auftritt im Gefolge von Variola, Lyssa, Rötheln, dass da­
aeo·en nach typboidem Fieber Polyneuritis gewöhnlich wäre, während die 
0 0 l . 
Influenza bald medulläre, bald peripherische Läsionen hervor mnge. 

Pathogenese. 

Auch durch die Zerlegnng der Landry 'scheu Paralyse in ver­
schiedene Formen ist die Frage ihrer Pathogenese nicht vereinfacht 

word en. . 
W h 'cht mehr mit \Vestphal ihre anatomischen Befunde 

enn auc m h · t · ht aus 
als negativ anzunehmen sind, so haben dieselben doc mer.: ruc ' -
gereicht, um die schweren Krankheitserscheinungen zu erldaren. . 

\Vie leicht beareifiich, haben viele Autoren in clies~r Bezrehnng 
o 1 ihre eiO'enen Befunde ges tellt. streno-ere Auforderuno-eu an fremde a s an o 

. o ? 1 . uriti"chen Pathogenese. Dres ailt a.uch für ehe Vertreter c et ne ~ . .. . di ~ · 
o . h (1879) wesentlich fur e:se ern, 
So traten Nauwerck und Bad , .T ••• • 

1
·nterstitia1is in den 

. . . . . saesrJrochene .!.~ euuns ' 
weil :> te 111 rhrem Falle eme an o kl" t ,. Lähmuno- der Beine. 
, , · f len Diese er ar e me , o 
.:..~ erven der Cauda equma anc ·. . . h . ht O'estört war, so sollte 
W . . h E . b'"trl·ert ano ebllc mc o enn rhre elektnsc e n eg ' ~ ' o " . vorh,mclen wären, welche 

.. ende NerventaSeln • 
dies daran liegen, dass genug . R .. cl·enmark in \ erbindung 

· h Centren 1m n ~ die Muskeln mit den trophisc en · . .1 • noch die bulbären Er-
d. L"hmun o- der .n.Jme, 

hielteiL Aber weder re a o d 1. ,,
1
·m- und bulbären Nerven 

. lt=· ·t ~erden a c 18 -'1 schemungen konnten err ar ' ' 1. und Barth nahmen cleshalb 
und Wurzeln unverändert warer1. Na u werc ~ ' 
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·ne functionelle Erkrankung dieser anatomisch nicht veränderten Nerven 
~~rch eine Giftwirkung an. Demgegenüber hielt Ei s en lohr (1890) die 
Befunde anderer Autoren am Centralnervensystem, besonders im Rücken­
marke, keineswegs für irrelevant. Andererseits glaubte er den gegen sie 
erhobenen Vorwurf der Insufficienz zur Erklärung der Symptome auch 
den Nauwerck-Barth 'schen Befunden am peripherischen Nervensystem 
machen zu müssen. Eis enlohr selbst fand zwar ausser in den periphe­
rischen Nerven auch in den bulbären Nerven und in den N n. phrenici 
so unzweideutige Alterationen, dass sie in Einklang mit den Erscheinungen 
crebracht werden konnten. Indessen zeigte die Vergleichung mehrerer 
0 

Fälle von verbreiteter Polyneuritis acuta aus anderem bekannten toxischen 
und aus tuberculösem Grunde, dass weitaus intensivere und ebenso ver­
breitete Degenerationen am peripherischen Nervensystem vorkommen, mit 
viel längerer Erhaltung des Lebens und ohne directe Gefährdung des­
selben. 

In ähnlicher V\Teise wird auch von anderen Autoren das :M:issver­
hältniss der anatomischen Veränderungen zu den klinischen Erscheinungen 
zugegeben. Charakteristisch für alle degenerativen Veränderungen des 
Nervensystems bei Landry 'scher Paralyse scheint zu sein , dass sie hinter 
den gehegten Erwartungen zurückblieben. 

Es liegt die Auffassung sehr nahe, dass der töcltliche Ausgang 
schneller erfolgt, als dass die Degeneration sprocesse sich voll entwickeln 
konnten. Die bei Lebzeiten bestandenen Lähmungserscheinungen müssen 
dann, wofern sie überhaupt durch peripherische Leitungsunterhr:echungen 
bedingt waren, von functionellen Störungen der peripherischen Nerven 
abhängig gewesen sein, welche eine nach den jetzigen Untersuchungs­
methoden nachweisbare Structurveränderung derselben nicht oder noch 
nicht herbeigeführt haben. Oder es hat trotz nachweisbar peripherischen 
Alterationen dennoch die Lähmung nur zum kleineren Theil von diesen, 
zum grösseren Theil von centralen Störuneren etwa der motorischen Gan-

t) 

glien des Rückenmarkes und der Medulla oblongata hergerührt. Für 
letztere Annahme spricht der v. Leyden 'sche Befund einer parenchyma­
tösen Veränderung des Rückenmarkes. Auch Krewer nimmt ein "spinales 
Stadium" aus. Die neueren Befunde von Oettincrer und Marinesco 

0 

und Marie und Marinesco (1895) von parenchymatösen Veränderungen 
der Ganglienzellen können auch so gedeutet werden. 

Wie dem aber auch sei, so kommt man nach der übereinstimmen­
den Ansicht aller Autoren nicht ohne die Annahme von im Blutstrome 
ci~:culirenden Giften zur Erklärung der Pathogenese der progressiven 
Lahmung aus. C. Westphal (1876) hat die schon von Landry, Hayem, 
Be r n h a r d t gestreifte Theorie ein er Giftwirkun er nachdrücklich vertheidigt. 
Niemand, der am Bette solcher Kranken gestanden hätte, könnte sich 
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diesem Eindrucke entziehen. Für C Wes tphal wat· au h d t' .. . . : . · c er nega 1 ve 
Befund fur dte Annahme emer IntoxJCatwn bestimmeild Al B t"t' . . s es a 1gung 
wurde d1e von Hayem, . Henry, Bernhardt und ihm selbst beobachtete 
Schwellung der Unte~·le1bsdrüsen, besonders der Milz, angeführt. Auch 
der damals schon vorhegende Baumgarten'sche bacterielle Befund wurde 
herangezogen. 

Dieser und die S. 62 erwähnten ferneren Bacterienbefunde schienen 
dafür zu sprechen, dass eine ba.cterielle Invasion die Landry'sche Para­
lyse veranlassen kann. Centanni (1890) wollte die Landry'sche Läh­
mung geradezu auf eine "N euromycosis" zurückführen und glaubte, dass 
die von ihm im Rückenmarke und in den peripherischen Nerven gefun­
denen Parasitenherde unmittelbar ihre Function vernichtet hätten. Da 
Ei se nlohr (1890) aber in einem seiner Fälle, wie schon Westphal, 
H offm a nn u. A., Bacillen ganz vermisste, und im anderen eine specielle 
locale Beziehung der Mikroorganismen zu den als erkrankt beschriebenen 
Abschnit ten der Nerven und des Rückenmarkes nicht festzustellen war, 
so glaubte er, dass man sich hüten müsse, die Erscheinungen aus den 
Mikroorganismenbefunden, sei es im Rückenmarke, sei es in den peri­
pheri schen Nerven, direct erklären zu wollen. Dagegen wäre es wahr­
scheinlich, dass die Sto:lfwechselproducte der Bacillen die schädliche Rolle 
spielten. Diese Annahme trifft aber nur für eine kleine Anzahl der Fälle 
zu, da bacterielle Befunde trotz vielfacher Bemühungen häufig fehlten. 
Auch Alb u (1893) konnte weder Bacillen nachweisen, noch dm~ch Cul~ur­
versuche züchten. So glaubt denn auch v. Leyden (1893) d1e ~nslCht 
der bacteriellen Ursache der Landry 'schen Paralyse zurückwetsen zu 
sollen. Für eine Anzahl von Fällen, namentlich auch diejenigen auf Grund 
thierischer Irrfeetion wird aber diese Möglichkeit doch immer noch aner-

' b d' · hr er· cren Befunde von kannt werden können. Es sprechen a er 1e emsc aoio . 
Oe ttincrer und :Marinesco und Marie und 1\farinesco, Remlmger 
nicht d:für dass sich die Bacterien in den peripherischen Nerven an­
siedeln. Si~ wurden in den Gerassterritorien des Rückenmarkes und der 

. .. l ·t G crlienzellen aefunden. .Also auch Umcrebuncr der recrress1v veranc e1 en ano ~:~ . 
o o o . I t · der auf dte Centralorgane diese Betrachtung führt m letzter ns .anz Wle 

zurück. · · ht "b · 
U . h nicht vorliecren so bletbt mc s u ng, 

Wenn bacterielle 1 sac en o ' t tli h . h Stoffwechselproducte veran wor c 
als irgendwie entstandene chemtsc e D' -:~.fann (1887) ge-

ll l . ist der von lX o n 11 , 
zu machen (8. 189). .A ercmgs . F 11 8 

von L andry'scher 
.. dem Blute emes 1 a e 

machte Versuch, Ptomame aus z Gun~ten einer Gift-
p . . bnisslos crewesen. u ::; 

aralyse nachzuwmsen, e1ge . of R hte angeführt dass der 
. h 't zwe~fPlha tem ec ' 

w1rkung hat man anc nu ' h . Paralyse fi'lhren kann (vcrl. 1 ndry 'sc e1 ' o 
Alkoholismus ebenfalls zu a r F ·acre der Pathocrenese noch 
S. 195). So muss man zugestehen, dass oe J, c o 
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immer nicht geklärt ist. Am wahrscheinlichsten ist, dass irgendwelche 
uifti<Te Stoffwechselproducte zunächst die Function, dann auch die Structur 
beso~1ders des motorischen Neurons beeinträchtigen, wobei es vielleicht 
von der Art des Giftes abhängt, ob mehr die gangliösen oder die Faser­
autbeile der N eurone alterirt werden. 

Therapie. 

Die Erfolge jeder Therapie der Land ry 'sehen Lähmung sind schwer 
zu heurtheilen, da von den ganz rapide töd tlichen Fällen abgesehen, 
unter den yerschiedensten Behandlungsmethoden einige Heilungen vor­
gekommen sind. 

Die antisyphilitische Behandlung , unter welcher mitunter 
Wiederherstellung eintrat (S. 345 und 441 ), darf bei der neuritiseben 
Form nur in Betracht kommen, wenn sicher Lues voraufgegangen ist. 
Es scheint nämlich nach einigen bei der mercurialen Polyneuritis noch zu 
erwähnenden Erfahrungen, dass die Quecksilberbehandlung auch schädlich 
auf die peripherischen Nerven wirken kann. 

l\ian war früher sehr geneigt, gegen die so unaufhaltsam fort­
schreitende KranJ~heit mit energischen Ableitungen unrl Gegenreizen 
vorzugehen. \V. Busch (1873) und Levy ( IS74) waren von der thera­
peutischen Wirkung des a.m achten Krankheitstage der eigenen Erluan­
kung der letzteren längs der Wirbelsäule applicirten Ferrum candens 
fest überzeugt. Nachdem die Lähmung die Bauch-, Athemmuskeln und 
den Oesophagus schon ergriffen hatte, trat nun nach einem Stillstande 
von neun Tagen eine leichte Besserung der zuletzt gelähmten Theile und 
schliesslich Heilung bis auf Atrophie mit Verlust der faradischen Erregbar­
keit der Mm. rhom boicli, Serratus an ticus major und infraspinatus ein. 
Es dürfte sich um eine Polyneuritis gehandelt haben, bei welcher der 
Gegenreiz gegen die Athemlähmung u. s. w. ganz nützlich gewesen sein 
mag, aber wohl auch durch für den Patienten nachher weniger lästige 
Mittel zu erzielen gewesen wäre (S. 418). 

Auch gegenüber der von Sorgenfrey (1885) scheinbar durch Er­
gotin erreichten Heilung wird man etwas skeptisch sein müssen. 

In einem bis zur vollständig·en Lähmung aller Extremitäten, Dyspnoe, er­
schwerter Sprache bis zur Unverständlichkeit, klangloser Stimme, mühsamem 
Schlucken, Facies bippocratica vorgeschrittenen, bisher vergeblich mit Blutegeln 
am Anus, Schröpfköpfen, Laxantien behandelten Falle wurde als letzter Versuch 
R. Ergotini Bonjean 1·25, Aq. Cinnamomi Go·o theelöffelweise stündlich verordnet. 
Nach~em im Verlaufe der Nacht die ganze Quantität verbraucht worden war, waren 
am ~acbsten Tage die Bulbärsymptome verschwunden, die Arme waren wieder be­
weghch und waren selbst Spuren von Bewegungsfähigkeit in den Beineu vorhanden. 
Innerhalb einer Woche trat Heilung ein. 
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~uch die schon frühzeitig in Fällen von Eisenlohr (1878), Kahl er 
und P1ck, Rumpf u. A. angewendete Rückenmar!·s[J'al · t" 

. ' ~ o' van1sa. IOn 
schien von Erfolg zu sem. 

Für die Th~rapie _der neuritischen Form sind besonders im acuten 
Entwicklungss_tadtnm dte für die Behandlung der acuten Polyneuritis 
s. 416 ff. ausemandergesetzten Methoden anzuwenden. 
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kh 't ww·de 1 , von 
peripherica als besonderer Kran el 
folgenden Sätzen begründet: 29* 
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1. Man beobachtet ein klinisches Krankheitsbild, welches eine sehr 
urosse Aehnlichkeit mit der locomotorischen Ataxie der Tabes darbietet 
~hne dass das Rückenmark die Ursache ist. 2. Das durch sehr ausge~ 
sprochene Sensibilitätsstörungen, Co~rdinati?nss~?rung, Aufhebung der 
Sehnenphänomene, zu weilen durch em wemg Lahmung und Volumens­
verminderung der Muskelmassen charakterisirte Symptomenbild hängt von 
generalisirten Alterationen der Haut- und Muskelnerven ab. 3. Diese 
Alterationen sind als peripherische parenchymatöse Neuritis anzusprechen, 
denn das Rückenmark, die Spinalganglien, die vorderen und hinteren 
Wurzeln haben ihr physiologisches Verhalten bewahr t. 4. In den beob­
achteten Fällen war das Eintreten der neuritiseben Alterationen ein ziem­
lich schnelles. Man darf indessen ann ehmen, dass bei langsamerer Ent­
wicklung derselben auch das Symptomenbild langsamer auftreten wird. 
5. Die Differentialdiagnose zwischen der Tabes dorsalis und den periphe­
rischen Neuritiden mit tabischen Symptomen kann grosse Schwierigkeiten 
bieten. Jedenfalls wäre an die Möglichkeit ein er derartigen Läsion zu 
denken, wenn bei einem Kranken mit atactischen Symptomen, mit 
schweren Sensibilitätsstörungen, Aufhebung der Sehn enphänomene noch 
ein mehr oder minder vorgeschrittener Grad von Abnahme der Muskel­
massen sich findet, welche Erscheinung nur ganz ausnahmsweise bei der 
klassischen Tabes vorkommt, während sie die Regel ist bei Polyneuritis 
der sensiblen und motorischen Nerven. Schliesslich wird man der mehr 
oder minder grossen Schnelligkeit der Entwicklung und der Abwesenheit 
der oculopupillären Symptome Rechnung zu tragen haben. 6. Man kann 
das durch diese Form der generalisirten Neuritis hervorgebrachte klinische 
Syndrom zum Unterschied gegenüber der medullären Tabes als periphe­
rische Neurotabes bezeichnen. 

Die thatsächliche Grundlage für diese Lehrsätze bildeten zwei Krank­
heitsfalle, bei welchen die histologische Untersuchung sehr ausgesprochene 
neuritisehe Alterationen der Hautnerven der Extremitäten und des Rumpfes, 
sehr wenig vorgeschrittene Veränderungen der intramusculären Nerven 
und sehr geringfügige der N ervenstämme, absolute Integrität der hinteren 
und vorderen Wurzeln, der Spinalganglien und des Rückenmarkes ergaL. 

Klinisch hatte es sich um bei chronischem Alkoholismus ziemlich 
schnell entwickelte Krankheitsfälle gehandelt, bei denen wesentlich Ataxie 
der Unterextremitäten hervortrat. Bei dem ersten Kranken mit nur wenig 
ausgesprochener Muskelschwäche der Unterextremitäten fiel besonders die 
Gangart auf, indem der Kranke den Fussboden mit den Auuen verfolgte, 

• tl . 

seme Unterschenkel nach vorn schleuderte, beim Auftreten tappte, wemg 
si.cher auf den Beinen war, bei geschlossenen Augen schwankte und so 
mcht gehen konnte. Im zweiten bettlägerigen Falle hatten die Bewegungen 
der schlaff paretischen Unterextremitäten einen brüsken Charakter, und 
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boten sie, wenn die Kranke die Augen schloss, die Charaktere der tabi­
schen Co~rdinations störung, war:-n wahre Hampelmannbewegungen. Stehen 
konnte ehe Kranke nur, wenn s1e den Fussboden sah, und nur mit unter­
stützten Armen zwei bis drei Schritte gehen, indem sie die Beine nach 
vorn warf. Ausgedehnte, erst gegen den Rumpf abnehmende Hautsensi­
bili tätsstörungen (Analgesie und Verlangsamung der Schmerzempfindung), 
sowie schwerste Lagegefühlsstörungen der Unterextremitäten kennzeich­
neten di e Ataxie in beiden Fällen als sensible. Dejerine betonte, dass 
die Ataxie aber nicht etwa allein auf die Hautanästhesie, beziehungsweise 
die constatirten Veränderungen der Hautnerven zurückgeführt werden 
konnte, sonelern auf einer Modification der Sensibilität der tieferen Theile 
und der Unterbrechung von den Muskelsinn vermittelnden centripetalen 
Muskelnerven beruhen müsste. Charakteristisch für die Krankheit sei 
nicht sowohl die parenchymatöse Neuritis an sich, als die Localisation 
des Processes in den Hautgefühls- und in den den Muskelsinn leitenden 
Nerven. Als Aetiologie wurde der Alkoholismus in Anspruch genommen, 
bei welchem Sensibilitätsstörung nicht selten wäre. 

Eine ausgesprochene Ataxie der Bewegungen war als Begleiterschei­
nung der Lähmung bei Polyneuritis beiläufig schon 1879 von Joffroy 
beschrieben worden (S. 341). War man nun berechtigt, auf Grund dieses 
Symptoms, wenn es mehr als die Lähmung imponirte, eine beso~dere 

Krankheit aufzustellen ? In der That unterscheidet sich die locomotonsche 
Ataxie der Polyneuritis in der Regel nicht unwesentlich von .der echten, 
besonders von Du ehe n n e aekennzeichneten spinalen Ataue dadurch, 

· · ·· ~ ht 11 · ·n et'ne1· bei Auaenschluss zu-dass ehe Funcüonsstorung mc a em I o . 
nehmenden aestörten Coorclination der über das Ziel schiessenden activen 

0 
· b' k ·t d Kraft derselben besteht, Beweaunaen bei normaler Ausgte rg e1 un · . _ 0 

o . . . chene motonsche Schwache sondern dass mit der A.tax1e eme ausgespro .nh 
und auch leichte cleaenerative Atrophie einzelner Musk_elgruppebn et de:-

0 d . I ktnschen eson er s geht. Hätte D ej er in e den Veränderungen 81 e e ' h kt 
.. . . ·t · arössere Beachtung gesc en ' 

der galvanomuscularen Erregbarl~er eme 0 . h Alk ho1lähmung zuerst 
.. . . 1 F""ll n von atactrsc er o so wurde er ehe m ana ogen ja e ·r mehrfach be-

.. f 1 d aefundenen von mr 
von G. Fischer und Lowen e 0 ' tat·ren können, welche 

I . t .. 1 I'llll aen haben cons l stätiaten Erreabar (el sveranc e o . E k ,_ nu auch der moto-
o o . . ht d aeneratlve r ranA-u o 

schon bei Lebzeiten eme letc e eo 
1 

uch in scheinbar reinen 
. 1 Man kann a so a 

nschen Nerven erkennen assen. . b das Hervortreten der atac-
. l ·· b r strerten o ' Fällen von Alkoholataxie e aru e . ' A ~ t llung einer besonderen 

P ] ·itiS zur UtS e . 
tischen Symptome der o yneur hf ld R Schulz Oppenhe1m, 

· 1 Dresc e ' · ' . Krankheitsform berechtigt, zu~a d DeJ· erine 1887 bestätigt hat, 
A ewt haben un · h K a s t, Be r n h a r d t u. · gez o. d . myotrophischen und atactlsc en 

r."ll wrschen er a A dass vielfach Uebergangsta e z t (l890'J J. Ross (1893) u. · 
h · t on Char co ' Form vorkommen. Aue 18 v 
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hervorgehoben worden, dass eine tabi~che Gangart auch bei doppelseitiger 
polyneuritiseher Peroneusparalys~ allem durch den "Steppergang" (S. 339) 
voraetäuscht werden kann. D1e Oberschenkel werden dann nicht des~ 
we;en abnorm stark gehoben, weil Ataxie besteht, sondern damit die 
Fussspitze nicht an den Boden stösst. Auch das Rom berg'sche Symptom 
des Schwankens beim Stehen mit zusammengestellten Füssen und ge~ 
schlosseneu Augen kann gelegentlich durch ungleichmässige Innervation 
der Unterschenkel- und Fussmuskeln, z. B. bei Schwäche der Waden~ 
muskeln, veranlasst werden. Indessen kann über das Vorkommen einer 
wirklichen Ataxie der Bewegungen, welche bei Augenschluss zunimmt, 
besonders bei Alkoholneuritis nach vielfachen Erfahrungen kein Zweifel 
obwalten, so dass jedenfalls eine vorzugsweise atactische Form der Alkohol­
polyneuritis anerkannt werden muss. 

Da auch nach anderen Intoxicationen, besonders nach Arsenik­
vergiftung, ganz ausnahmsweise nach Kupfer- und sehr zw eifelhaft nach 
Blejvergiftung, dann weiter bei Diabetes melli tus, der Tabes ebenfalls 
ähnliche, durch Ataxie u. s. w. charakterisirte Symptomencomplexe beob­
achtet wurden, hat man auf Grund der S. 50 und 63 besprochenen anato­
mischen neuritiseben Befunde auch eine arsenica.le und diabetische Neuro­
tabes peripherica aufgestellt. Auch bei diesen Formen sprechen die 
gewöhnlich gleichzeitig nachweisbaren degenerativen Paresen ohnehin für 
eine neuritisehe Pathogenese. 

Der von D ej er in e empfohlene Krankheitsname "N eurotabes peri­
pherica" ist nicht ohne Grund zu beanstanden. :Mit. dem durch sein 
Alter ehrwürdigen Namen "Tabes" bezeichnet man einen wesentlich, ab'er 
nicht allein in den hinteren Rückenmarkssträngen localisirten anatomi­
schen Krankheit.sprocess. Als Duchenne das der vollausgebildeten kli­
nischen Krankheit eigenthümliche Symptom der locomotorischen Ataxie 
als Krankheitsbezeichnung der Tabes substituiren wollte, hat dieser Vor­
schlag mit Recht keinen nachhaltiaen Anklana aefunden da eine r)rägnante 

ö ö ö ' ~ 

Bezeichnung des zu Grunde liegenden anatomischen Processes vorlag. 
Der Umstand nun, dass das doch nicht allein bei Tabes, sondern zu­
weilen auch bei cerebralen und Cerebellaren Erkrankunaen vorkommende 

b 

Symptom der Ataxie auch in einer Reihe von Fällen von Polyneuritis 
besonders in den Vordergrund tritt, berechtigt noch nicht, dieselben darum 
mit dem Namen "Tabes" zu bedenken, selbst wenn man durch die Wort­
composition "N eurotabes" ausdrückt dass eigentlich aar keine Tabes ge-

. ' ö 

memt ist. Die parenchymatösen neuritiseben Alterationen der Hautnerven 
u. 8· w. als "Nerventabes" zu bezeichnen hat man ohnehin nicht im 
Sinne gehabt. ' 

Immerhin ist die Bezeichnung Neurotabes" wohl noch besser als die 
von Krüche, v. Strü.mpell, Ray~ond u. A. gewählte "Pseudotabes 
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peripherica". Sie soll bedeuten, dass die medulläre Tab d h · B · es urc emen 
anderen erst 1m mwort genannten Process vorgetäuscht wird. Nicht 
ohne Consequenz ~at Raymond auch eine Pseudotabes hysteiica aufgestellt. 
Man sollte abe: m der N europa~hol~gie unklare Bezeichnungen vermeiden, 
welche sonst m der Pathologie mcht zugelassen werden. Schwerlich 
würde man wohl eine Pleuritis, welche eine Pneumonie vortäuscht als 
Pseudopneumonia pleuritica benennen. , 

~ er bereits .eingeb.ürgerte Krankheitsname Neurotabes peripherica 
kann mdessen, weil er eme besondere an die Tabes erinnernde und von 
ihr zu unterscheidende Form der Polyneuritis heraushebt, als eine der 
vielen Absonderlichkeiten unserer medicinischen Nomenclatur beibehalten 
werden. Logischer ist es, im Gegensatze zur amyotrophischen Polyneuritis 
von einer atact ischen Polyneuritis zu sprechen. 

Nachdem durch D ej erine u. A. der anatomische Nachweis einer 
nur durch peripherische Alterationen veranlassten Ataxie erbracht schien, 
hat besonders v. Leyd en ganz entsprechend seiner seit 1863 aufrecht 
erhaltenen sensiblen Theorie der tabischen Ataxie, welche er nur von 
einer Einbusse der Sensibilität herleitet, alsbald die Ansicht vertreten, 
dass auch einzelne früher schwer zu deutende Formen der acuten Ataxie 
von Polyneuritis sensibler Nerven abhängig zu machen wären. Seine 
multiple sensible Neuritis (S. 231) wollte v. Leyden 1888 in zwei Formen 
zerfallen lassen, von denen die zweite die echte Tabes begleitet. Von 
den S. 65 besprochenen anatomischen neuritiseben Befunden bei Tabes 
können sehr wohl auch einzelne klinische Symptome abhängen. Zur 
ersten aenuinen Form rechnete v. Leyden ausser der alkoholischen, 
arsenicalen und diabetischen Ataxie a11ch noch die Fälle von acuter 
Ataxie nach acuten Krankheiten, besonders nach Diphtherie, Pock:n, 
Typhus und anderen Infectionskrankheiten, welche alle ~ari~ iiberem­
stimmen sollten dass sie mit Sensibilitätsstörungen, Pelzigsem 0 : s. w. 
verbunden sind ' welche Störungen man als die Ursache der Ataxie be­
trachten müsst~ Die S 128 berichteten Untersuchungen von Gold-

' · · . 1 perimentelle Stlitze 
scheider (1889) sollten cheser Auffassung as ex h 

h . u werden dass damals und auc 
dienen. Indessen darf nicht versc Wieben . 'A 1 · hluss aerade 

B · f diesen na ou1esc b 
jetzt noch die anatomischen eweise ur d . 0Atan·e ohne J·ede 

F .. ll hter un remer für die hier zu beobachtenden a e ec .. . . d 
' t .. derung recht durftige sm . 

Lähmung und Erregbarke1 sveran d h t neuritisehe Verände-
A. l d. h tt p Meyer 1881 ausge e n e 

l er mgs a e . . . er Lähmung nachgewiesen, welcher 
rungen in einem Falle von diphthensch b t hatte Dieser Autor war 
b . d' t' t" unuen darae o en . a er keme Coor rna wnss or o 

0 sstörunaen nach Diphtherie 
. t dass alle Beweaung o 

weit entfernt zu behaup en, ' ~ o llt 11 Besonders in den un-
. abhangen so e . 

von neuritiseben Alteratwn~n ' . h Ataxie sollten mehr die Centren 
zweifelhaften Fällen von diphthensc er 
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betroffen sein. In einem M ende I 'sehen Falle von diphtherischer Ataxie 
konnten anatomisch nur das Gehirn und die Cerebralnerven untersucht 
werden (S. 52). Es ist aber im pathologisc~-anatomischen_ !heile S. 61 ff. 
berichtet worden, dass nach Diphtherie mcht nur neunüsche, sondern 
auch centra.le Veränderungen gefunden worden sind. 

Nur für den S. 343 schon erwähnten Fall von K as t (1886) mit 
ausgesprochener Ataxie der oberen und unteren Extremitäten ohne Läh­
mung lag ein für die Erklärung derselben lückenhafter Befund einer 
durch Infection entstandenen Polyneuritis vor. Es wurden die Wurzeln 
des Plexus brachialis, die Ulnares und Peronei untersucht und sehr viel 
geringere Veränderungen als in den cerebra.len Nerven gefund en, doch 
war im Peroneus das Degenerationsbild ein ausgeprägteres. Das Rücken­
mark war normal (vgl. S. 55). 

In einer besonders die klinischen Erfahrungen über acute Ataxie 
zusammenfassenden Arbeit hat v. Leyd en 1890 zwei Formen derselben 
gesondert, von denen die erste centrale ( cerebrale) nicht bierher gehört. 
Sie umfasst die bei gewissen cerebralen Herclerkrankungen, besonders des 
Mittelhirns, gewöhnlich mit Sprachstörungen und Schwerbeweglichkeit 
der Zunge einhergehende acute Ataxie, bei welcher die Sensibilität normal 
zu bleiben pflegt und die Sehnenphänomene erhalten oder gesteigert sind. 
Derartige Formen der Ataxie sind nach Trauma und aus unbekannter 
Ursache, dann nach Infectionskraukheiten, besonders von C. \Vest ph al 
nach Pocken, beobachtet worden und beruhen höchst wahrscheinlich auf 
einer multiplen Encephalo-:Myelitis, welche den Ausgang in multiple 
Sclerose nehmen kann (vgl. v. Leyden und Goldsch eider , Die Er­
krankungen des Rückenmarkes. Dieses Handbuch X, S. 406). 

Die zweite, allein hier in Betracht kommende Form der acuten 
Ataxie wird nach v. Leyden durch eine multiple sensible Neuritis ver­
anlasst. Hierher rechnet er ausser der schon erwähnten diphtherischen 
Ataxie diejenigen Fälle der acuteu Ataxie nur der Extremitäten, welche 
mit Sensibilitätsstörungen und Aufhebung der Sehnenphänomene einher­
gehen. Auf ihre ätiologischen Momente werden wir unten eingehen. Es 
handelt sich aber, abgesehen von dem K a s t 'sehen Falle, nur um klinische, 
durch die Obduction nicht gedeckte Beobachtungen. Weitere anatomische 
Untersuchungen solcher Fälle sind dringend erforderlich, aber nur vom 
Zufall zu erwarten, da sie an und für sich selten sind und in der Reael 
zur Heilung gelangen. o 

. Weil die polynemitische Pathogenese der acuten, meist ganz reinen, 
mcht von degenerativer Lähmung complicirten Ataxie wenn auch aanz 
wa~seheinlich, so doch nicht über allen Zweifel festg~stellt ist, ist ~an 
U:elst noch nicht so weit gegangen, hierfür die Krankheitsbezeichnung 
Neurotabes acuta oder acute atactische Polyneuritis einzuführen. Es ist 
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ganz zweckmässig, vorläufig noch mit verschiedener Nomenclatur die 
subacute Neurotabes peripherica oder atactische Polyneuritis mit aesicherter 
polyneuritiseher Basis und die acute nur wahrscheinlich poly~euritische 
Ataxie auseinander zu halten. Aber es ist diese strenge Scheidung für 
die Darstellung deswegen nicht durchzuführen, weil in den klinischen 
Fällen der Autoren einerseits die elektrischen Untersuchungsresultate nicht 
immer genügend angegeben sind und andererseits in einzelnen Fällen 
von Ataxie wieder schwere elektrische Veränderungen constatirt wurden, 
ohne dass eigentliche Lähmung bestand. Auch sind Fälle von unzweifel­
hafter ate:wtischer Polyneuritis beobachtet worden, welche sich ganz acut 
entwickelt hatten. 

Aetiologie. 

Der chronische Alkoholismus ist seit Dejerine als gewöhnlichste 
Aetiologie der Neurotabes von Dreschfeld, Krüche, v. Strümpell, 
Lilien feld, R. Sch ulz, M. B ernhard t, 0 pp enh eim, Minkows ki u. A. 
bestätigt worden. Die Häufigkeit der alkoholischen Neurotabes ist umso 
grösser, je freigebiger auch Fälle mit amyotrophischen und elektropatho­
logischen Erscheinungen hinzugerechnet werden. Unter 19 Fällen meiner 
eigenen Beobachtung (die diphtherischen Ataxien nicht mitgerechnet) 
konnte nur viermal Alkoholismus ausgeschlossen werden. 

Dem gegenüber sind anderweitige Vergiftungen eine sehr viel seltenere 
Veranlassung. Bei der ars en ica 1 en Neuritis werden wir zu erwähnen 
haben, dass Fälle von Dana, Falkenheim, P eterson, K6vacs u. A. 
das Krankheitsbild der Neurotabes zeigten. Von Suckling wurden ver­
einzelte Beobachtungen bei Kupferarbeitern mitgetheilt. Dagegen ist 
e~ recht zweifelhaft ob die ausnahmsweise nach chronischer Blei ver-

' g-iftuna beobachtete Pseudotabes" hierher g-ehört. In einem von Ray-
...... b " ...... 

mond gesehenen Falle bestand Muskelschwäche und starkes Zittern bei 
gesteigerten Sehnen phänomenen. 

Die S. 315-323 besprochenen ätiologischen :Momente der Poly­
neuritis verursachen im Ganzen häufiger ihre amyotrophische als ihre 
wesentlich atactische Form. 

Die berufliche Ueberanstrengung der Beine durch jahrelang 
täglich mehrere Stunden fortgesetztes Nähmaschinetreten wurde von 
Hirt 1884 als Aetiologie zweier atactischer Fälle bei jüngeren Frauen 
angeschuldigt, von denen in einem die 'Viederkehr der ~niephä~omene 
die Diagnose bestätigte (vgl. S. 184). Nach den S. 18?-18o entwickelten 
Vorstellunaen über die Art und Weise rler durch d1e Ueberanstrengung 
in den pe1i.pherischen Nerven gesetzten Schädigung kan~ man ~nneh~en, 
dass die sensiblen Nerven, beziehungsweise das senstble penphensche 
Neuron, unter umständen besonders schwer oder ausschliesslich afficirt 
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werden. Beiläufig ist diese Hypothese von Eclinger für die Pathogenese 
der Tabes vertreten worden. Einigermassen auffällig ist nur, dass die 
Hirt'schen Erfahrungen bestätigende Beobachtungen nicht beigebracht 
zn sein scheinen. 

Die Erkältung und Durchnässung scheint nur selten zur Ent­
wicklung ausgesprochener Neurotabes Anlass zu geben. In einem von 
D ej erine und Sollier 1889 beschriebenen, erst durch die Obduction als 
abgelaufene Polyneuritis der Hautnerven erkannten sehr chronischen 
Falle wurden die ersten Anfänge des Leidens auf während der Be­
lagerung 1870 erfrorene Füsse zurückgeführt. Der schon S. 320, 367 
und 369 erwähnte atactisch-amyotrophische Fall von Goldscheider hatte 
sich unmittelbar nach einer Durchnässung entwickelt. 

Von den von v. Leyden berichteten Fällen von spontaner acuter 
Ataxie war eine verhältnissmässig grössere Anzahl nach Erkältung 
aufgetreten, ohne dass die von älteren Aerzten beschuldigte Unterdrückung 
der Fussschweisse eine deutliche Rolle spielte. 

Den ersten hierbergehörigen Fall beobachtete v. L e y den bei einem jungen 
Manne, welcher eine Wasserfahrt gemacht, angestrengt gerudert hatte und durch 
einen plötzlich hereinbrechenden Regen stark durchnässt wurde. Nach einigen 
Tagen stellte sich Schwäche der Beine und Hautanästhesie an der Vorderfläche 
der Oberschenkel ein , welche am meisten vom Regen getroffen waren. Ein 33jähri­
ger Mann hatte in Folge einer Durchnässung bei schwitzendem Körper eine exqui­
site acute Ataxie mit sehr cieutlichen Sensibilitätsstönmgen bekommen. Der von 
v. Leyden ausführlieber mitgetbeilte Fall betraf einen 55 jährigen Arbeiter, welcher 
bei vollem Wohlsein in einem kühlen Raume stundenlang im Zugwinde gearbeitet 
hatte, während seine schwitzenden Füsse von leichten Pantoffeln bekleidet waren. 
Balrl darauf setzte die Krankheit mit Taubsein der Füsse ein. In einem erst in der 
Reconvalescenz von mir behandelten Falle von acuter Ataxie eines 18 jährigen 
Herrn hatten sieb die ersten Erscheinungen alsbald nach einer Erkältung auf der 
Jagd entwickelt. 

Als vielleicht durch äussere Infection veranlasst ist der von . ' 
v · S tr ü m pell 1889 beschriebene Fall eines 2G jährigen Kaufmannes von 
Interesse, welcher zwei Monate vor dem Beginne seiner Nervenerkrankung 
von einer Fliege in die rechte Hand gestochen war, worauf Anschwellung 
und rothlaufähnliche Röthe des Armes mit Fieber und starken Schmerzen 
folgten, ohne dass es trotz mehrwöchiger Dauer zu einer Abscessbildung 
kam. Der Urin enthielt damals kleine Mengen von Zucker. v. Strüm­
p ell hä~t deswegen auch eine Beziehung der Polyneuritis zu dieser 
Glycosune für möglich (vgl. unten). 

Ei~en nach Erysip elas des Gesichtes aufgetretenen Fall von Pseudo­
talles mlt doppelseitiger Peroneuslähmung bei einem 20jährigen Manne 
~at Grasset .1892 beschrieben. Ebenfalls nach Erysipelas trat drei 

age sp!tter d1e Gehstörung eines Falles von Charco t (1893) auf. 
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Als im Anschlusse an eine acute Infectionskrankheit auftretend 
ist der Häufigkeit nach in erster Linie die noch in einem späteren Capitel 
zu behandelnde postdiphtherische Ataxie zu nennen. Dejerine hat 
1895 einen ganz typischen Fall von Neurotabes beschrieben, der sich 
nach diphtherischer Angina entwickelt hatte. 

Nach einfacher Angina follicularis, welche in wenigen Tagen 
vorüber war und so leicht erschien, dass der Hausarzt des Waisenhauses 
gar nicht zu Rathe gezogen wurde, hat der Kast'sche Fall von acuter 

' 
nachher progressiver Ataxie eines 13jährigen Waisenmädchens eingesetzt 
(S. 343). Der von D ej er in e 1893 vorgestellte Fall von acuter Neuro­
tabes betraf einen 28jährigen Mann, bei dem nach einer fünftäaiaen 

b b 

fieb erhaften Angina die Krankheit mit Schmerzen in den Unterextremi-
täten begann. 

Nachdem eine fünftägige Influenza fünf Wochen zuvor vorauf­
gegangen sei n sollte, war ein 28jähriger, von mir beobachteter, nicht 
syphilitischer und nicht alkoholischer Mann aus vollem Wohlsein an den 
Erscheinungen einer atactischen Polyneuritis erkrankt. 

In dem S. 354 geschilderten, durch Ataxie der Oberextremitäten 
und Romberg 'sches Zeichen als atactische Polyneuritis charakterisirten 
Falle von E. Remak (1886) war als erste Erscheinung schmerzhafte An­
sc~wellung (Gelenkrheumatismus) der Fassgelenke im Krankenhause 
beobachtet worden. 

Von Higier (1891) wurden je zwei Fälle von Neurotabes mit acut 
entwickelter Ataxie nach Abdominaltyphus und nach acuter fieber­
hafter Gastroenteritis beschrieben. Einen eigenen im Anschlusse an einen 
acuten Magenkatarrh aufgetretenen Fall werde ich unten mittheilen 

(vgl. S. 318). 
Bei der diabetischen Neuritis wird darauf zurückzukommen sein, 

dass Fälle von Leval-Picquechef, D. Pryce, Buzzarrl u. A. unter 
dem Bilde der Neurotabes meist chronisch verliefen und zum Theile 

durch die Obduction bestätigt wurden. 
Auch für die Neurotabes kann ein Zusammenwirken mehrerer 

ätioloaischer Momente in Betracht kommen. Der oben erwähnte 
Char~ot'sche Fall nach Erysipelas betraf einen früher syphilitischen 

Alkoholiker. 
Im Gegensatze znr Tabes dorsalis ist für die Neurotabes eine ätio-

logische Beziehung zur Syphilis nur ausnahmsweise b~haupt_et wor~en. 
Der v. L e y den 'sehe Fall von acuter Ataxie betraf allerdmgs emen fruher 
an Syphilis ohne weitere Erscheinungen erkrankten :Mann. Aber v. L eyden 
selbst legte dieser Aetiologie keine Bedeutung bei, zumal der Fall ohne 
antisyphilitische Behandlung zur schnellen Heilung gelangte. 
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Symptomatologie. Verlauf. 

Als pathognomonische Symptome der Neurotabes peripherica 
sollen: 1. der atactische Gang, 2. das Romberg'sche Symptom, 3. die 
subjectiven und objectiven Sensibilitätsstörungen, 4. die Aufhebung des 
Kniephänomens zunächst besprochen werden: 

1. Der atactische Gang stellt sich nur selten ganz als der cla.ssische 
schleudernde Gang der vorgeschrittenen Tabes dar. Es wurde schon 
S. 454 bemerkt, dass, wenn dieser Anschein hervorgerufen wird , es sich 
in der Regel um eine complicirende doppelseitige P eroneuslähmung 
(Steppergang) handelt. Auch in dem S. 468 erwähnten Falle von 
lf>jähriger Dauer von Dejerine und Sollier (1889), welcher bis zur 
Autopsie für tabeskrank gehalten war, hatte der Gang einen ganz be­
sonderen Charakter, indem er die Mitte einhielt zwischen dem Cere­
bellaren Taumeln und der Coordinationsstörung der Tabes. Der Kranke 
stand nicht fest und deswegen breitbeinig. (Dabei soll befremdlicher 
Weise das Romberg'sche Phänomen nicht bestanden haben.) Er ging 
nicht in gerader Linie, sondern in nicht sehr erheblichem Bogen. \\1 enn 
er einen Schritt ausführte, so setzte er nicht den Unterschenkel langsam 
vor, sondern warf Ober- und Unterschenkel etwas schnell nach vorn 
und wenig nach aussen. Diese Bewegungen ähnelten dem mittleren Grade 
der Coordinationsstörung eines Tabikers. Steppergang wurde ausge­
schlossen. Der Fuss wurde mit der Ferse aufgesetzt. 

Aus dieser Beschreibung geht hervor, dass für die am häufigsten 
zur Untersuchung gelangenden mittleren oder erst angedeuteten Formen 
der Ataxie die Unterscheidung zwischen dem tabischen und neurotabi­
schen Gange ausserordentlich schwer sein kann. 

Auch bei der Prüfung der coordinirten Bewegungen der Unter­
extremitäten bei geschlossenen Augen, z. B. dem sogenannten Kniehacken­
versuche, bei welchem eine bestimmte Stelle dBs Knies von der Ferse 
des anderen Beines ohne Umweg berührt werden soll, können Ab­
weichungen von der Richtung beobachtet werden. Die S. 453 erwähnten 
Hampelmannbewegungen werden aber wohl nur bei gleichzeitiger Para­
lyse vorkommen. In dem Dejerine-Sollier'schen Falle soll aber die 
motorische Kraft der einzelnen Muskeln stets eine normale gewesen sein. 
~s kann aber auch erst im Verlaufe des Krankheitsfalles die compli­
Clrende Lähmung eintreten. In einem von D ej er in e 1887 beschriebenen 
Falle ~urd~ erst nur Ataxie, nach einiger Zeit auch Lähmung gefunden. 
Aue~ .m e~nem von Oppenheim (1890) obducirten Falle von Alkohol­
neuntls ze1gte der Kranke zuerst einen stampfenden Gano- das Rom-
berg 's h s t 0

' c e ymp om, das Westphal'sche Zeichen. Anfangs fand sich 
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kein bestimmter Lähmungstypus, während sich m den späteren Stadien 
vollständige Peroneuslähmung ausbildete. 

An den Oberextremitäten wird bei Polyneuritis kaum jemals 
ganz reine Ataxie beobachtet, wie sie bei Tabes vorkommt. Gewöhnlich 
ist die Coordination sstörung mit Zittern, meistens auch mit Parese und 
neuritiseher degenerativer Muskelatrophie verbunden. Indessen sah Oppen­
h eim die Ataxie in einem Falle so stark ausgebildet, dass die Patientirr 
bei Augenschluss wohl um Fusslänge an ihrer Nase vorbeigrifi', wenn sie 
dieselbe berühren sollte. 

2. Das Romb erg 'sche Symptom des Schwankens bei zusammen­
gesetzten F üssen und geschlossenen Augen kann, wie schon S. 454 be­
merkt wurde, auch vorgetäuscht werden durch ungleichmässige motorische 
Innervation der Unterschenkelmuskeln auf Grund von relativer Parese 
einzelner. Es sind dann, wie Grasset 1892 betonte, die Kranken eher 
im Stande, ihr Gleichgewicht im Gehen aufrechtzuerhalten als im Stehen, 
wobei die Muskeln in die Gleichgewichtsstörung möglichst corrigirende 
Bewegungen gerathen , gelegentlich auch mehr bei geschlossenen als bei 
offenen Augen (vgl. S. 339). 

Das Schwanken kann aber auch nur von Sensibilitätsstörungen, sei 
es des Lagegefühls und der Bewegungsempfindung oder auch der Haut­
sensibilität der Fusssohlen abhängen. Ich habe 1877 (Arch. f. Psych. VII, 
S. 508) darauf hingewiesen, dass die bei Tabes häufig zu constatirende 
Erschöpfbarkeit der Empfindung gleichbleibender Reize, welche sich z. B. 
darin äussert, dass der Kranke schon bald von einem gegen die Fuss­
sohle bei geschlossenen Augen ausgeübten, zuerst richtig empfundenen 
Drucke nichts mehr weiss, wohl das Romberg'sche Zeichen in solchen 
Fällen erklären kann, in denen andere Sensibilitätsstörungen der Fuss­
sohlen nicht nachzuweisen sind. Gewisse Angaben der Tabiker sprechen 
dafür, dass nicht sowohl die absolute Sensibilitätsstörung der Sohle bei 
ihrem Schwanken, namentlich bei geschlossenen Augen in Betracht kommt, 
als gerade die Unaleichmässigkeit der Empfindung. Das häufige Gefühl 
der Kranken, als ;enn sie auf Filz, auf weiche Decken oder a.uf Gummi 
träten, als wenn der Boden federte oder elastisch wäre, dürfte auf der 
Erschöpfbarkeit der Druckempfindung beruhen. So weit ich bis 1877 
Gelegenheit hatte die Frage zu prüfen, ob eine gleiche Erschöpfbarkeit 
auch bei peripherischer Hypästhesie vorkommt, war ihr~ Be~ntwortung 
verneinend ausgefallen. Jetzt kann ich berichten, dass ICh dieselbe Er­
schöpfbarkeit der Druckempfindung auch in einigen Fällen von N~uro­
tabes gefunden habe, also auch bei ihnen das Romberg 'sche Ze1ehen 
davon abhänaia aemacht werden könnte (vgl. S. 4 76). 

l:ll:l l:l s h . 
3. Ausser allerlei Parästhesien leiten spontane c merzen wie 

andere Formen der Polyneuritis auch die atactische ein und begleiten sie. 
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Es kann nicht überraschen, dass eine vorzugsweise .die sensiblen Nerven 
ercrreifende Polyneuritis besonders mit Schmerzen emhergeht. Schon bei 
seinen ersten Fällen verzeichnete D ej e ri n e 1884 spon t~ne, zum Theil 
vorübergehende, zum Theil permanente Schmerzen. D1e erst~ren .er­
innerten, da sie schnell auftreten und ebenso vergeben, an ehe bhtz­
artigen oder durchbohrenden der Tabes, die . anderen äusserte.n sich in 
lebhaften Gliederschmerzen ähnlich der Isch1as, ohne aber emem be­
stimmten Nervengebiete zu folgen. Dreschfe ld bezeichnete diese 
Schmer:t.en geradezu als lancininmde. In dem Dejerin e-So lli er'schen 
Falle hatte besonders die Art der Schmerzen die irrthümliche Diagnose 
der Tabes bestärkt. Als 15 Jahre vor dem an Tuberenlose erfolgten 
Tode die Ataxie begann und der Kranke ganz wie ein Betrunkener 
schwankte, hatte er zur selben Zeit in den Unterschenkeln und Füssen, 
besonders aber in den Zehen Schmerzen, welche den blitzartigen Cha­
rakter hatten, und die er mit Messerstichen verglich, welche schnell das 
Glied durchfuhren. Diese Schmerzen kehrten in Krisen wieder und 
liessen erst im Laufe der Jahre nach, so dass er ein Jahr vor dem Tode 
nur noch von Zeit zu Zeit schwache Anfälle haben wollte. In dem von 
D ej er in e 1893 vorgestellten Falle von acuter Ataxie nach Angina klagte 
der Kranke auch über blitzartige Schmerzen, welche er mit Messerschnitten 
oder elektrischen Entladungen verglieh. In dem v. Leyden'schen Falle 
von acuter Ataxie (1890) wurden erst nach 14 Tagen einmal blitzartige 
Schmerzen verzeichnet. Anfänglich hatte er nur taube Empfindungen 
gehabt. In dem v. Strümpell'schen Falle hatten sich in der Nacht vor 
dem Eintritte der Ataxie die am Tage zuvor aufgetretenen Schmerzen 
zu unerträglicher Heftigkeit gesteigert, dann aber nachgelassen. Typische 
Schmerzanfälle, welche aber ganz den Charakter der tabischen hahen, 
sind jedenfalls bei Neurotabes recht selten. Ich muss nach meinen 
eigenen Erfahrungen Oppenheim darin beistimmen, dass ich niemals solche 
Schmerzparoxysmen beobachtet habe wie bei Tabeskranken (S. 330). Jeden­
falls treten bei der Neurotabes zu den Schmerzen alsbald die anderweitigen 
Symptome hinzu, während die lancinirenden Schmerzen der Tabes in 
zuerst seltenen Attaquen oft Jahre lang allen anderen Störungen voraufgehen. 

Als ein für die peripherische Neuritis auch in atactischen Fällen 
pathognomonisches Symptom wurde die Schmerzhaftia kei t der N er-

b 

ven und Muskeln auf Druck besonders von Dejerine wiederholt 
~ervorgehoben. Auch v. Strümpell fand in seinem acuten Falle deut­
hc~e Druckempfindlichkeit der Beine. Nach den S. 330-333 mitge­
t~eilten Erfahrungen ist aber eine Gonstanz dieser Druckschmerzhaftigkeit 
mcht zu erwarten. In dem 1895 von D ej er in e mitgetheilten Falle von 
Neurotabes nach Diphtherie fehlte die Druckschmerzhafticrkeit der Nerven 
und lfuskeln vöUlg. o 
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Die objectiv festzustellenden Hautsensibilitätsstörunaen der 
Neurotabes zeigen wede1: durch ihre Verbreitung noch durch ihreo Qualität 
durchgreifende Unterschrede von den bei Tabes vorkommenden. Sehr 
schwere bis zum Rumpf heraufreichende Hautsensibilitätsstöruna in einem 
verhältnissmässig frühen Krankheitsstadium wird aber eher \ei alko­
holischer Neurotabes als bei Tabes beobachtet. Häufiger als bei dieser 
ist nach meinen Erfahrungen bei atactischer Alkoholneuritis auch das 
Temperaturgefühl alterirt. Insbesondere ist aber die Verlangsam ung 
der Schmerzempfindung schon in den ersten Fällen von Dejerine 
aufgefallen. In seinem ersten Falle bestand eine Verzögerung um 2 bis 
3 Secunden, welche nach mehreren Reizen bis zum Verschwinden ab­
nahm. In seinem zweiten Falle fehlte die tactile Sensibilität völlig. 
Stärkere Stiche erregten beim ersten eine um 72/ 5 Secunden, beim zweiten 
um 41/o Secunclen, beim dritten um 11/2 Secunden und beim vierten 
Stiche um nur 1/ 5 Secuneleu verlangsamte Empfindung. Es wurde S. 365 
erwähnt, dass 0 p p e n heim 1886 diese Beobachtung bestätigt hat. U eber 
die vielfachen Erfahrungen von verlangsamter Schmerzempfindung bei 
Polyneuritis wird auf S. 365 :lf., für die Erklärung der Erscheinung auf 
S. 118 verwiesen. Gerade bei der Neurotabes kann aber diese Sensibili­
tätsstörung zur Verwechslung mit Tabes Anlass geben. 

Verhältnissmässig häufig wird bei atactischer Alkoholneuritis die 
S. 364 erwähnte Hyperalgesie neben objectiver herabgesetzter Sensibilität 
besonders auch an den Fasssohlen beobachtet. Auch diese Störung kommt 
bei Tabes vor. 

Die schon in den ersten Fällen von Dejerine constatirten Lage­
gefühlsstörungen (vgl. S. 453) erldären, wenn sie vorhanden sind, sehr 
gut die Ataxie. In dem von Dejerine 1893 mitgetheilten Falle von 
acuter Ataxie war der Kranke ganz unfähig, bei geschlossenen Augen zu 
sagen, in welcher Stellung sich seine Unterschenkel befanden, welche er 
oft im Bette verlieren wollte. Es wurde S. 366 erwähnt, dass Gold­
s chei c1 er (1892) auch Herabsetzung der Bewegungsem~findung gef~nden 
hat. Ebenso aber wie Op p enheim habe ich mehrfach emen Parallel~smus 
der Störung·en des Laaeaefühls und der Bewegungsempfindung mtt der 

0 0 k d" Ataxie vermisst. Auch habe ich bei dem Versuche, den Kran-en re 
grosse Zehe seines passiv erhobenen Beines bei geschlos~enen Augen 
zeigen zu lassen, bei Neurotabes nicht die excessiven AbweiChungen ge­
funden, wie sie bei vorgeschrittener Ataxie der Tabes beobachtet zu 

werden pflegen. . . 
In der Reael sind in den Fällen acuter AtaXIe aus anderer Ursache 

die objectiven Sensibilitätsstörungen weniger stark als be~ der Neurot_abeR 
alcoholica I d 1 t einaetretenen stetig progressrven, obdumrten . n em su Jacu o . ' . .. . . ,. 
Falle von Ataxie von Kas t ( 1886) waren allerdmgs sammtlwhe Qualltaten 
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der Hautempfindung erheblich herabgesetzt. An Armen und Beinen 
wurden intensivere Reize (Stechen, starkes Streichen), aber nicht leise 
Berührunaen empfunden. Die Localisation war durchaus ungenau, die 
Tastkreis; waren beträchtlich vergrössert, die Differenzirung aufeinander­
folgender Reize ungenügend und deutliche Verlangsamung der Schmerz­
empfindung nachweisbar. Sehr hervortretende Alteration des Muskelsinnes 
in den oberen und unteren Extremitäten. Dagegen waren die Störungen 
in den mehr acuten Fällen von v. Strümpell (1889) und v. Le yden 
(1890) viel weniger ausgeprägt. In dem ersteren Fall e war di e Sen­
sibilität der Haut an den Beinen nicht in hohem Masse, aber doch deutlich 
etwas herabgesetzt, insbesondere für Tast-, Schmerz- und Temperatur­
empfindungeiL Auch in dem v. L eyd en 'sehen Falle waren Störungen 
der Sensibilität nur geringfügig nachweisbar. Patient empfand feine 
Nadelstiche gut und localisirte sie gänzlich sicher, dagegen vermochte 
er Berührungen von Nadelspitze und Nadelkopf nicht sicher zu unter­
scheiden. Leichte Pinselberührungen wurden überall nicht wahrgenommen. 
Verlangsamte Schmerzempfindung war nicht mit Sicherheit nachzuweisen. 
Dagegen bestand deutliche Herabsetzung der Schmerzempfindung theil­
weise bis zur vollkommenen Gefühllosigkeit. U eher das Verhalten des 
Lagegefühls oder Bewegungsempfindung machen weder v. Strümpell 
noch v. Leyden Angaben. Die Ataxie des letzteren Falles führte aber 
beim Kniehackenversuche zu dreschflegelartigen Bewegungen. 

4. Das Fehlen des Kniephänomens, eine bei symmetrischer 
Polyneuritis fast regelmässige Erscheinung, gehört auch zu den Symptomen 
der Neurotabes peripherica, welche den Anschein der Tabes erregen. Es 
kann gleichzeitig eine Schwäche der M. extensor quadriceps femoris mit 
leichten Erregbarkeitsveränderungen desselben vorhanden sein, aber auch 
ganz ohne solche Störungen kann das Kniephänomen bei Alkoholis­
mus, Diabetes und nach Diphtherie fehlen. Die anatomische Grundlage 
dieser Erscheinung ist S. 358 ff. besprochen worden. Wie bei der Tabes 
incipiens ist auch bei dem Fehlen des Kniephänomens auf neuritiseher 
Basis in Folge der soeben genannten ätiologischen Momente nicht noth­
wenclig immer Ataxie nachweisbar. Man beobachtet sehr häufig, dass 
das Kniephänomen fehlt, ohne dass Ataxie vorhanden ist, und kann dann 
selbst das Romberg'sche Phänomen vermisst werden. In der Regel 
wird man dagegen bei ausgebildeter Ataxie das Kniephänomen aufgehoben 
finden. 

Indessen giebt es auch von dieser Regel seltene Ausnahmen. B ern­
hardt (1886) hat schon erwähnt, dass er einen Fall von atactischer 
Alkoholneuritis beobachtet hat, in welchem das Kniephänomen erhalten 
war. Unter 19 Fällen von Neurotabes peripherica meiner eigenen Be­
obachtung war einmal das Kniephänomen erhalten, in einem zweiten 
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Falle sogar gesteigert. In dem langjährigen, schon mehrfach erwähnten, 
obducirten Falle von D ej erin e und Sollier (1889) war das Kniephä­
nomen ebenfalls nicht nur erhalten, sondern gesteigert. Es war deshalb 
die Möglichkeit bei Lebzeiten erwogen worden, dass mit der ancrenom­
menen Hinterstrangssclerose auch eine leichte Sclerose der Seiten~träno-e 

0 

verbunden war. Der Rückenmarksbefund war aber ganz negativ. (Ueber 
ähnliche Beobachtungen bei amyotrophischer Polyneuritis wird auf S. 356 
verwiesen .) 

Das in der Regel fehlende Kniephänomen kehrt nur bei günstigem 
Verlaufe der Neurotabes peripherica wieder, ein Ereigniss, welches bei 
Tab es nur ganz ausnahmsweise (z. B. nach hinzugetretenen, die Sehnen­
phänomene bahnenden Cerebralaifectionen) beobachtet ist. Zuerst ein­
seitig , dann auch doppelseitig lässt sich das Kniephänomen besonders mit 
Zuhilfenahme des S. 127 beschriebenen Jen drassik'schen Handgriffes 
meist erst einige Zeit nach der Rückbildung der Functionsstörungen, be­
sond ers auch der Ataxie, immer deutlicher erzielen. In den chronischer 
verlaufenden Fällen von alkoholischer Neurotabes pfl.egt diese Wiederkehr 
erst nach vielen Monaten oder auch erst nach Jahren einzutreten (vgl. 
S. 357). In meinem weiter unten mitzutheilenden Falle nach acutem 
Magenkatarrh war das Kniephänomen 11/ 2 Jahre nach Beginn der Er­
krankung wiedergekehrt. Bei zur Heilung gelangenden Fällen von acuter 
Ataxie kann das Kniephänomen sich aber sehr viel schneller wieder ein­
stelleiL In dem v. Leyclen'schen Falle war das zuerst fehlende Knie­
phänomen schon 28 Tage nach Beginn der Erkrankung beiderseits ab 
und zu in geringem Masse hervorzurufen. In meinem S. 458 erwähnten 
Falle von acuter Ataxie stellten sich die Kniephänomene unter meinen 
Augen 2 1/

2 
Monate nach Beginn der Erkrankung wieder her. Es besteht 

also ein ähnliches Verhalten der Wiederkehr nach acuter Ataxie, wie wir 

es nach Diphtherie finden werden. 

Nachdem wir die tabesähnlichen Symptome der atactischen Poly­
neuritis zunächst abgehandelt haben, erübrigt es, die sonstigen Kranlr­
heitserscheinungen zu besprechen. Sie verdienen deswegen eine besondere 
Aufmerksamkeit, weil gerade sie meist die Diagnose ermöglichen. 

Die Allgemeinerscheinungen spielen selten eine Rolle im Krankheits­
bilde. Nur wenn sich dasselbe im Anschlusse an eine fieberhafte Krank­
heit entwickelt, kann Fieber beobachtet werden. Die beschriebenen Fälle 
von "spontaner" acuter Ataxie sind aber nicht mit Fiebererscheinungen 
aufgetreten. Selbstverständlich kann bei Alkoholismus eine complicirende 
Nephritis, Lebercirrhose, Icterus u. s. w. vorkommen. 

Ebenso wie sonst bei Polyneuritis kann auch bei Neurotabes auf­
fällig erhöhte Schweisssecretion beobachtet werden (vgl. S. 325). 

Rem a k und F 1 a tn. u, Neuritis und Polyneuritis. 11. 30 
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Es ist schon mehrfach erwähnt worden , dass ein e ~ oto r ~s ch e 

L . h I·n 1·e1·nen Fällen vermisst worden ist. Namen tltch bei den a mung . . . 
acuten Ataxien kann sie ganz ebenso fehlen WI~ mcht se~ten bei der 
Ataxie nach Diphtherie. In derartigen Fällen blmben aber 11~1mer noch 
Zweifel übrig, ob wirklich nur ein peripherischer Process vorliegt. 

Dageaen kann man es für die meisten Fälle von sogenann ter alko­
holischer, diabetischer, arsenicaler Neurotabes als die Hegel ansehen, dass 
eine aufmerksame Untersuchung der Motilität der einzelnen Muskelgruppen 
(natürlich am entblössten Körper) oft wenn auch nur .. geringe Defecte 
der Ausgiebigkeit und Kraft der Bewegungen erkennen lasst .. Man fi ndet, 
dass der Fuss nicht vollständig dorsalfiectirt werden kann, msbesonclere 
der M. tibialis a.nticus zurückbleibt (vgl. S. 336). Gelegentlich hat auch 
die kräftige Plantarflexion desselben gelitten oder ist die Streckung des 
Kniegelenkes nicht normal kräftig. Mitunter entwickeln sich diese Paresen 
erst allmälig im Laufe der Beobachtung (S. 460). Es kann auch, während 
an den Unterextremitäten anscheinend nur Ataxie besteht, an den Ober­
extremitäten Parese der Binnenmuskeln der Hand oder der Extensoren 
am Vorderarme bestehen. 

Bei diesen Paresen, aber auch ohne dass dieselben überhaupt vor­
handen sind, namentlich aber ganz ohne schon erkennbare Muskelatrophie, 
entdeckt die methodische elektrisch e Untersuchung nicht selten patho­
logische Befunde. Solche sind bei atactischer Alkohollähmung zuerst von 
G. Fischer 1882 und noch ausführlicher von L. Löwenfe ld 1884 be­
schrieben worden. Alle möglichen Abstufun gen Yon völlig normal <~ r 

Reaction bis zu voll entwickelter En t ar t un gs r eac ti on können beob­
achtet werden. Im Ganzen pflegt aber die par t iell e E nta r t un gs r eac­
tion vorzuherrschen (vgl. S. 352). Insbesondere hat Löwenfeld auch 
auf das Vorkommen der faradischen Entartungs r eac tion hingewiesen 
(vgl. S. 107). Auch Dres chfeld hat 1886 bei atactischer Alkoholneuritis 
Andeutungen von En tartungsreaction gefunden. Da nun aber auch in 
nicht gelähmten Muskeln allerlei Varianten der Erreabarkeitsstöruna bis 
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zur völligen Aufhebung beobachtet werden können, so ist in jedem irgend-
wie zweifelhaften Falle eine methodische elektrodiagnostische Untersuchung 
ganz unerlässlich. Wurde doch auch die S. 353-356 in mehreren Beob­
achtungen ausführlich geschilderte Aufhebung der elektrischen 
Nerven- und :M: uskelerreg hark ei t als unvermutheter Befund erhoben, 
ohne dass Muskellähmung oder Abmagerung ihn erwarten liess. Die 
S: 35~ geschilderte Kranke von E. Remak ging gebückt, breitbeinig, mit 
Zl~mlich kleinen Schritten, auf den Fussboden blickend, etwas in der 
~;chtungs~inie schwankend, aber nicht ausgesprochen atactisch. Beim 
~ ehen mtt geschlossenen Augen drohte sie sofort umzufallen. An den 
Unterextremitäten bestand keine Atrophie, kein Ausfall der Beweglichkeit 
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irgend einer_Muskelgru~pe, und ':ar die Kraft der Einzelbewegungen eine 
recht erhebliche. Deutliche AtaXIe war nicht nachzuweisen. Stets fehlte 
das Kniephänomen. Auch der clurch die Aufhebung der elektrischen 
Erregbarkeit ganz analoge, S. 355 besprochene Bernhard t 'sehe Patient 
wankte beim Stehen mit Augenschluss. Sein Gang war, wenn auch nicht 
gera.de atactisch , so doch entschieden unbeholfen zu nennen. Er setzte 
die F üsse stampfend auf und ging breitbeinig wie ein Betrunkener. Das 
Kniephäno men fehlte auch mit Hilfe des J endrassik'schen Handgriffes. 
Dabei vvar auch in den unteren Extremitäten die Beweglichkeit in allen 
Gelenk en wohl erhalten. 

Es wurde S. 365 .ff. auseinandergesetzt, dass die Aufhebung der 
Nerven- und Muskelerregbarkeit bei erhaltener Motilität in diesen Fällen 
mit g rosser \V" ahrscheinlichkeit auf eine periaxile Neuritis der motorischen 
Nerven hinweist. J edenfalls ist es aber ein bei TaLes niemals vorkommen­
der Befund , welcher also letztere sofort aussehEessen lässt. Und wenn 
auch zuzugeben ist, dass bei der Neuritis peripherica diese schwersten 
Veränderun gen der elektrischen Erregbarkeit nur eine grosse Ausnahme 
bilden, so leitet doch der Nachweis auch geringerer oben angedeuteter 
Erregbarkeitsveränderungen in den namentlich in Frage kommenden 
chronischen Fällen auf die richtige Diagnose. Dieselben können sich ge­
legentlich a.uch nur auf die kleinen Handmuskeln beschränken, während 
sie an den Unterextremitäten nicht deutlich sind. 

U eber das V erhalten der elektrischen Erregbarkeit in Fällen von 
a cu t e r Ataxie, wo dieselbe übrigens bei der ohnehin übersichtlichen 
En twicklung diagnostisch weniger wichtig ist, liegen ausgiebigere Unter­
suchungen noch nicht vor. In dem v. L eyden'schen Falle wird z. B. die 
elektrische Erreabarkeit nicht erwähnt. Ebenso wurde sie von Dejerine 
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meist vernachlässigt (S. 453). Bei der elektrischen Untersuchung der 
M:usculatur der unteren Extremitäten fand v. Strümpell in seinem Falle 
keine wesentliche Veränderung der galvanischen und faradischen Erregbar­
keit. Ich muss diesem Ausspruche nach meinen eigenen spärlichen Er­

fahrungen beistimmen. 
Von den die Polyneuritis gelegentlich begleitenden sogenannten 

trophischen Störun aen kommen die 0 e dem e der Malleolargegend oder 
des Fussrückens :ie bereits S. 372 erwähnt wurde, auch in atactischen 
Fällen vor. N am'entlich bei Alkoholneuritis sind sie nicht selten. Dagegen 
scheinen sie bei acuten Ataxien ebensowenig wie bei postdiphtherischen 
aufzutreten. Blaurothe Verfärbungen der Haut sind nicht selten bei alko­
holischer Neurotabes, gelegentlich tritt auch Erythro~elalgie (~. 167), 
ausnahmsweise symmetrische Gangrän auf \S· .16D): Das be1 Tabes 
häufia vorkommende Mal perforan t ist nur bet dmbettscher Neurotabes 
beob:chtet worden (S. 150 ff.). Ueber die Briss a ud 'sehe Beobachtung 

30* 
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von Herpes zoster bei atactischer Polyneuritis wird aufS. 146 verwie.sen. 
D" s 377ff. besprochenen acuten Gelenkschwellungen schemen 

b 
1~N · tabes noch nicht beobachtet zu sein. Ihrem Habitus nach würde 

e1 .r euro h" b · T 
übriaens eine Verwechslung mit den typischen Arthropat 1en e1 abes 

0 

nicht wohl in Betracht kommen. 
Es sei hier daran erinnert, dass die S. 380 ff. ausführlicher abge­

handelten eige.nthümlichen "Spontanbewegungen" der Polyneu_ritis 
besonders in atactischen Fällen von G. Fischer, E. Remak, Rossohmo 
beobachtet wurden. Aehnliche selbst als Athetose bezeichnete Bewegungen 
sind übrigens auch meist in vorgeschrittenereil Fällen von Tabes be­
schrieben worden (S. 382). 

Dass die Function der Harnblasenmusk eln und des Mast­
darmes bei der Neurotabes peripherica ganz ungestört bleibt, wurde von 
D ej er in e u. A. als die Regel hervorgehoben. Diese muss sich aber nach 
den S. 383 mitgetheilten Erfahrungen über das gar nicht so seltene Vor­
kommen von Blasenstörungen bei Polyneuritis eine gewisse Einschränkung 
gefallen lassen. Namentlich gilt dies von atactischen Fällen von Alkohol­
neuritis (Thomsen u. A.). Auch in Fällen von acuter Ataxi e ist von 
Dejerine u. A. die Integrität der Blasenfunctionen für die peripherische 
Pathogenese der Krankheit verwerthet worden. Andererseits hat v. Leyclen 
(1890) aber keinen Anstoss bei der Diagnose einer peripherischen acuten 
Ataxie daran genommen, dass sein Kranker zugleich mit dem Eintritte 
der Ataxie der Beine beim Uriniren stark pressen musste, und nach der 
Aufnahme ins Krankenhaus die Harnentleerung trotz heftigen Pressens 
spontan nicht möglich war und der Urin durch den Katheter entleert 
werden musste. Ob in derartigen Fällen nicht spinale Complicationen 
wahrscheinlich sind, wurde S. 384 offen gelassen. 

Mit der atactischen Polyneuritis kann eine Erkrankung cerebraler 
Nerven einhergehen. 

Der Opticus erkrankt niemals unter den functionellen Störungen 
(Einschränkung des Gesichtsfeldes u. s. w .) und dem ophthalmos.kopischen 
Bilde der spinalen Sehuervenatrophie. vVohl aber geht mit der periphe­
rischen Alkoholtabes nicht gerade selten die S. 368 erwähnte Abblassung 
des temporalen Abschnittes der Papille einher, welche sich durch Scotom 
u. s. _w. äussern kann. Auch Neuritis op tica kann durch die ophthalmo­
skopische Untersuchung gefunden werden, ohne dass deutliche Functions­
störungen auf sie hinwiesen. Unter den S. 368 :ff. berichteten Fällen dieser 
Art zeigten die von E. Re.mak, Lilienfeld, Goldscheider atactische 
Erscheinungen . 

. Die Pupilleureaction bleibt, abgesehen von seltenen, dem Alko­
holismus angehörigen Ausnahmen, normal (vgl. S. 349). Namentlich wird 
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das ausgesprochene Argyll-Robertson'sche Phänomen der Tabes dass 
die Pupillen nicht auf Lichteinfall, wohl aber bei der Convergen~ sich 
verengern, nicht beobachtet . 

. Die motorischen .~ugenm~skelnerven sind bei Neurotabes peri­
phenca nur selten bethmhgt. Wemgstens habe ich unter 19 Fällen keine 
Augenmuskellähmung beobachtet. Von isolirten Lähmungen kommt noch 
am ehesten Abducenslähmung einseitig oder doppelseitig vor . .Auch 
die Beobachtungen von Nystagmus bei seitlicher Blickrichtung sind von 
Lilienfeld und Oppenheim bei atactischen Kranken gemacht worden 
(vgl. S. 349). Da totale oder partielle Oculomotoriuslähmung bei 
nicht alkoholischer Polyneuritis im Ganzen selten beobachtet wurde (vgl. 
S. 348), so wird in diagnostisch zweifelhaften Fällen eine Ptosis oder 
son stige Oculomotoriuslähmung bei .Ataxie der Unterextremitäten nicht 
gerade für Neurotabes sprechen. 

Facialislähmung scheint weder einseitig noch doppelseitig neben 
alkoholischer Neurotabes beobachte.t worden zu sein, wie S. 346 dar­
gelegt wurde. 

In dem mehrfach erwähnten v. Strümpell'schen Falle von acuter 
Ataxie hatte sich gleichzeitig mit derselben nach fünftägigen sehr heftigen 
Schmerzen in beiden Schläfengegenden doppelseitige Facialislähmung 
mit hinzutretender completer Entartungsreaction entwickelt, welche nach 
dem völligen Aufhören aller übrigen Symptome noch wochenlang anhielt. 
v. S tr ü m peil betonte, dass von allen peripherischen Nerven die Faciales 
am schwersten betroffen waren. In meinem oben erwähnten nach Jagd­
erkältung aufgetretenen Fall von acuter Ataxie sollte zuerst eine vorüber­
gehende linksseitige Facialislähmung bestanden haben, welche Erregbar­
keitsanomalien nicht hinterlassen hatte. 

Man wird übrigens in jedem Falle die elektrische Erregbarkeit der 
Nn. faciales zu untersuchen haben, auch wenn keine Lähmungserschei­
nungen derselben bestehen oder bestanden haben, da auch ohne solche 
nach den S. 354.ff. mitgetheilten Erfahrungen von E. Remak, Bern­
hard t u. A. schwere Erregbarkeitsanomalien vorkommen können. 

Eine Gaumensegellähmung, welche mit Ataxie der Extremitäten 
einher<Yeht wird immer den drin<Yenden Verdacht einer vorausgegangenen 
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Diphtherie erwecken. Aber sie kann doch auch bei acuter Ataue aus 
anderer Ursache vorkommen. In dem Kas t 'sehen Falle waren schon bei 
der Aufnahme die Bewegungen des Gaumensegels gleichmässig schwach 
und wurde es später fast unbeweglich ( vgl. S. 343). 

Betheiligung der Kehlkopfnerven ist bei atacti~cher Po~yne~_ritis nicht 
beobachtet im Gegensatze zur Tabes, wo namentlich Posbcuslahmungen 
vorlwmmen. 
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Durch Vaguserkrankung hervorgerufene Ta chy card ie kann auch 

die Neurotabes begleiten. . 
Dies. 385ff. besprochene Korsakow 'sche Psychose Wird auch bei 

atactischer Polyneuritis beobachtet. Higi er beobach~e t e sie auch in einem 
nach Abdominaltyphus aufgetretenen Falle (vgl. S. 389). 

Im aewöhnlichen Kran kh ei ts ver 1 a u fe der Neurotab es ent­
wicl\eln si;h am häufigsten bei Alkoholisten , aber auch na.ch den oben 
genannten anderweitigen Ursachen ziemlich schnell. innerhalb von wenigen 
Wochen zunächst die Schmerzen, dann der atact1sche G-ang, clas Rom­
b erg'sche Zeichen, die Sensibilitätsstörungen. In manchen Fällen geht 
die zuerst allein erkennbare Ataxie später in degenerative Lähmung über. 
Aber auch in langjährigen Fällen kann es bei der reinen Ataxie ver­
bleiben (Dejerine und Sollier). Auch solche Fälle haben aber keinen 
wirklich progressiven, sondern einen mehr stationären oder remittirenden 
Charakter. An und für sich bietet die Neurotabes keine Lebensgefa.hr. 
Vielmehr gelangen unter günstigen hygienischen Bedingungen, wenn die 
veranlassenden :ßfomente beseitigt sind, die Mehrzahl der Fälle innerhalb 
von vielen Monaten bis Jahren unter Nachlass der a.tactischen Störungen, 
schliesslich selbst mit Wiederkehr der Kniephänomene, zur mehr oder 
minder vollständigen "Wiederherstellung. R.ückfälle sind von Min kow ski 
u . .A. beobachtet. In den ungünstig verlaufen eu Fällen IV<tren Complica­
tionen und intercurrente Krankheiten die Todesursache. 

Der Krankheitsverlauf der sich mehr rapide entwickelnden 
acuten Ataxie ist ein sehr viel kürzerer. Da es hier überhaupt nicht 
zu ausgesprochenen Lähmungen und zu elektrischen Veränderungen kommt, 
so pflegt mit der \Viederherstellung der Coordination der Bewegungen 
schon innerhalb von vVochen oder wenigen Monaten die G-enesung einw­
treten. Dann kehren auch die Kniephänomene zurück. 

Es ist bemerkenswerth, dass aufsteigende Fälle von acuter poly­
neuritiseher Ataxie mit tödtlicher Betheiligung der bulbären Nerven nach 
Art der neuritiseben Form der Lanclry'schen Lähmung nicht beobachtet 
worden sind. (In dem K a s t 'sehen Falle war der Verlauf ein langsam 
progressiver). 

Pathogenese. 

Da D ej er in e schon früher den von ihm bei Tabes dorsalis aefun­
denen peripherischen Nervendegenerationeil eine nicht unwesentliche Be­
deutung für die Entstehung der Ataxie beirremessen hatte so hat er auch 
sof?rt die Ataxie seiner Neurotabes allein :us der periph:rischen Degene­
ratwn der Hautnerven und der die tiefere Sensibilität leitenden sensiblen 
Fasern. abgeleitet (S. 453). Er stützte sich einerseits auf experimentelle 
Ergebmsse von van Deen und Cl. Bernard, nach denen Durchschneielang 
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der hinteren Wurzeln Ataxie hervorbringt, andererseits auf die von Vul­
pian und v. Leyden begründete sensible Theorie der tabischen Ataxie. 
Man hat dann noch vielfach discutirt, welche Arten der sensiblen Fasern 
erkrankt sein. müsse~, damit Ataxie entsteht. Nach v. Strümpell und 
K as t soll d1e Ataxre von der Erkrankung solcher Fasern herrühren 
welche die Zuleitung centripetaler meist unbewusster Erregungen zu de~ 
im Rückenmarke oder höher aufwärts gelegenen Coordinationscentren ver­
mitteln. 

Als experimentelle Stütze der sensiblen Theorie der peripherischen 
Ataxie wurden die S. 128 besprochenen Goldscheider'schen Unter­
suchungen auch von D ej erine und Sollier 1889 anerkannt. Ich habe 
schon ebenda gesagt, dass, wenn man in der That die normale Coor­
dination der Bewegungen nur bei anatomisch intacten sensiblen Nerven 
für möglich hält., gerade die über viele oder alle Nervengebiete eines 
Gliedes verbreitete Nervendegeneration durch Ausfall der Collateral­
innervation besonders verhängnissvoll für das Zustandekommen der Ataxie 
sein muss. 

Dejerine hat 1893 die sensible Theorie der Ataxie der Neuron­
theorie angepasst. Die Hinterstränge des Rückenmarkes seien nichts an­
cl m·es als di e Fortsetzung der hinteren Wurzeln und durch diese auch 
der peripherischen sensiblen NerveiL Nach den Ergebnissen der Histologie 
habe das sensible Neuron sowohl im Rückenmarke als in der Peripherie 
freie End bäumeheiL Die gesetzmässige Functionsstörung müsse dieselbe 
sein, gleich ob bei der Tabes peripherica das sensible Neuron in 
seiner peripherischen Verbreitung oder bei der Tabes medullaris gleich­
zeitig in diesem und seinem centralen Antheil erkranke. Es sollte sich 
die peripherische und die spinale Tabes nur durch die differente Lo­
calisation der Läsion unterscheiden. Warum aber unter dem Ein­
flusse aewisser Schädlichkeiten aerade nur die sensiblen Fasern er-o b 

kranken, darüber weiss man nichts Sicheres. Man hilft sich mit der 
S. 196 und 406 erörterten Affinitätshypothese. Es wird danach die 
Neurotabes als eine elective peripherische Systemerkrankung der sen­
siblen Nerven aufgefasst. Die Schwächen dieser Hypothese wurden schon 
S. 407 erwähnt. 

Die von Erb u . .A. gegen die sensible Theorie der tabischen Ataxie 
gemachten Einwände sind aber auch gegen die polyneuritisehe Ataxie 
erhoben worden. Namentlich Jendrassik (1889) hat gegen die v. Strüm­
p ell 'sehe Erklänuw seines Falles von acuter Ataxie eingewendet, dass 
durchaus nicht sicher nur die der Coordination dienenden centripetalen 
Fasern an der Unterextremität ergriffen waren, zumal im Gesichte nur 
motorische Facialisfasern schwer erkrankt waren. Da die sogenannte Poly~ 
neuritis als eine durch Irrfeetion veranlasste Krankheit neben der peri-
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· h N eudeo·ener'Ltion auch centrale Veränderungen herbeiführe, phensc en erv o . ' . . . .. . 
so könne auch die Ata.xre m dwsen begrundet sem. 

Für diese Auffassung lässt sich anführen, dass thatsächlich bei 
Polyneuritis am Rückenmarke mehrfach Verän~erungen gefunden ~orden 
sind. In klinischer Beziehung besteht nach memen Erfahrungen zwrschen 
der Ataxie und den nachweisbaren Sensibilitä~sstörungen a~~ch . des Lage-

f .. hl s w keineswecrs ein bestimmtes emfaches Verhaltmss. Auch ge u s u. . . o . .. 
gelegentliche Blasenstörungen erwecken den Verdacht emer Ruckenmarks-
erkraukung (vgl. S. 384 und 46t$). . . . .. 

Andererseits wird zu Gunsten der penphenschen Ataxre angefuhrt, 
dass sie zurückgeht. Auch die vViederherstellung des Kuiephänomens 
hält man nach einem peripherischen Proce.ss für leichter möglich als nach 
einer Rückenmarkserkrankung im Bereiche der vYurzeleintrittszone. 

Diagnose. 

Auf die Diagnose einer atactischen Polyneuritis können schon äusser­
liche Momente hinleiten. 

Besonders die schnelle Entwicklung atactischer Erscheinungen 
aus voller Gesundheit oder nach vorausgegangener acuter Krankheit wird 
ohne Weiteres die Diagnose auf acute Ataxie stellen lasse11. 

Alsdann handelt es sich zunächst darum, cerebrale, cerebellare und 
bulbäre Erkrankungen auszuschliessen. Subjectiver Schwindel, cerebellarer 
taumelnder Gang, Zittern des Kopfes, Sprachstörung, Schwerbeweglichl{eit 
der Zunge, Intentionszittern und spastische Parese der Extremitäten mit 
Steigerung ihrer Sehnenphänomene wird gegen die Möglichkeit einer peri­
pherischen Ataxie den Ausschlag geben. Aber Lähmungen einzelner oder 
mehrerer Cerebralnerven (Gaumensegel, Facialis, Augenmuskelnerven, 
Nystagmus) schliessen bei gleichzeitiger Ataxie der Extremitäten die 
Diagnose der Polyneuritis nicht aus, sondern machen sie bei aufgehobenen 
Sehnenphänomenen, nachweisbaren Sensibilitätsstörungen sehr wahrschein­
lich. Bestärkt wird die Diagnose durch ausgesprochene Druckschmerz­
haftigkeit der Nervenstämme, durch spontane Schmerzen, schwerere Sen­
sibilitätsstörungen. Indessen kommen doch nach Diphtherie und aus 
unbekannten Ursachen Fälle von acuter Ataxie vor, in welchen die kli­
nischen Symptome nicht mit Sicherheit eine polyneuritisehe Basis der­
selben nachweisen lassen. So bat Strauss 1896 in zwei Fällen von sub­
acut ohne erkenn bare Aetiologie bei jüngeren Männern aufgetretener 
sc~werer Ataxie mit Verlust der Sehnenphänomene die Differentialdiagnose 
ZWischen einer sensiblen Polyneuritis und einer centralen Ataxie nicht zu 
s~llen vermocht. Es konnte die Diagnose nur so formulirt werden, dass 
eme Erkrankung der der Leitung des Muskelsinnes u. s. w. dienenden 
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N eurone an irgend emer Stelle ihres Verlaufes stattgefunden haben 
musste. 

Eine flagrante A e tio l ogie, nach welcher erfahrunasaemäss atac­
tische Polyneuritis vorkommt, wird ebenfalls ihre Diagno;e 
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wahrschein­
lich macheiL Ausser schwerer Erkältung kommen von acuten Erkran­
kungen Diphtherie, Angina, Influenza, septische Infection, Erysipelas, 
Abdominaltyphus, acuter Magenkatarrh, von chronischen der Diabetes 
mellitns, von Intoxicationen die Arsenikvergiftung und ganz besonders 
der Alkoholismus in Betracht. Aber es ist auch Tabes dorsalis neben 
Diabetes beobachtet worden und erkranken auch Alkoholisten an Tabes. 

Deswegen muss die Diagnose der Neurotabes sich stets auf objec­
tive Kriterien stützeiL 

Als solche geben weniger die mit der Tabes identischen Symptome 
(die Ataxie, das Rom b erg'sche Zeichen, das Fehlen des Kniephänomens, 
die Schmerzen und Sensibilitätsstörungen), als die unterscheidenden, der 
Tab es nicht oder nur ganz ausnahmsweise zukommenden, der Polyneuritis 
aber eigen thümlichen Symptome den Ausschlag. 

Von D ej er in e wurde ein grosser Werth auf die Druckschmerz­
haftigkeit der Nerven gelegt. Viel mehr als dieses der subjectiven 
Deutung unterworfene Symptom klären nach meinen Erfahrungen pare­
tische und leicht amyotrophische Störungen, welche besonders durch eine 
methodische elektrische Untersuchung ermittelt werden, über die Natur 
des Processes auf. Der Nachweis einer ausgedehnten Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit und der verschiedenen Grade der Entartungs­
reaction hellt nicht selten alle diagnostischen Zweifel auf. Allerdings 
sind auch bei Tabes im Prodromalstadium von E. Remak (1874), Erb, 
F. Müller, Bernhardt, G. Fischer u. A. vorübergehende, zum Theil 
degenerative Peroneuslähmungen beobachtet worden. Immer handelte es 
sich aber bei sonstirren tabischen Anzeichen um einseitige mononeuri­
tisehe Lähmuna die;es einen Nerven. Verbreitete Muskelatrophie der 
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Unterextremitäten kommt nur selten in ganz vorgeschnttenen veralteten 
Fällen von Tabes vor. 

Von den subjectiven Sensibilitätsstörungen können, w~e er-
wähnt, die spontanen Schmerzen zu Irrthümern führen, wenn auc~ Jahre­
lange typisch lancinirende Schmerzen als einzige Erscheinung f.ür ~1e ":ahre 
Tabes charakteristisch sein dürften. Selbst Gürtelgefühl 1st rn emem 
durch die Obcluction bestätigten Falle von atactischer Alkoholneuritis von 

Thomsen beobachtet worden. 
Unter den objectiven Sensibilitätsstörungen l~ö~~~~ in .. einer se~r 

frühen Krankheitsperiode sehr auffällige Haut.~~ns1b1htatsst~~· ungen fur 
N eurotabes, schwere Lagegefühlsstörung des Ruftgelenkes fur Tabes m 

die W agschale fallen. 
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.A.rthropathien und l\ial perforant (S. 152) sind für Tabes, Oedeme 
clacrecren für Neurotabes zu verwerthen. 

b b 

Eine besondere differentialdiagnostische "Wichtigkeit ist mit Recht 
den o c u 1 är e n Symptomen, b esoncl ers dem Verhalten der Pupillen 
beigemessen worcle11. v'{ enn wir von Ausnahmen bei der ... A.lkoholneuritis 
und der diabetischen Neuritis hier absehen, so kann claran fe:;tgehalten 
werden, dass bei anderweitiger polynemitischer Ataxie noch niemals re­
fiectorische Pupillenstarre beobachtet worden ist. 

Der Befund der spinalen Sehnervenatrophie schliesst N enrotabes 
aus. Aber eine Abblassung des temporalen Pupillenabschnittes kann 
nicht o·ecren Tabes verwerthet werden, da diese auch bei Alkoholisten 
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vorkommt. Eine ophthalmoskopisch nachgewiesene Neuritis optica wird 
in der Regel für atactische Polyneuritis in Anspruch genommen werden 
können. Aber vereinzelte Beobachtungen von Oppenheim und Bern­
har d t haben doch gelehrt, dass einer irregulären Tabes bei Syphilis auch 
Neuritis optica vorausgehen kann. 

Eine Betheiligung der Harnblase kann nicht mehr gegen Poly­
neuritis entscheiden. 

Typische gastrische Krisen mit ganz freien Intervallen sind bei 
Polyneuritis noch nicht sicher beobachtet worden, werden also gelegentlich 
für Tabes sprechen. Ein Irrthum kann dann entstehen, wenn sich eine 
atactische Polyneuritis nach einer mit Erbrechen verbundenen l\1agen­
affection entwickelt. 

Eine wichtige Unterstützung für die Diagnose der Polyneuritis ge­
währen psychische Symptome nach Art der Korsakow 'schen Psychose, 
da die bei Tabes vorkommenden Geistesstörungen von ihr grund ver­
schieden sind. 

In zweifelhaften Fällen hat erst der crünsticre Verlauf besonders 
b b l 

der völlige Rückgang aller Erscheinungen und die Wieclerkehr der Knie-
phänomene die Diagnose ermöglicht. Andererseits ist man aber nicht 
berechtigt, eine jahrelange unveränderte Fortdauer der Krankheits­
erscheinungen gegen eine Neurotabes peripherica anzuführen. Gerade 
in s?lc?en .sehr chronischen Fällen kann die Differentialdiagnose so 
schwlßng sem, dass, wie v. Leyden 1892 betont hat auch creübte 
Diagnos~iker ja.~rel~ng unsicher bleiben können. v. Leyd~n glaub~ dass 
man be1 dem Jetzigen Stande des .. Wissens gar keine so scharfe Grenze 
zwischen Tabes und Neuritis ziehen sollte, da es nicht auscreschlossen 
W:äre, dass eine Neuritis auf das Rückenmark fortschreiten kö:nte. Aber 
em Beweis für diese Annahme steht noch aus. 

In dem folgenden, schon von A. Fränkel (1892) erwähnten Falle 
war zuerst die Diagnose at f T I 't . 

c 1 a )es nu gastnschen Krisen gestellt worden. 
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Der 46jährige Arbeiter kam am 22. November 1890 mit dem Wunsche zu 
mir, dass eine während eines Krankenbausaufenthaltes im städtischen Kranken­
hause ai~ ~ rba~ erfolg-reich d?rch_geführte Suspensionsem fortgesetzt würde. Er 
wollte me mficu-t gewesen selll, 1st Vater von zwei gesunden Kindern hat nicht 
getrunken , wurde 1884 an Hämorrhoiden operirt. Im November v. J. Infl~enza ohne 
Folgen. Er will gesund gewesen sein bis 15. Juli d. J., wo er an Fieber unter 
Uebelkeit erkrankte. Nach einem Brechmittel will er acht Tage gebrochen und 
nichts gegessen habeiL Konnte nachher zwar wieder gehen, fühlte sich aber sehr 
matt . Am Tage nach einem Dampfkastenbade bekam er taubes Gefühl erst in den 
Händ en, dann innerhalb von 24 Stunden in den Beinen. Am 9. August trat wieder 
Erbrechen auf und ging er desweg·en ins Krankenhaus. 

Dem mir freundliehst überlassenen Krankenhausjournale entnehme ich, dass 
das Gefässsys tem normal war, Foetor ex ore und starker Zungenbeleg bestand. 
Druek auf das Epigastrium schmerzhaft. Plätschergeräusche der Magengegend. 
Dilatat ion des Magens. Die Magenausspülung ergab keine Acidität. Behandlung 
Amara und Karl sbader Salz. 

Eine Krankenhausanamnese vom 20. August erwähnte vorausgegangenes 
Doppelschen, was Patient. jetzt in Abrede stellt. 

Der Krankenhausstatus vom 2 7. August verzeichnet normale Pupilleureaction 
auf Licht und Convergenz. Gang erfolgt breitbeinig mit atactis0hen Kehrtbewe­
g·ungen, schwerfällig. Patient tritt mit dem ganzen Fusse auf, schwankt beige­
schlossenen Aug·cn, ist nicht im Stande stillzustehen. Patient klagt, dass die Finger 
sich polzig anfühlen oder als ob sie mit Gummihandschuhen überzogen wären. Hält 
einen Bleistift für einen Zahnstocher. Muskelkraft der Beine schwach. Extensoren 
etwas kräftiger als die Flexoren. Patellarphänomen beiderseits erloschen. Sensi­
bilität ist am Dorsnm und der Planta. der Zehen und am Fnssrücken herabgesetzt, 
sonst an den Unterextremitäten normal. Diagnose: Tabes mit gastrischen 
KriseIL Therapie: Suspension. 

17. September lancinirende Schmerzen, Exalgin. 
· 18 . September. Patient kann jetzt leidlich gehen. Nachtschweisse. Kampher­

säure. 
Am G. October resumirt der Status als Resultat der Suspensionscur, dass die 

lancinirenden Schmerzen nachg·elassen haben, dass Patient, welcher 25 Pfund an 
Gewicht zugenommen hat, besser geht. In den Händen noch das Gefühl des Ge­
sch wollenseins. 

Bei der Untersuchung am 22. November fand ich Romberg sches Zeichen 
(konnte mit (l'eschlossenen Augen nicht stehen, ohne sofort zu fallen). Gang un­
sicher rechtt mit etwas häno·ender Fussspitze, links tappt der ganze Fuss auf. 
Recht~ kann er sich etw~Ls auf Lfie Fnssspitze erheben, links nicht. In d~r Rüc:e~lage 
leichte Abmagerung- der Oberschenkel (1 G cm obe:·halb der Patella lmks_ 3o·t." .• 0 cn~, 
rechts 36·5 cm Umfang), rechte Wade 29 cm, Imke Wade 32 cm. Dei o 10SS?Ie 
Dmfano· der linken Wade beruht anf einer ödematösen Schwellung, w_elche_ sich 
auch in° Verstreichuno- der Conturen der Achillessehne äussert (vgl. S. _371) .. Beide:·­
seits Schwäche der Kniegelenksstrecker. Rechts ist die Dorsalflexwn, hnks die 
Plantm·flexion des Fusses unvollkommen und schwach. . 

D. f 1· h E b kei·t der Nn crurales erscheint herabgesetzt. Linker Ie · araLISC e rreg ar · . · t" 1 . 
N P · 9 0 RA 1> cl1te1·N ,. peroneus SO mm mmmt auch bo1 s ar (ei em . eioneus rmn . ~,e .... · . . . R ht N t" 
Strome nicht zu maximaler Contraction zu. Linker N. t1bw.hs 7 5 ?n?n . . ec er · L-

bialis 9 0 mm. Für gal vaniscbe Reizung· ausgespro?hene ~n~artungsrea~t1~~' besonde1:s 
t1·äge AnSZ links in den Wadenmuskeln und beJderseits Im Extensei.dJ 0 . commums 
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und tibialis anticus. Berührungsempfindung an den Füssen herabgesetzt. Sehr 
schnelle Erschöpfung· der Druckempfindung an der Fusssoble (S. 461 ). Schmerz­
empfindung nicht verlangsamt. Leichte Lagegefühlsstörungen der Zehen. Keine 
deutliche Druckempfind Iichkeit der Nervenstämme und :Muskeln der U n terextremi-
täten. Kniephänomen fehlt. . . . 

An der linken Hand leichte Atrophw des Daumenballen. D1e fararhsche Re-
action des linken Mediauns über dem Handg·el enke herabgesetzt. Entartungsreuetion 
der Daumenballenmuskeln. N. wedianus auf Druck eher rechts als links empfin dlich. 
In beiden Händen noch leichte Sensibilitätsstörung· und Ungeschickli chkeit. Pupillar­
reaction normal. Er will beim Wasserlassen nidlt recht fü hlen, dass es wegläuft, 
auch stärker drücken müssen. 

Diagnose: Atactisch e Polyneuritis na ch acute m :ßl agen kata r r h 
(A utointoxication ?) . Therapie: Labile Ga I van isation der N ervenstämme. 

24. Januar 1891. Läuft ziemlich gut. Steht mi t g·eschlossenen Augen ohne 
Schwanken. Peroneusgang nicht melu· vorhanden. Rechte Wade 31 cm, linke Wade 
34 cm. Oberschenkel 39 und 38 cm. 

Faradische Reaction des linken N. tibi ali s bis 80 mm, des rechten N. tib ialis 
bis 90 mm RA. Aber beidersei ts noch Andeutung von Entartungsreaction der 
Wadenmuskoln. Diefaradische Reizung des rechte11 N. peroneus ergiebt auch maxi­
male Wirkung. Im M. tibialis anticns ist noch Entartung-sreaction nachweisbar. 
Opponirt den linken Daumen kräftig. Linker l\i edianus SO mm RA. H.echter l\'Ie­
diauus 90 mm RA. Noch Enta.rtnng·::; reaction der Daumenballenmuskel n. 

19.1\'lärz. Kann gut gehen, auch Treppen. 
11. April. Geht auch mit geschlossenen Augen, Kni ephänomene fe hlen 

noch völlig. 
23. Juni. Hat seine Arbeit aufgen ommen. 
7. Januar 1892. Will bis auf ein gewi sses Spannungsgefühl in den Fnss­

gelenken gesund sein . Steigt mit geschlossenen Augen sicher auf einen Stuhl. 
Kniephänomen links vorhand en, rechts etwas schwieriger zu erzi elen, nimmt 
aber mit dem Je udrassik 'schen Handgriffe zu. Wasserlassen gut. 

Therapie. 

Die Behandlung der Neurotabes peripherica und der acuten neu­
ritiseben Ataxie ist bei ihrem in der Reael aünstigen Verlaufe sehr aus-

. 0 0 

siChts:oll. Beiläufig werden manche wunderbare Heilerfolge bei Tabe 
aus emer Verwechslung mit Neurotabes zu erklären sein. 

. Von .grösster Wir.htigkeit ist stets die Berücksichtigung der Aetio­
logte. Wo Immer der Verdacht des Alkoholismus besteht, ist die Krankeu­
hausbehand lung behufs Einleitung der Abstinenz und R.egelung der Diät 
(S. 416) dringend zu empfehlen. 

den ~~e ~peciell~ The~ap~.e der atactischen Polyneuritis ist ganz nach 
~ur diese Kiankheit uberhaupt S. 416ft'. entwickelten Grundsätzen 

zu leiten. 

h Insbesondere ist es nothwendig, bei subacuter Entwicklung die noch 
erumgeh~nden Kranken ständig liegen zu lassen, weil die Function als 

solche bet der Au b"ld d .. s 1 ung er polyneunt1schen Degeneration schädlich 
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wirkt (S. 184 und 205 ). Man wird dadurch nach Erkennun a atactischer 
Störungen dem Eintritt von Lähmungen vorbeugen. Aus

0 

demselben 
Grunde ist es unzweckmässig, alsbald mit der compensatorischen Uebungs­
therapie der Ataxie zu beginnen. 

Eine besonders wichtige Indication pflegen die Schmerzen zu stellen 
(S. 205 ff. , S. 418 ff.). 

Erst wenn es gelungen ist, die allgemeinen Ernährungsverhältnisse 
zu bessern und sich ein Stillstand der neuritischen Processe daraus 
schliessen lässt, dass schon einige Zeit. die Functionsstörungen stationär 
geblieben sind, ist ein Erfolg von den S. 209 :ff. und S. 420 besprochenen 
therapeutischen Methoden (Elektrotherapie, Massage, Gymnastik, Balneo­
therapie) zu erwarten. 

Bei der elektrischen Behandlung ist besonders bei erheblicheren 
Hau thypästhesien die ausgedehnte Anwendung des faradischen Pinsels, 
von welcher Hirt (1884) Erfolge sah, zu versuchen. Nach meinen Er­
fahrung en wird aber von den Kranken der labilen Kathodengalvanisation 
der Nervenstämme ein grösserer augenblicklicher Erfolg häufig nach­
gerühmt. Wenn überhaupt eine Verbesserung der Leitungsfähigkeit der 
Nerven durch die labile Galvanisation anerkannt wird, so dürfte sie ebenso 
wie den motorischen (S. 210) auch den sensiblen Nervenfasern zukommen. 
Jedenfalls kann man mit den beiden Methoden wechseln. 

Während der Restitutionsperiode kann die compensatorische 
Uebungstherapie noch grössere und nachhaltigere Erfolge als bei der 
Tabes haben. 

Sehr wichtig ist die sorgfältige Beaufsichtigung der Recon valescenz, 
namentlich die Verhütung der U eberanstrengung, nicht nur wegen des 
Auftretens von Oedemen u. s. w., sondern auch wegen der eintretenden 
Recidive. 

Ganz nach denselben Principien ist die acute Ataxie zu behandeln, 
deren Heilung noch glatter einzutreten pflegt. 

1879. 

1879. 

1882. 

1883. 
1884. 
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4. Die Neuritis und Polyneuritis im Gefolge von 
Infectionskrankheiten. 

a) Die diphtherische Neuritis (die vostdiJ)hthcrisclte Lilltmnng· 
und Ataxie). 

Klinische und pathologisch-anatomische Ergebnisse haben die längst 
bekannten und vielseitig untersuchten, nach Diphtherie vorkommenden 
Lähmunaen und Ataxien als von einer besonderen Form der Neuritis 

0 

abhängig in Anspruch genommen (vgl. S. 8). Die im pathologisch-ana-
tomischen Theile S. 51-b5 gewürdigten histologischen Befu nde haben 
aber die Möglichkeit offen gelassen, dass auch Erkrankungen der grauen 
und weissen Substanz des Rückenmarkes und der Rückenmarkswurzeln 
bei ihrer Pathogenese eine Rolle spielen. 

Da in diesem Werke die diphtherischen Lähmungen überhaupt von 
A. Baginsky, die diphtherische Gaumenlähmung von F. Krau s, die 
diphtherische Kehlkopflähmung von K. Gerhard t, di e diphtherischen 
Augenmuskellähmungen von Schmidt-Rimpler schon bearbeitet sind, 
so will ich ihre Symptomatologie nur so weit darstellen, dass auch vom 
klinischen Standpunkte aus die Frage ihrer Zugehörigkeit zur Neuritis 
und Polyneuritis erörtert werden kann. 

Vorkommen. 

Ob bei Kindern oder Erwachsenen relativ häufiger nach Rachen­
diphtherie Lähmungen vorkommen, ist von den Autoren je nach der Art 
ihres Materials verschieden entschieden worden. Da Land o u zy (1880) 
unter 68 Fällen nur 6 aus der Lebensepoche der grössten Diphtherie­
frequenz von 2-6 Jahren verzeichnete, dagegen 62 im Alter von 6 bis 
63 Jahren und darunter 35 im Alter von über 20 Jahren, so war er 
geneigt, ihr relativ häufigeres Vorkommen bei Erwachsenen anzunehmen. 
J. Ro.ss. (1893) fand unter 171 von ihm zusammengestellten Fällen 
38 be1 Kmdern unter 6 Jahren, 25 bei Kindern zwischen 6 und 10 Jahren, 
42. zwischen 10 und 20 Jahren, 31 zwischen 20 und 30 Jahren, 23 
:Wischen 30 und 40 Jahren, 6 zwischen 40 und 50 Jahren und 6 über 
oO Jahren, also 66, d. h. mehr als ein Drittel bei voll Erwachsenen. 
Nach Ross sollen diphtherische Lähmungen bei Kindern und Er-
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wachseneu gleich häufig.vorko~men. In einer Statistik von Goodall (1895) 
Uber 125 nach 1071 ~lphtheneerkrankungen aufgetretene Lähmungsfälle 
betrafen dagegen 96 Kmder unter 10 Jahren, 25 Fälle Individuen zwischen 
10 und 20 Jahren, so dass nur 4 Fälle das voll erwachsene Alter be­
t.rafeiL 

Von meinen eigenen 78 Fällen von diphtherischer Lähmuna und 
Ataxie wurden 18 bei Kindern unter 6 Jahren, dagegen 24 bei halb und 
ganz Erwachsenen von 16-45 Jahren, darunter 16 bei über 20 Jahre 
alten Personen beobachtet. Beiläufig erscheint mir ein nicht nur aus der 
Kinderpraxis gewonnenes Beobachtungsmaterial für das Studium mehr 
geeignet . 

Symptomatologie. 

'Venn wir von den schwersten, bald generalisirten, meist unmittel­
bar an die Primärerkrankung sich ansebliessenden Fällen absehen, so 
sind die Eu twicklung, die Localisation und deJr Habitus der postdiphtheri­
schen Nervenerkrankungen nach meinen mit denjenigen der meisten 
Autoren übereinstimmenden Erfahrungen ungemein typisch. 

1. Die am frühesten erkannteGaumensegellähm ung tritt wenigstens 
nach Rachendiphtherie zuerst auf und bleibt in vielen Fällen das einzige 
Symptom. Sie hat in keinem meiner sämmtlich nach Rachendiphtherie 
aufgetretenen Fälle gefehlt. Ich vermuthe, dass in den wenigen Fällen 
der Literatur, in welchen sie nicht beobachtet wurde, sie übersehen wurde 
oder bereits abgelaufen war. Eine Ausnahme können Lähmungsfalle 
nach anderweitigen diphtherischen Affectionen, z. B. nach Wunddiphtherie 
machen. Während auch nach dieser Gaumensegellähmung von Raci­
borski (1864) u. A. beobachtet wurde, fehlte sie in Fällen von Pater­
sou (1866), Caspary (1867) u. A. 

Selten schon gleich nach Abheilung der Diphtherie, meist erst 
8 Tage bis 3 Wochen nachher, ausnahmsweise auch noch später erst 
nach 8--9 Wochen, fällt zunächst die näselnde, bald unverständliche Sprache 
auf, und pflegt alsbald beim Trinken ein Theil der Flüssigkeit aus den 
Nasenlöchern herauszufliessen. Eine Besichtigung des Rachens ergiebt, 
dass bei der Phonation das Gaumensegel nicht oder nur wenig gehoben 
und gespannt wird. Die Gaumensegellähmung ist beiderseitig und nur 
ausnahmsweise einseitia. Durch den mangelhaften Abschluss der Nasen­
und Rachenhöhle werd:n die Sprachstörung und die Regurgitation durch 
die Nase völlig erklärt. Mit der Lähmung geht eine .Aufhebung d~r bei 
der Berühruna des Gaumenseaels gewöhnlichen Reflexbewegungen emher. 
In etwas sch;,.ereren Fällen fi"ndet man Gefühlsherabsetzung der Schleim­
haut. Die elektrische Erregbarkeit der Muskulatur des Velum palatinum 
kann in leichteren Fällen schnellen günstigen Verlaufes normal bleiben. 

Rom a k und F 1 a tau, Neudtis und Polyneuritis. II. 31 
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In schwereren Fällen sind von v. Ziemssen (1_866), v .. Leube, v. Krafft­
Ebing, M. Rosenthal, Acker, Erb u. A. dw verschiedenen Formen der 
Entartungsreaction gefunden worden. . . . 

Auch bei völliger Lähmung des welChen Gaumens blleb ehe Be-
weglichkeit der Zunge, der Kau- und Lippenmuskeln in. den von _mir 
beobachteten Fällen ungestört. Nur ganz ausnahmsweise auf d1ese 
Nervengebiete, sondern viel eher auf die Schlund- und K ehlkopf­
nerven breitet sich in schwereren Fällen die Lähmung und Anästhesie 
aus. Die Oesophagusmuskelparese äussert sich durch Mühseligkeit der 
Deo-lutition. Eine Hypästhesie des Kehlkopfeinganges kann schon aus 
den~ Fehlschlucken vennuthet werden, wenn beim Essen und Trinken 
die Ingesta in den Kehlkopf gerathen, was sich dabei durch quälenden 
Husten verräth. Bei der laryngoskopischen Untersuchung stellt sich 
zunächst eine auffällige Toleranz für die Sondenberührungen hera.us und 
wird der Kehldeckel nicht herabgezogen. In schwereren Fällen genüben 
bei jedem Schluckact die Speisen in die Luftwege und könn en so Schluck­
pneumonien veranlassen. 

Von v. Leube (1869), Acker u. A. wurde in solchen Fällen auf 
eine Betheiligung der sensiblen Nn.laryngei s uperiore s geschlossen. 
Dass aber auch die Nn. laryngei inferior es (r ecurrent es ) ergriffen 
werden können, ist aus den von Blake (1877), Schech, Ma ckenzi e, 
Spaak, Martius u. A.. nach Diphtherie beobachteten Stimmbandlähmungen 
besonders der Mm. cricoarythaenoidei postici zu folgern. 0 b aber die 
nicht selten beobachtete Unregelmässigktit der Herzthätigkeit und ins­
besondere die Tachycardie auch anf eine Vagu serkrankung oder nicht 
häufiger auf Degeneration der Herzmuskulatur zurückzuführen sind, soll 
hier nicht erörtert werden. 

In der grossen .Mehrzahl der Fälle verbleibt es aber bei der reinen 
Gaumensegellähmung, welche je nach ihrer Schwere in 3-8 ·wochen 
zur allmäligen Heilung gelangt, auch dann, wenn noch andere Nerven­
symptome von Seiten der Extremitäten hinzutreten. Nur ausnahmsweise 
kann sich die functionelle Restitution weiter verzöo-ern oder ausbleiben. 

b 

~ine seit. 21
/ 2 Jahren bestehende postdiphtherische Gaumensegelparese 

emes 17Jährigen Jünglings sah ich erst unter galvanischer Behandlung 
zurückgehen. Bei einem von Oppenheim beobachteten idiotischen Kinde 
persistirte die diphtherische Gaumensegellähmung. 

2. Die zuerst von Donders 1860 erkannte Accommodations­
l~hmung ist eine ebenso typische postdiphtherische Lähmuno·slocalisation, 
d1e am h" fi ·t .. o . au gs en den Augenarzten vorkommt und von ihnen beschrieben 
Ist (Hutchinson, Steffan, Schweitzer, Scheby-Buch Camuset, 
HMerschel, Schmidt-Rimpler, Rosenmeyer B. Rem;k Morton 

oll u A) N · ' ' ' ' · · · ach emer Zusammenstellung von 250 Fällen von diphthe-
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rischer Accommodationslähmullg aus der Hirs eh b erg 'sehen Poliklinik 
durch B. Remak (1886) und lVIoll (1896) trat sie 2-8 Wochen, durch­
schnittlich vie_r Wochen nach der primären Diphtherieerkrankung auf, be­
stand etwa VIer Wochen, um dalln meist schnell zurückzugehen. Aus­
nahmslos war sie doppelseitig. Anomalien der Pupillen, Mydriasis und 
Reactionsveränclerungen wurden vermisst. Anderweitige oculäre Läh­
mungen wurden neben der Accommodationslähmung der Mm. ciliares gerade 
im Oculomotoriusgebiete nicht beobachtet ( vgl. unten). Dagegen fanden 
B. Remak und Moll in 10°/0 ihrer Fälle einseitige oder meist doppel­
seitige Abclucensparese. Ich habe auch zweimal einseitige Abducens­
parese verzeichnet, sehr viel seltener als auch mir Accommodationslähmung 
vorkam. B. Remak fand in 25°/0 seiner Fälle, Moll dagegen in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle gleichzeitig Lähmung des weichen 
Gaumens. Ob Accommodationslähmung nach Rachendiphtherie vorkommt, 
wenn jede vorausgegangene Gaumensegelparese mit Sicherheit ausge­
schlossen werden kann, entzieht sich meiner Beurtheilung. 

Nur vereinzelt sind anderweitige Lähmungen des Oculomotorius­
gebietes beobachtet worden. In einem von Uh thoff (1885) beschriebenen 
Falle eines 1 Ojährigen Knaben war zuerst neben der Gaumensegellähmung 
nur Accommodationslähmung vorhanden. Binnen zehn Tagen kam eine voll­
ständige Ophthalmoplegia externa (ohne Betheiligung der Pupillen) 
mit beiderseitiger leichter Ptosis hinzu, welche innerhalb eines Monats 
zurückging. · In dem von Menclel obducirten Falle mit neuritiseben 
Veränderungen beider N n. oculomotorii ( vgl. S. 52) hatte nach Hirsch­
b erg's Untersuchung beiderseitige, rechts stärkere Ptosis mit geringer 
Elevationsfähigkeit der oberen Lider, rechts Paralyse des lVI. rectus internus, 
Parese der Recti superiores und inferiores, links Parese der geraden 
Augenmuskeln, dabei keine Accommodationslähmung bestanden. 
Goodall (1896) fand unter 1071 Fällen nach Diphtherie nur in einem 
Falle Ptosis. Auch H. Wilbrancl und Sänger (1899) konnten nur ganz ver­
einzelte Fälle von Ptosis in einer Tabelle der in der Literatur berichteten 
postdiphtherischen Augenmuskellähmungen zusammenstellen. . 

Abo·esehen von den seltenen tödtlichen Fällen pflegen auch d1e 
oculären Symptome völlig zurückzugehen. Ueber dauernd z~rückbleibende 
Auo-enmuskellähmuno-en scheinen Erfahrungen nicht vorzuliegen. 

b b 

3. Ausgesprochene lo.comotorische Ataxie besonders der Unter-
extremitäten ohne Lähmmw mit tabesähnlichem Gange, Rom b erg 'schem 
Phänomen ist nach Diphtherie von Maingault (1859), Germain See, 
Eisenmann, Jaccoud, Grainger-Stewart, Kloman, Foot u. A. be-

schrieben worden. 
Bei noch bestehender Gaumenlähmung oder auch erst nach Rück-

bildung derselben werden einzelne Kranke unsicher auf den Beinen, be-
31* 
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kommen binnen kurzer Zeit einen tappenden, breitbeinigen, mit.?nter 
selbst schleudernden Gang, schwanken im Stehen, ~~~onders. be1 ge­
schlossenen Augen. l\'Ian findet an den U n terextremltaten keme oder 
nur eine geringe Herabsetzung der motorischen Kraft, dagegen eine 
deutliche Ataxie der aufgetragenen Bewegungen, welche durch Augen­
schluss nicht immer zunimmt. Parästhesien besonders der Extremitäten­
enden können vor oder während der Entwicklung der Ataxie oder auch 
neben ihr bestehen. Schmerzen werden aber nur ganz ausnahm sweise 
und sehr vorübergehend geklagt. Auch findet man keine Druckschmerz­
haftiD"keit der Nervenstämme. Objective Sensibilitätsstörungen auch des 
Lage~efühles können, wie Rumpf betont hat und ich bestätigen kann, 
ganz vermisst werden. Mitunter ermittelt man leichte Lagegef~ihl sstörung, 
seltener Hauthypästhesie. Einige Male sah ich Erschöpfbarkelt fü r Druck 
(vgl. S. 461). Verlangsamung der Schmerzempfindung habe ich nicht ge­
funden. Nur Dejerine (1895) hat in seinem Falle von Nervotabes nach 
Diphtherie neben herabgesetzter tactiler Empfindung am Fussrücken und 
Sohle eine um 3-4 Secuneleu verlangsamte Schmerzempfindung be­
schrieben. Anomalien der elektrischen Erregbarkeit sind bei reiner Ataxie 
nicht nachzuweisen. Die Ataxie kann auf die unteren Extremitäten be­
schränkt bleiben, in schwereren Fällen aber auch die oberen meist unter 
Parästhesie der Finger betheiligen. Die Hände werden ungeschickt, 
greifen vorbei, und ist besonders ihre stereognostische Empfindung be­
einträchtigt. Auch hier können eigentliche Lähmungserscheinungen und 
dann auch Anomalien der elektrischen Erregbarkeit ganz fehlen. Es ver­
halten sich die postdiphtherischen Ataxien in Bezug auf die Sensibilität 
und elektrische Erregbarkeit also wesentlich ebenso wie acute Ataxien aus 
anderer Ursache (vgl. S. 463 und 467). Raymond (1897) braucht die 
anfechtbare Bezeichnung "Pseudotabes diphtherica" (vgl. S. 455). 

Bald nach der Entdeckung des Kniephänomens und seines Fehleus 
bei Tabes wurde von Rumpf (1877 ), R. Schulz u. A. eine Ueberein­
stimmung der postdiphtherischen und der tabischen Ataxie auch darin 
gefunden, dass dasselbe regelmässig fehlte. Auch nach dem Rückgange 
aller Fuuctionsstörungen wurde das Kniephänomen in dem Rum p f'schen 
Falle noch vermisst, kehrte es erst vier Wochen später spurweise wieder 
und wurde erst nach weiteren vier Wochen deutlich. Alle ferneren neuro­
logischen Erfahrungen haben bestätigt, dass während des Besteheus einer 
postdiphtherischen Ataxie das Kniephänomen ausnahmslos fehlt. Aber 
~uch ohne dass eine Störung des Ganges u. s. w. aufgefallen 
Ist, kann nach Diphtherie das Kniephänomen für vV o eh en und 
Monate verloren gehen. 

E. Remak (1885) hat unter 30 mit diphtherischer Gaumenlähmung 
aufgenommenen Fällen in 16 das Kniephänomen sofort vermisst und in 
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G derselben seine Wiederkehr nach drei Wochen bis vier Monaten zu­
weilen erst einseitig beobachtet. Nicht immer war Ataxie besonders bei 
Kindern aufgefal_Ien, sondern nur dass sie leichter ermüdeten und stolperten. 
Von den 14 mit normalem oder gesteigertem Kniephänomen aufaenom­
menen Fällen ging noch zweimal dasselbe mit dem Eintreten ata;tischer 
Störungen verloren, bei einem 23jährigen Manne nach Besseruna der 
Gaumenlähmung erst drei Monate nach der Diphtherieerkrankun; und 
zehn Wochen nach Entwicklung der Gaumenlähmung. 

0 

In 21 von B ernhard t (1885) untersuchten Fällen von diphtherischer 
Gaumenlähmung wurde das Kniephänomen beiderseits 7 mal, einmal ein­
seitig erhalten und 13 mal fehlend gefunden. Schon 3-4 Wochen nach 
der Erkrankung an Diphtherie wurde das Kniephänomen in einzelnen 
Fällen nicht mehr angetroffen, auch ohne deutliche atactische Sym­
ptome. In einigen Beobachtungen trat der Verlust des Kniephänomens 
erst 5-8 V\T ochen nach der Diphtherie mitunter erst einseitig ein, und 
feh lte es oft üb erraschend lange (5-6 Monate). Dabei wurden nur 
F äll e berücksichtigt, in welchen die Function des M. extensor 
q uadr ice ps erhalten war und seine elektrische Erregbarkeit nicht 
ge li tte n hatte. Ob das Kniephänomen nicht auch noch später als nach acht 
Wochen verschwinden könnte, vermochte Bernhardt nicht festzustellen. 

In der That ist es schwer, nach geheilter Gaumenlähmung u. s. w. 
die subjectiv Gesunden noch längere Zeit zu verfolgen. Ich habe in­
dessen in einer Reihe von Fällen auch nach Monaten noch das Erhalten­
bleiben des Kniephänomens constatiren können, so dass es mir nicht 
zweifelhaft ist, dass es auch dauernd normal bleiben kann. 

In meinen 78 Fällen von diphtherischer Gaumenlähmung wurde 
40 mal Fehlen des Kniephänomens oder nachträgliches Verschwinden des­
sr.lben beobachtet und unter diesen 9 mal bei Erwachsenen, welche 
sämmtlich mehr oder weniger ausgeprägte Ataxie hatteiL Niemals konnte 
eine deutliche Erregbarkeitsveränderung im N. cruralis oder im M. extensor 
quadriceps Entartunasreaction nachgewiesen werden. Auch nachdem aber 
die Ataxie ganz zm~tckgegangen war, fehlte das Kniephänomen mitunter 
noch monatelang. Bei 15 Erwachsenen blieb das Kniephänom~n norm~I 
und dürfte es auch grösstentheils so geblieben sein. Unter 31 Kmdern m1t 
aufgehobenem Kniephänomen zeigten 24 deutliche Ataxie. Fehlendes 
Kniephänomen wurde also in 50°/0 meiner sämmtlichen Fälle, und zwar 
in 57 o; der kindlichen Fälle und bei 35°/0 der Erwachsenen beobachtet. 
Häufige~ scheint also bei Erwachsenen als bei_Kindern I?it der örtlichen 
Gaumenlähmung der postdiphtherische Krankhettsprocess 1m Nervensystem 

erledigt zu sein. . 
Nur in 9 Fällen unter 32 wurden neben der Ataxie Paresen, uncl 

zwar in absteigender Häufigkeit in den Peroneusmuskeln, im Ileopsoas-, 
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. Ul · d l\lfedianuso·ebiete in den :Mm. deltoidei und in den Nacken-1m na.ns- nn .1.n. o , . 
muskein von mir ermittelt, meistens oh~e ausgesprochene elektns~he 
Alterationen. Danach scheint w~nigste1~s 111 ~em ambu~ai~ten :ß~at:nale 
der sich mehr schubweise nach D1phthene entwickelnden N r.IVen~fi ectwn en 
die reine Ataxie der Extremitäten häufiger vorzukommen als dw alsbaJd 
zu besprechenden diphtherischen Paralysen: . 

Die postdiphtherische Ataxie kommt mn erhalb von vVochen oder 
wenigen :M:onaten regelmässig zur Heilung. Niemals hat ma.n di eselb e 
stationär werden sehen. 

4. In einzelnen Fällen, und zwar anscheinend beson ders in solchen, 
welche von der ursprünglichen Erkrankung oder aus anderer Ursache, 
z. B. von Albuminurie, eine besondere Prostration der Kräfte davonge­
tragen haben, treten zu der Gaumenlähmung u. s. w. motorische Lä h­
m un aen der Extremitäten und des Rumpfes mitunter von solcher Schwere 

0 

hinzu, dass die Ataxie ganz zurücktritt. Zu den sensiblen motorischen 
und re:fiectodschen Störungen am Velum, am Pharynx, Larynx und der 
Speiseröhre gesellt sich nach der Schilderung von v. Ziemssen (1887) 
nach einigen Wochen mitunter unter ziehenden Schmerzen eine motorische 
Schwäche zuerst der Beine, verbunden mit ein er anfangs geringen, später 
wachsenden Anästhesie. Die Muskelparese breitet sich allmälig auf die 
Oberextremitäten und die Rumpfmuskeln aus. v. Zie msse n sah cl ie 
motorischen Lähmungen in manchen Fällen zu solcher Höhe zunehmen, 
dass der Kranke fast unbeweglich auf dem Rücken im Bette lag, nicht 
einmal den Kopf heben und halten konnte, welcher der Schwere nach 
hin- und hersank Die Abmagerung der Muskeln soll nach v. Zi emsse n 
zuweilen einen so hohen Grad erreichen, wie er ihn sonst in so kurzer 
Zeit nur bei der Poliomyelitis acuta und der schweren Bleilähmung zu 
Stande kommen sah. Die Sehnenphänomene sind regelmässig erloschen. 
Trophische Störungen der Haut werden nicht bemerkt (vgl. S. 467 ). 

Es sind dies Fälle, in welchen auch elektrodiagnostisch E n t­
artungsreaction zuweilen festgestellt wurde, über welche verhältniss­
mässig wenige Befunde bei diphtherischer Extremitätenlähmung in der 
Literatur vorliegen. Zum Theil gehen auch solche Kranke mit schwerer 
Lähmung entweder an den Folaen der Schlundlähmuna oder durch 

b b 

Zwerchfell- und Herzlähmung früher zu Grunde, als Erregbarkeits-
veränderungen erhoben werden konnten. So ist bemerkenswerth, dass 
in den obducirten Fällen, z. B. von P. Meyer, ::M:endel, Preisz, Geyer, 
R_?senblath, 0. Katz, zum grössten Theil übrigens ohne ausgesprochene 
Lahmungen der Extremitäten, Erregbarkeitsveränderungen nicht constatirt 
wa~en. .soweit sie beschrieben sind, erreichten sie nur ganz ausnahms­
weise d1~ . Ausdehnung wie bei anderen Formen der amyotrophischen 
Polyneuntls. In dem v. Krafft-Ebing'schen Falle (1871) bestand auf-
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gehobene faradische Erregbarkeit des linken Cruralis- und Obturatorius­
gebietes bei erhaltener galvanischer Erregbarkeit. In dem von Fri tz 
1880 beschriebenen Falle einer 28jährigen Frau, deren Extremitätenparese 
zw ei Monate nach der Diphtherieerkrankung aufgetreten war, fand sich 
nur partielle Entartungsreaction der Extensoren am Ober- und Unter­
schenkel und an den Daumenballenmuskeln. In dem einen v. z iems 8 eu­
sehen Falle eines 16jährigen erheblich abgemagerten Jünglings mit 
Lungenspitzenkatarrh, bei welchem nach der Besserung der sehr be­
drohlichen Gaumenlähmung und Accommodationslähmung sich ein doppel­
seitige r P es equinus paralyticus entwickelte, wurde neben normaler Nerven­
erregbarkeit der Nn. peronei und tibiales nur Entartungsreaction der 
Mm. tibial es antici und später auch der Gastrocnemici, sowie Erregbarlmits­
herabsetzung beider Nn. radiales festgestellt. Noch nach einem Jahre 
konnte faradische Entartungsreaction des Peroneusgebietes und die Er­
regbarkeitsherabsetzung der Nn. radiales nachgewiesen werden. In einem 
zw eiten v. Ziemssen'schen Falle eines 1f>jäbrigen Lehrlings kam es zu 
schw erer Entartungsreaction der Peronei und später auch der Nn. crurales. 
B ernharclt (1885) fand bei einem sechs Wochen zuvor an Diphtherie 
erkrankten Knaben die Kniestreckung unausführbar und sehr herabge­
setzte Erregbarkeit des Extensor quadriceps für den faradiscben Strom, 
ferner bei einem siebenjährigen Knaben als Nachkrankheit der Diphtherie 
eine atrophische Lähmung der Mm. interossei pedis plantares et dor­
sales links mit Varoequinusstellung des Fusses und Krallenstellung der 
Zehen. 

In paralytischen Fällen pflegen die Sensibilitätsstörungen erheblicher 
zu sein als in rein atactischen. Die Abnahme der Sensibilität giebt sich 
durch pelziges Gefühl, Abschwächung des Ortssinnes und Vergrösserung 
der Tastkreise zu erkennen, welche nach v. Ziemssen an den Ober­
extremitäten auf das Doppelte und Dreifache gehen, an den Unterextremi­
täten aber die höchsten Grade erreichen könnte. Besonders ausgedehnt 
waren auch die H autsensibilitätsstörungen in der Selbstbeobachtung von 
D. Hansemann (1889), indem sie die Zunge, die Gesich.ts-. und Kopfhaut 
mitbetrafen. v. Ziemssen legt besonderen Werth auf mcht selten _ge­
steigerte Hautrefiexe, welche indessen aus anderen Beobachtungen rucht 

hervorgehen. . .. 
Auch die postdiphtherischen Paralysen der Extrenutaten pflegen, 

abO"esehen von den meist frühzeitig tödtlichen Fällen von Zwerchfel~­
lähmung oder von Herzlähmung, schliesslich zurü.ckzug~hen. Fäll~ mit 
bleibenden amyotrophischen Paralysen nach Diphthene gehoren anschemend 

zu den grössten Seltenheiten. 
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Pathogenese. 

Es soll hier nicht auf die ersten experimentellen Grundla?en der 
. Zeit herrschenden Lehre zurückgegangen werden, dass em vom 

zur · l G'f d' ·· t N Diphtheriebacillus erzeugtes, im Blute kre1senc es 1 ~ 1e spa eren r __ m:ven-
störunaen verursacht. Nur mit der Frage haben wn· uns zu beschaft.lgen, 
an welcher Stelle des Nervensystems die Giftwirkung einsetzt, und von 
welchen Läsionen desselben die klinischen Symptome abhängen. Denn 
von der früheren Ansicht, dass diese nur Functionsstörungen ohne Ge­
websveränderuna sein könnten, ist man sowohl auf Grund der patho­
loaisch-anatomis~hen Befunde als der wohl chamkterisirten klinis~5hen 

b 

Ausfallserscheinungen zurückgekommen. 
Die S. 51 ff. besprochenen anatomischen Veränderungen der l\1uskeln, 

des peripherischen und centra.len Nervensys tems bei Diphtherielähmung 
haben die Beobachter zu sehr verschiedenen An sichten über ihre Patho­
genese geführt, welche hier nicht noch einmal wiederholt werden sollen. 

Aber auch die Bestrebungen mehrerer neuerer Untersucher, den 
anatomischen Befund der bei Thieren durch Injection von Diphtherietoxin 
erzeugten Lähmungen für ihre Pathogenese zu verwerthen, haben eben­
falls widersprechende Resultate ergeben. Babin ski (18S::l4) hat bei der 
anatomischen Untersuchung zweier Kaninchen mit experimenteller diphthe­
rischer Lähmung weder in den peripherischen Nerven, noch im Rücken­
mark Veränderungen entdecken können. St sc h erb ac k (1893) hat bei 
mit diphtherischen Bacillenculturen geimpften Kaninchen und Meer­
schweinchen neben meningealen Blutungen poliomyelitisehe Veränderungen 
und Degeneration der Rückenmarkswurzeln, besonders auch peripherische 
Neuritiden in um so grösserer Intensität gefunden , je mehr die Lähmungs­
erscheinungen ausgeprägt waren, so dass er für ihre Pathogenese die 
anderen Veränderungen für irrelevant hält. Enriqu ez und H allion 
(1894) fanden wieder nur spinale Veränderungen (Congestion , Hämorrha­
gien, myelitisehe Herde) und nur gelegentlich radiculäre. Cro cq (lt;95) 
kam zu dem Schlusse, dass das Diphtheriegift beim Kaninchen eine pri­
märe Myelitis und erst secundär Neuritis henorruft. Murawieff (1897) 
fand bei acuter und subacuter Diphtherievergiftung von Meerschweinchen, 
ohne dass bei ihnen Lähmungen bestanden hatten, Veränderungen der 
Rückenmarkszellen hauptsächlich in den Vorderhörnern. Nach chronischer 
Vergiftung mit Paresen der Hinterextremitäten hatten sich die Rückeu-
marksveränderungen schon ausgealichen wurde aber ausaesrJrochene N . . . o . ' . b 

eunt1s .. gefunden, welche er Jedoch mcht als pnmär, sondern als Folge 
der Ernahrungsstörung der Zellen ansieht. Immerhin macht Murawieff 
v?n den neuritiseben Veränderungen die Lähmunaen abhänaia. Da es 
SICh b ' ll d' · b b o el a en 1esen Th1erversuchen nur um Lähmunaen zunächst der 

b 
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dürfen. 
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Extremitäten handelt, so ist es sehr zweifelhaft, ob diese Er­
überhaupt auf die menschliche Pathologie übertragen werden 

Vom klinischen Standpunkte aus liegt es am nächsten, die Gaumen­
s egell ähmung aJs durch örtliche Einwirkung des Diphtheriegiftes ver­
ursacht aufzufassen. Auf Grund der von ihm regelmässig gefundenen 
:Myositis der Gaumensegelmuskeln wollte Hochhaus (1891) die Gaumen­
lähmung geradezu als muskuläre deuten und die Anästhesie der Rachen­
schleimhaut aus einer Druckwirkung erklären, welche das massenhafte 
Exsudat in Muskeln und Schleimhaut auf die durchziehenden sensiblen 
NerY en ausübt. Diese Annahme ist nicht vereinbar mit dem Vorkommen 
der Entartungsreaction und der weiteren Verbreitung der Anästhesie auf 
den Kehlkopf und der Lähmung auf die Schlund- und Kehlkopfmuskel11. 

Die diphtherische Gaumenmuskellähmung bietet so ausgesprochen 
die Symptome einer rein peripherischen Lähmung, dass sie von einer 
Neuritis ihrer motorischen Nerven oder allenfalls auch der entsprechenden 
Nervenwurzeln abhängen muss. Gegen die Annahme einer plimären 
N uclearerkrankung spricht, dass man keine Form der Bulbärparalyse 
kennt, bei welcher das Gaumensegel völlig gelähmt ist, ohne dass gleich­
zeitig Lähmung der Zungen- und Lippenmuskeln gefunden wird. 

Dass die motorischen und sensiblen G~mmennerven zunächst der 
toxämischen Neuritis verfallen, ist von Mendel, v. Ziemssen u. A. 
daraus erklärt worden, dass sie gleichsam in den Giftherd eintauchen. 
Als analoge Erfahrung ist die von P. Meyer angeführte Beobachtung 
von Kussmaul mehrfach herangezogen worden, nar.h welcher bei einem 
Neugeborenen nach einer durch Ansteckung erworbenen Diphtherie des 
Nabels sich eine Lähmung der Bauchmuskeln einstellte. 

Es lieat nahe aus dem weiteren Fortschreiten des Processes der 
b ' 

toxischen örtlichen Neuritis die gelegentliche Betheiligung anderer Vagus-
äste, des Laryngeus superior, des Recurrens, des Herzvagus, dann des 
Phrenicus u. s. w ., zu erklären. 

Eine sehr grosse Schwierigkeit bietet aber die Deut.ung der Acco~­
modationslähmuna welche meist, und noch soeben wieder von H. Wll­
brand und A. Sae 1~~er, als "nucleare" aufgefasst. w~rd. E.s ist aber 
o-enau ebenso schwer verständlich dass das Diphtheneg1ft allem den der 
Accommodation dienenden Antheil 'des Oculomotoriuskernes beiderseitig, als 
dass es ausschliesslich die vom Ganglion ciliare zum M. ciliaris ziehenden 
Cl'li d 1 ·t· ha··ct1'at Ob übrio-ens die Accommodationslahmung arnerven oppe se1 1g sc o · o . 

l·m t · h ve1·a"nder·unuen abhäng-t, kann dahmgestellt mer von ana omrsc en o .... . . 

ble .J 1 · · ht selten schnell vorüberaeht. Jedenfalls 1st d1e 1 Jen, zuma s1e mc o . . .. . 

An h · b d Affinität" des Diphtheneg1ftes fur d1e Accom-na me emer eson eren " 
modationsinnervation unabweisbar. 



490 Die diphtherische Neuritis (die postdiphtherische Lähmung und Ataxie). 

Die Augenmuskellähmungen können umsomehr von Neuritis moto­
rischer Augennerven abhängig sein, als sie anatomisch nachgewiesen 

ist (S. 53). .. . 
Durch neuritisehe Veränderungen werden voll erklart auch ehe an 

den Extremitäten zuweilen beobachteten localisirten oder symmetrischen 
Lähmungen, besonders wenn sie mit Sensibilitätsstörungen und Entartungs­
reaction einhergehen. Auch dass diese Lähmungen zurückg ehen, spricht 
für ihre neuritisehe Entstehung. Man hat gar keinen besonderen klini­
schen Grund, gerade nach Diphtheri~ auf die bei a.nderen Formen der 
Polyneuritis verlassene Annahme zurückzukommen, dass sie von Ganglien­
zellenerkrankungen abhängen müsste11. Die in ihrer anatomischen Deutung 
schon S. 54 angezweifelten, von 0. Ka tz (1897 ) beschriebenen Ganglien­
zellenveränderungen wurden in Fällen von Frühlähmungen der Athem­
und Herznerven erhoben, bei welchen, abgesehen von dem Verschwinden 
des Kniephänomens, gar keine Störungen nam entlich keine Lähmung der 
Extremitäten beobachtet waren. Nur in einem Falle eines fün(jährigen 
Kindes wurde einen Tag vor dem Tode "deutliche Ataxie" constatirt. 
Wie ich schon in der Discussion hervorhob, sind diese Fälle gar nicht 
geeignet, die Pathogenese der typischen postdiphtherischen Lähmungen 
aufzuhellen. Uebrigens entbehrt die Annahme von Katz, dass geringere 
Veränderungen der motorischen Ganglie.nzellen die anatomische Basis 
einer Parese, ihre locale N ecrose diejenige der Paralyse abgeben, jeder 
Begründung. Auch wird die Pathogenese der viel häufiger rein atactischen 
FäHe von Katz nicht berücksichtigt. 

Es sind schon in dem Capitel über die acute Ataxie, S. 455ft'. 
und 471, die Momente, welche für eine polyneuritisehe Entstehung der­
selben sprechen, aber auch die dieser Ansicht entgegenstehenden Bedenken 
S. 455, 456, 471 erörtert worden. Bei nachweisbaren Sensibilitätsstörungen 
der Haut, des Lagegefühls, der Bewegungsempfindung wird man sehr 
wohl auch die diphtherische Ataxie aus einer sensiblen Polyneuritis er­
klären können. Man muss aber anerkennen, dass eine ausreichende ana­
tomische Begründung derselben noch fehlt, und dass klinisch Fälle von 
At_axie mit sehr geringen oder keinen Sensibilitätsstörungen vorkommen, 
bei welchen die sensible Theorie der Ataxie im Stiche lässt. 

Noch immer ist nicht aufgeklärt, auf welcher Läsion das so häufige 
Sch~i~den des Kniephänomens nach Diphtherie beruht. Nach den 
S. 3ot3 ff. nachzulesenden Befunden ist der Analoaieschluss wohl gestattet, 
u_ass geringfügige Alterationen der Nn. crurales v~rantwortlich zu machen 
~nd, zumal Geyer (1896) in seinem Falle solche nachweisen konnte . 
. edoch hat Rosenblath (1897) in drei Fällen, in welchen Kinder die 
1m Anschlusse an Di hth .· d K · .. . ' _ P eue as mephanomen emgebüsst hatten und 
an Lobularpneum · t b d. 1 ome s ar en, 1e Cruralnerven nach der Weigert'schen 
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Methode mit ~ilfe von Kernfärbungen und an Osmiumpräparaten mit 
durchaus negativem Erfolge untersucht. Es ist also auch gegenüber den 
s. 471 gemachten Einwänden noch immer die von E. Remak und Bern­
ha r d t (1885) vertretene Ansicht berechtigt, dass der Verlust des Knie­
phänomens nach Diphtherie auch durch ausgleichbare Veränderunaen 
anderer Abschnitte des centripetalen Antheiles des zu seiner Erhalt~ng 
nothwendigen Reflexbogens, z. B. in den hinteren Wurzeln und ihren Ein­
strahlungen in das Lendenmark, bedingt sein kann, wofür sich Preisz 
(1895) auf Grund sein es anatomischen Befundes erklärt hat. 

Wenn danach auch noch manche Lücken in der pathogenetischen 
Deutung der postdiphtherischen Lähmungen und Ataxien von weiteren 
Untersuchungen auszufüllen sind, so dürfte doch v. Leyden mit Recht 
sie als ein e besondere Form der Polyneuritis in Anspruch genommen 
habeiL Auch bei anderen Formen der infectiösen Polyneuritis ist in 
schweren Fällen eine Betheiligung des Rückenmarkes und der lVIedulla 
oblongata am Krankheitsprocesse nicht ungewöhnlich. 

Der specifischen Localisation und Entwicklung der postdiphtherischen 
Nervensymptome dürfte aber auch eine entsprechend typische Localisation 
der neuritiseben Processe entsprechen. Für diese hat man keine andere 
Erklärung, als dass eine besondere Affinität oder Prädilection des Diphtherie­
giftes für bestimmte Stellen des peripherischen und centralen Nerven­
systems obwaltet. Aus diesem Grunde ist die diphtherische Neuritis von 
E tt li n g er (1895) als das Prototyp einer systematischen oder electiven 
Polyneuritis aufgefasst worden (vgl. S. 195 ff. und S. 407). 

Prognose. 

Die Prognose der local auf das Gaumensegel beschränkt bleib.enden 
Paralysen, der Accommodat.ionsläbmungen, später auch. der Ata~Ie der 
Extremitäten, ist ohne sonstige Complicationen eine günstige. Zweifelhaft 
wird sie wenn Lähmuna und Anästhesie auf den Kehlkopf, den Recurrens, 
Vagus ~nd die Respirati'onsnerven übergegriffen habeiL ~s gilt dies nicht 
nur für rapidere bettlägerige Fälle mit grosser Prost.ratwn, ~ondern ~t~ch 
für scheinbar leichte ambulante, namentlich wenn eme gewisse Inamtwn 
eingetreten und die Herzthätigkeit schwach ist. So hat v. Ziemssen 
vier Fälle aesehen in welchen die Kranken fortfuhren, trotz !eh~-

o ' 1 d . h EI·nschlinaen von Flüss1g-ke1t schluckens selbst zu essen, unc ur c o . --

h t. h G d .· aen oder wo sie trotz hochgradiger :Muskel-asp yc 1sc zu run e gmo , . . . . 
S h ·· h b 1 d s Her·zenR sich mcht tlll Bette htelten, sondei n . c wac e esonc ers e ~ . . 

h · d b · ·ner· anstrenaenden :Mnskelactwn todt hmfielen. um ergmgen un e1 e1 o • 

E. 2o···h·· v ·mittaae von v. Ziemssen beratheue Frau m1t me Ja nge, am 01 o . A ·· th · 
d. hth · h G tlnd Kehlkopfparese mit hochgradiger nas · este 1p ensc er aumen-
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d A fl ,.1·e aros~er Frequenz und Kleinheit des Pulses, sank, noch un re e ... , o " . 
bevor die Schlundsondenernährung eingeführt war, be1m Abendessen ohne 
Erstickungserscheinungen lautlos zusammen und starb a.uf der Stelle, 
wahrscheinlich durch Herzparalyse. 

Therapie. 

Da die post.diphtherischen Nervenstörungen erfahrungsgemäss nach 
einiaer Zeit in der Regel zur Heilung gelangen , so ist die wichtigste 
Indi'cation, dem Kranken über die durch die Functionsstörungen bedingten 
Gefahren hinwegzuhelfen. Es ist also zunächst jede Körperanstrengung 
zu vermeiden und für entsprechende Ernährung Sorge zu tragen. Nur 
kräftiae Individuen mit localer Gaumenlähmung kann man allenfalls 
heru~gehen lasseiL Sonst ist die Bettruhe zu empfehlen. Sowie Fehl­
schlucken sich geltend macht, soll der Kranke nicht mehr essen, sondern 
muss er durch die Schlundsonde oder Ernährungsklystiere ernährt werden. 

Als Nährflüssigkeit für die Sondenernithrung empfiehl t v. Ziemssen 1/ 2 bis 
1 l mit feinem Mehl Ye1·setzter l\lilchsuppe mit Zusatz von zwei bis vie r Eiem , 
Zucker und einem Glase Portwein abwechselnd mi t 1/ 2-1 l concentri rter abgezo­
gener Fleischbl·übe mit vier Esslöffel Fleischsaft (Temperatur circa 40 ° C.) in vier 
Mahlzeiten täglich. Der Durst ist durch im l\lnnde zergehende Eisst ückehen mög·­
lichst zu bekämpfen. 

Als eine Art Specificum zur Heilung diphtherischer Paralyse ist das 
Strychnin seit mehr als dreissig Jahren immel' wieder gerühmt worden. 
Es wurde empfohlen zu einer Zeit, wo man von den anatomisehen Grund­
lagen der Affection nicht viel wusste, wohl weil man grosse. Ho:tTnungen 
auf die durch dieses Mittel zu erzielende Steigerung der Reflexerregbar­
keit der Nervencentren setzte. An die neuere Hypothese über seine vVirk­
samkeit (S. 210) hat man damals jedenfalls nicht gedacht. 

In der Dosirung· ist man immer mehr herabgegan gen. Während Acker 
(1874) o ·o1 pro dosi subcutan täglich injieirte (in einem Falle 0"46 innerhalb 
eines lVIonates), will Rosenzweig (1891) überraschende Erfolge von \Yenigen 
täglichen Injectionen von je o·oo 1 bei diphtherischer Gaumenlähmung gesehen 
haben. _AheL" A. Baginsky (1891) bat sich von der völligen Erfolglosigkeit der 
Strychnmhehandlung überzeugt, welche den Herztod eher zu beschleunigen schieiL 
Jedenfalls wird das differente Mittel nur mit grosser Vorsiebt verwendet werden 
dürfen. 

Sind Analeptica erforderlich, so sind nach v. Ziemssen Injectionen 
von Kampheröl am Platze. Auch Coffein wird bei Herzschwäche zu ver­
suchen sein. 

a _ :"ähr~nd der von . mir bei diphtherischer Gaumenlähmung aus­
oefuhrten diagonalen stabilen und leicht labilen Galvanisation am Halse 
(~at?ode Submaxillargegend beiderseits f>-6 M A [20 qcm ]) wurde häufig 
dte Sprache unmittelbar deutlicher und besser verständlich und die Re-
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gurgit~tion durch die Nase nachher. geringer. Auch die Auslösung der 
galvamschen Schluckreflexe durch labile Kathodenbehandluna seitlich neben 
dem Sch~ldk1~orpel (3-6 ~I~ bei einer Elektrode von 15 ~cm) war mit­
unter bei genngerer Deglntitwnsparese erfolgreich. Die Galvanisation der 
Vagi und Phrenici kann in geeigneten Fällen versucht werden. 

Di e anderen Lähmungslocalisationen an den Extremitäten sind ebenso 
zu behandeln wie bei anderen Formen der Neuritis und Polyneuritis 
(S. 209 ff. , 420 ff.) . 

Ueber die Behandlung der postdiphtherischen Ataxie vgl. S. 476 ff. 
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I h · h entwickeln könnten, überhaupt nicht mehr. Gewiss dürfte 
SO C e SlC h d. b t . } . 
sich die Frage jetzt dahin zuspitzen, dass durc 1e -ac eno og1sc~e 
Untersuchung ein diphtherischer Process vorher ausgeschlossen sem 

müsste. 
Noch 1886 hatte Kast es aber für unzulässig gehalten, Gubler 

.\ d1·aanostische Irrthümer in der Bestimmung des Charakters der u . .D.-. 0 

Halsentzündung unterzustellen. Auf Grund seines schon mehrfach (S. 34v, 
459 463) besprochenen, durch die anatomische Untersuchung bestätigten 
Falies von proaressiver atactischer Polyneuritis nach höchst unbedeutender 
.A_naina trat er dafür ein, dass auch eine anscheinend gutartige Angina ein vom 
Kr~nkheitserreger der Diphtherie lediglich quantitativ verschiedenes (abge­
schwächtes) Virus erzeugen könnte. Indessen lassen einzelne Züge seines 
Falles, besonders auch die Accommodationsparese (zwei l\Ionate nach 
der Halsaffection) immer noch eine vorausgegangene leichte Diph therie 

vermuthen. 
Nicht gerade häufige Beobachtungen kön nen für die Möglichkeit in 

Anspruch genommen werden, dass auch einfache Anginen clie Aetiologie 
von Mononeuritis oder Polyneuritis bilden. 

Als Mononeuritis können die von Gow ers, H offmann, Hat sc hek 
nach Angina tonsillaris beobachteten Facialislähmungen aufgefasst werden 
(vgl. Bernhardt, a. a. 0. I, S. 171). In einem von mir gesehenen Falle 
von recidivirender Facialislähmung war das Recidiv nach einer leichten 
Angina aufgetreten. 

Ein nach Angina entwickelter, von D ejeri n e und :Miraille mit­
getheilter Fall von hydropischer amyotrophischer Polyneu ri ti s wurde 
S. 374, ein anderer Fall Dejerine's von acuter polyneuritiseher Ataxie 
im Anschlusse an eine Angina wurde S. 459 erwähnt. Da eine Tonsillitis 
nicht selten die Influenza complicirt, so wäre es wohl möglich, dass auch 
für einzelne Fälle von Polyneuritis nach Influenza die Anaina eine ätio-

• 0 

logische Rolle gespielt hat. Dies kann auch in Betracht kommen für den 
von E. Sottas und J. So ttas berichteten schweren, schliesslich tödtlichen 
F~ll von puerperaler amyotrophischer Polyneuritis einer 30 jährigen Frau, 
be1 welcher gegen Schluss der Schwangerschaft eine schwere Angina be­
standen hatte. Derneueste Fall von Jordan betraf ein dreijähriges Kind, 
welches ~nmittelbar nach einem eiterigen Rachenprocess vollständige Läh­
~ung be1der Arme und Beine bekam. Schnelle Wiederherstellung bis auf 
die rechte Oberextremität, an der sämmtliche Muskeln der Schulter und 
des Oberarmes atrophirten. 

G~gen~ber der grossen Häufigkeit der Angina mit infectiösem Cha­
rakter Ist eme Polyneuritis nach derselben jedenfalls selten beschrieben 
worden. Schon die erw"h t B . . l . . a n en e1sp1e e zewen aber dass sie unter ver· 
schieden er Form auft ··tt d b · o ' 11 un esonders mcht den specifischen Charakter 
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und den Entwicklungsgang der postdiphtherischen 1··h d b' . a mungen ar Ietet. 
Ob diese auch von anderen als von den du1·ch d n· hth · · . en Ip enebamllus 
erzeugten Giften hervorgerufen werden können muss c1 h. t llt bl ·b 
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c) Polyneuritis nach cphlemischer Parotitis. 

J o ffr o y ( 1886) stellte auf Grund folgender Beobachtung die lVI um p s-
1 äh m un g als besondere Form einer infectiösen Polyneuritis auf. 

Das 41/
2
jährige Kind eines Arztes hatte vom 28. April ab sechs Tage lang 

doppelseitige epidemische Parotitis. Im Rachen nur Röthe. Am 6. Mai Abends 
traten füt· die Dauer einer Stunde lancinirende Schmerzen in den Armen auf, welche 
sich nach zwei Tagen wiederholten. Am 18. Mai, also drei Wochen nach der 
Mnmpserkrankung, wurden die ersten Erscheinungen einer Paraplegie bemerkt 
und am folgenden Tage leichte Albuminurie, die später persistirte. Am 28. Mai, 
also dreissig Tage nach der Erkrankung, trat Lähmung der Arme ein. Als Joffroy 
Anfa.ng Juni untersuchte, fand er Lähmung aller Extr~mitäten, besonders der un­
teren. Die Sehnenphänomene fehlten . Es fand sich Aufhebung der faradischen und 
galvanischen Erreo·barkeit der Muskeln ebenso vollständig in den paretischen oberen 

b 
wie in den paralytischen unteren Extremitäten. Die Muskeln waren auf Druck seht· 
schmerzhaft., die Hautsensibilität abgeschwächt, die Blasen- und Mastdarmfunction 
intact. Unter Jodkalium und tonisirender Behandlung ging zuerst dit:~ Albuminurie, 
dann die Lähmung, und zwar zuerst in den Beinen, dann in den Armen, zurück, 
so dass das Kind binnen zwei Monaten nahezu geheilt war. Es bestand aber noch 
·Parese und fast völlige Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit. 
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Nur noch in dem S. 342 berichteten Ro th 'sehen Falle von acu~er 
Polyneuritis der bulbären Nerven kam ~m Ver~a.ufe ~e~· E~·]uank~ng eme 
eiterige Parotitis vor, von welcher aus dre N eunhs for tg elmtet sem sollte. 
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(l) Polyneuritis nach Erysipelas. 

v. Leyden erwähnte 1888 den Fall eines 50j ähr:ige i~ Arz~es, welcher 
sich bei einer Operation eine Verwundung zuzog, an ehe SlCh em schweres 
Erysipel anschloss, welchem eine Lähmung beider Nn . peronei mit leb­
hafter Schmerzhaftigkeit und Muskelatrophie folgte. 

Vielleicht ist auch die S. 458 erwähnte Anschwellung und rothlauf­
ähnliche. Röthe des Armes nach Fliegenstich der Hand in dem von 
v. Strümpell 1889 beschriebenen Falle von neuritiseher acuter Ataxie 
ein echtes Erysipelas gewesen. 

Der 35jäbrige Patient von Leu (1890) wurde mit einem seit fü nf Tagen 
von der Nase aus entwickelten Gesichtserysipel, mässigem Fieber und leichter 
Albuminurie aufgenommen. Nach drei Tagen trat, während der erysipelatöse Pro­
cess schon zurückgegangen war, unter erneutem Fieber Empfindlichkeit und 
ödematöse Schwellung beider Füsse und Kniegelenke, sowie eingeschlctfenes Gefühl 
in beiden Unterextremitäten ein. Der Zustand machte zunächst den Eindruck einE'r 
rheumatischen Gelenkaffaction (vgl. S. 3 7 7). Schon am folgenden Tage wurde 
aber Lähmung der Beine, Abschwächung der Sehnenreflexe, Hyperalgesie der Haut, 
Druckempfindlichkeit der Nervenstämme, Absinken der elektrischen Erregbarkeit 
constatirt. Später entwickelte sich an den Unterextremitäten Glanzhaut (S. 376), 
gingen die Sehnenphänomene verloren und wurde Entartungsreaction gefunden. 
Vier Tage nach Erkrankung der Beine entwickelte sich nach Schmerzen im linken, 
etwas geschwollenen Handgelenke unter einer Fieberexacerbation bis 40 ° C. auch 
Lähmung der Arme. Die Cerebralnerven blieben unbetheiligt. Während des vierzehn­
tägigen Fiebers mit Milzvergrösserung bestand Albuminurie (S. 325), nachher 
~onnte Zucker in schwankender Menge bis zu 3 · 9 °10 nachgewiesen werden. (Auch 
m dem v. Strümpell'schen Falle bestand zeitweilig Glycosurie, S. 458.) Inner­
halb einer zwölfwöchentlichen Krankenhausbehandlung· trat Wiederberstellung 
zuerst in den Beinen, dann in den Armen ein. Als ich bald darauf den Kranl{en 
untersu~hte, bestand nur noch eine leichte degenerative Parese der rechten Ulnaris. 

E_m von Pal 1891 beschriebener Fall einer 34jährigen Frau ist dadurch 
a~sgeze~chnet, dass sie acht Jahre zu vor gleichfalls nach einem Erysipel im Ge­
Sichte eme vollko~men gleiche Erkrankung durchgemacht haben wollte (s. S. 397). 
J;tzt war nach emer Mastdarmablösung zur Entleerung eines Beckenexsudates 
em von der Wunde ausgehendes Erysipel aufgetreten, welches innerhalb dre.i 
~ochen d~n g~nzen Körpet· durchwande1te. Während dieser Erkrankung ent­
;;:kelt~ s1ch e~ne Parapleg~e und ~päter Lähmung beider Nn. radiales, zugleich 
L_hKoisakow sehe amnest1sche Getstesstörung (S. 385). Es bestand atrophische 

a mung besonders der Vorderarmstrecker und der Unterschenkel mit starrer 
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Beugecontrac~.ur der Kniegelenke (S. 331), Sensibilitätsherabsetzung, Aufhebung 
der S~hnenphanomene, ~ruckschmerzhaftlgkeit der Nervenstämme Aufhebung der 
elektnschen Erregb~rke1t. Unter M~s~agebehandlung schnelle Besserung zum 
Steppergang. Als dw Kranke nach Sieben Monaten entlassen wurde waren der 
Gang noch sehr atactisch und die Peronei noch immer gelähmt. ' 

Ein 20jähriger von Grasset (1892) beobachteter Seminarist litt noch zwei 
Jahre nach einem zehntägigen Gesichtserysipel an einer danach entstandenen 
beiderseitigen Peroneuslähmung mit Steppergang und Mano-el des GleichO'ewichtes 
im Stehen, nicht im Geben (S. 461) . Grasset bezeichnetet) den Fall als infectiöse 
Pseudotabes (S. 454). 

In einzelnen Fällen concurrirte das Erysipelas mit anderen ätio­
logischen Momenten. Ein von lVIinkowski beobachteter Kranker mit 
Polyneuritis hatte ein Gesichtserysipel überstanden; nebenher lag aber 
ctuch rruberculose vor und war Syphilis voraufgegangen. In einem 
Charcot 'schen Falle von Neurotabes peripherica mit hochgradiger Ataxie 
nach Alkoholismus und Syphilis waren die Gehstörungen drei Tage nach 
dem Erysipel aufgetreten . 

Nach den vorliegenden Erfahrungen hat die Polyneuritis nach Ery­
sip elas keinen specifischen klinischen Charakter. Sowohl amyotrophische 
als atactische Formen sind beobachtet worden. Der Verlauf war meist 
günstig, aber langwierig. 

In pathogenetischer Beziehung ist nicht daran zu denken, dass das 
Erysipelas direct auf die Nerven übergreift. Ueberdies untersuchte Pal 
in einem zur 0 bduction gelangten Falle von schwerem Erysipel einer 
Unterextremität die Nerven in Osmiumsäure, ohne Veränderungen zu 
finden. Ob Erysipelcoccen in die Nerven einwandern, muss bei dem 
Mangel von anatomischen Untersuchungen dahingestellt bleiben. Nach 
anderweitiO'en ErfahrunO'en ist es nicht wahrscheinlich, sondern eine 

0 0 

toxämische Entstehung der Polyneuritis anzunehmen (S. 189). 
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e) Neuritis uml Polyneuritis nach E~t?rnngen 
(septische Neuritis untl Polyneurltts). 

In einer verhältnissmässig kleinen Anzahl von Fäll~~l hat man nach 
· t lanawierigen Eiterungen neuritisehe und polyneunbsche Symp tom~ 

melS o · · 1" E"t 
beobachtet. Mitunter waren bei ihrem Emtntte _c 1e .~ 1 erungsprocesse 
schon abgelaufen. Man kann auch hier _nicht umhm, eme nach trägli ~h e 
Toxämie für die Pathogenese verantwortlich zu machen (S. 188). Im em­
zelnen F-alle kann aber auch die erhebliche Cachexie als Aetiologie in 
Betracht kommen (S. 193). 

Zunächst konnten auf meist durch Traumen veranlasste Eiterungs-
processe der Haut und des subcutanen Gewebes Fälle von Barrs, 
\Vhite, Judson S. Bury, D. Gerharclt zurückgeführt werden. Es han­
delte sich gewöhnlich um Fingereiterungen , ua.ch welchen es nicht bei 
einer S. 260:tf. beschriebenen örtlichen ascendirenden Mononeuritis des 
betreffenden Armes verblieb, sondern Polyneuritis eintrat. 

Ein von Barrs beobachteter 38jähriger Patient befand sich nach einer 
Quetschung des kleinen Fingers der linken Hand, welche nach einigen Tagen die 
Entleerung wässerigen Eiters durch Incision erforderte und von Lymphangitis des 
Vorderarmes mit Schwellung der axillaren Lymphdrüsen gefolgt war, zunächst drei 
Wochen lang, abgesehen von der Steifigkeit der Han d und des Armes, ganz wohl. 
Dann trat taubes Gefühl des vierten und fünften Fi ngers der linken Hand auf. 
Fünf Wochen später wurden die Füsse gefühllos und der Sitz prickelnder Empfin­
dungen; vierzehn Tage nachher wurde die rechte Hand in ähnlicher Weise el'­
griffen. Gleichzeitig trat motorische Schwäche aller Extremitäten und besond ers 
Parese beider Peronei mit Erregbarkeitsherabsetzung und Muskelatrophie, äusserste 
Schwäche der Hände ein. Nach dreimonatlicher tonisirender und faradischer Be­
handlung Wiederherstellung. 

Der erste von Judson S. Bury beschriebene Fall betraf eine 58jährige 
Frau, welche, nachdem eine Eiterung des Endglied es des linken Mittelfingers mit 
nachfolgender erysipelatöscr Schwellung des Vorderarmes binnen drei bis vier 
Wochen ausgeheilt war, fünf bis sechs Wochen nach Beginn derselben taubes Ge­
fühl der Finger der linken Hand bekommen hatte. Etwas später wurde auch die 
rechte Hand taub und schwach; dann erstreckte sich die Parese auf die Arme und 
B_eine, _auch in letzteren mit Gefühlsstörungen . Der Händedruck war sehr schwach, 
d ~e klemen Handmuskeln atrophisch. Das Kniephänomen war abgeschwächt und 
dre Muskeln an de~· Vorderseite des Unterschenkels paretisch und leicht atrophisch. 
Innerhalb von_ drei Monaten Wiederherstellung. 

. Der zw~Ite _von Bury berichtete Fall betraf eine 15jährige Mäntelschneiderin, 
be~ welcher em. e~ternde~· incidirter Finger unter einem aschfarbigen Schorfe nicht 
herlte. Nach emtger Zeit entwickelte sich ein metastatischer Abscess am Rücken. 
'Yegen grosser allgerneiner Schwäche wurde die Kranke bettlägerig. Als sie nach 
emem Mon_at~ at~fstand, trat Zingern der Finger und Zehen und nach einigen 
~::~~~nf~hlgke1t zu geh~n und Gegens~ände zu gr~ifen ein, so dass sie wieder 
V d . t huten m~sste, wo mnerhalb wen1ger Tagen steh Lähmung der Beino und 
0~ e~a~me e~twrckelte. Vorübergehend bestand Schielen und Doppelsehen, nio­

ma 
8 

prachstorung oder Regurgitation durch die Nase. Keine Schmerzen. Bei der 
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Aufnahm~ gros~e Anämie, ein oberft~chlicher Abscess am R.ücken, ausgesprochene 
degenerative Lahmung aller Extremitäten, an den obet·en am stärksten an den 
Vorderarmstrecke~·n und an den Handmuskeln mit Atrophie der Interossei, der 
Thenar- und Antlt~ena~·muskeln, an den unteren in den Peronealmuskeln. Die 
Kniegelenke waren m letchter Beugecontractur. Das Kniephänomen fehlte . Leichte 
Herabsetzung des Berührungsgefühls in Fingern und Zehen. Nach dt·ei Monaten 
relative Wiederherstellung bis auf rechtsseitige Serratusparese und Verlust des 
Kniephänomens. 

B u ry lässt es für diesen letzteren Fall dahingestellt, ob nicht 
vV nndcliph therie die .A.etiologie abgegeben hat. Dagegen spräche das 
Fehlen der Gaumenlähmung, dafür vielleicht das vorübergehende Doppel­
sehen. Neuerdings hat aber D. Gerhard t (1897) kurz über einen Fall 
von typischer allgemeiner Polyneuritis mit Lähmung aller vier Extremi­
täten, auch mit Ganmenlähmung, berichtet, der sechs vVochen nach einem 
pe r ioste~tl e n Panaritium mit Fieber einsetzte, nach drei Wochen seine 
gröss te Intensität erreichte und im Laufe der nächsten drei Monate 
langsam heilte. Die sensiblen Störungen waren sehr gering. 

vV hi t e sah bei einem Manne eine Polyneuritis mit Lähmung der 
Füsse und Hände acht Tage später auftreten, nachdem ein eiterndes 
Unt er sc h enkelgeschwür unter starker Röthung und Infiltration der 
Umgebung bei hohem Fieber sich schnell ausgebreitet hatte. Es wurde 
die Amputation des Beines erforderlich. 

Da die Bauch- und Rückenwunde des S. 342 berichteten Roth 'sehen 
Falles aseptisch verheilt waren, so ist es zweifelhaft, ob er hieher gehört. 

Alle bekannten Fälle haben das Gemeinsame, dass die polyneuri­
tiseben Symptome erst einige Wochen oder :Monate nach dem Beginne 
der Eiterungsprocesse einsetzten, und keineswegs immer in dem primär 
erkrankten Gliede. 1 Dies gilt auch von den jetzt zu berichtenden Beob­
achtunaen von Neuritis und Polyneuritis, die als durch Eiterungs­
proce;se innerer Organe veranlasst aufgefasst worden sind. Ihre An­
zahl ist ebenfalls eine aerinae wenn wir von den Puerperalerkrankungen 

o o ' E 
hier absehen denen ein besonderer Abschnitt gewidmet werden soll. • s 
sind Fälle v~n Neuritis und Polyneuritis nach Eiterungen de~· Pl.eura 
und der Lunae von Martius und Fiessinger, nach e1tengem 
Blasenkatarrh von Dana, nach gonorrhoischer Sepsis von Kraus 

mitgetheilt worden. 

1 Auch in einem soeben von Pal mitgetheilten Falle von "Polyn~u~itis n~~h 
1. k Ob · ·me und am Rumpfe) be1 emer 53Jab-Yerbrüh ung" (Brandwunden a.m m ·en e1a.1 . . . . 

· · d . t ·ophischen Polyneunt1s, mtt schhess-n gen Potatrix gin(l"en die Erschemungen et amyo 1 ••• 

1. ~ · · ·b lb des ersten Monates von den Uuterextrem1taten tehem Ausgange m Hetlung mue1 a ' . V 
· · b . ten p a 1 nimmt eine durch dte schwere er-aus und waren m d1esen am sc wers · d p 

1 
·t· 

· · d Bl t als AetioloO'ie et· o yneun 1s an. bri.lhung veranlasste Intoxtcation es u es o 
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B · · 21 J·a··bi·1·o-en mit linksseitigem Emp yem aufgenommenen , nach 
ei emem t> ' • • • • hl. ·· 

. . h Tao-en durch Rippenresectwn mit Entleerung von Ieic Ichem dunn-
vJeiz_e n t~ k dem Eiter radical operirten Bäckergesellen bemerkte Martius 
flüssigen, s m en ' . · ff · · 

· J h ach der· Operation als Patient noch mit o ener secermrender F1stel etwa em a r n ' ' . . . 
· B tt 1 o- ei·ne se1·t vier Wochen allmälig entwickelte rechtsseitige degenerative 
IID e e ao' · ·11 t · 1 h · W Lähmung des N. peroneus profundus (S. 107). Ste br c e e s1c 1 nac v1er ochen 

zurück. . 
Nach mehr als zweimonatlichem, seinver fie ber!wft~m K_rankenlager ~I~e s von 

Fiessinger beobachteten 32jährigen Mannes mit e_It_e n g·er Pl eu nt1 ~ und 
plötzlicher E:x:pectoration v~n ~itermassen traten _ lanciD_Irende Sc~_merze_n m den 
B · n Dr·uckschmerzhaftro-kett der Oberschenkelmuskeln , I arasthesien, An-

eme ' t> ·• h I d L .. h schwellung der Tibiotarsalgelenke, Oe?em der Knoc e ?ege 1_1 , a mung nn_d 
skeletartige Muskelatrophie der Beine mit .Aufhebung der . taradiseben ~rregbarkeit 
und Verlust des Kniephänomens auf. Wiederherstellung nn Verlaufe emes J ahres. 

In einem zweiten Falle von Fiessinger nach spät eröffnetem perine p hri­
tischen Abscess mit nachträgliebem Durchbruch in die Lungen und reichlicher 
Entleeeunu von Eiter durch die Bronchien bei einem 43jäbrig·en l\Ianne traten dre i 

t> 
Monate nach Beginn der Erkrankung Parästhesien und lebhafte Schmerzen der 
Beine, Hauthyperästbesie, Druckscbmerzhaftigkeit der Muskeln , Parese und 1\'1 uskel­
atrophie mit Verlust des Kniephänomens, später auch Schmerzen und Parese der 
oberen Extremitäten ein . Langsame unvollständige Wiederherstellu ng innerhalb 
eines Jahres. 

Ein mit Eiter und Eiweiss im Harn (P ye l on ephr itis) un d Symptomen 
eines acuten Gelenkrheumatismus aller Extremi täten von D an a aufgenommener 
Mann wurde nach einem Monate unter Rückgang der Gelenkschwellungen vo n 
Lähmung im Bereiche der Nn. mediani und ulnares beider Arme und der Nn. pe­
ronei beider Beine befallen . Es traten Mu skelatrophie un d Entartun gsreaction 
hinzu. Wiederherstellung· in fünf :Monaten. Die Gelenkaffection wurde von Da n a 
als ein pseudorheumatisches Symptom der Septicämie aufgefasst, welches der Poly­
neuritis vorausging. 

Der von Kraus als septische Polynemitis beschriebene Fall betraf eine mit 
Sepsis (Schüttelfrost, remittirendem Fieber, Gelenksch'J"ellungen) nach Gonor­
rhoe aufgenommene Frau , welche am 30. Tage ihrer Erkrankung· beiderseitige 
Pneumonie und am 60. Tage ihres Krankenhausaufenthaltes, nachdem sie unter­
dessen erst zehn Tage fieberfrei gewesen war, Schmerzen und Lähmung beider 
Unterschenkel bekam. Es entwickelte sich schlaffe Lähmuna beider Nn. ischiadici 
mit Sensi?ilitätsstörungen und verlangsamter Schrnerzempfi~dung . Trotzdem Tu­
berkel.baCJ!len nachgewiesen wnrden, telative Wiederherstellung der Lähmung. 
Obgl~I_ch Gonoc?ccen im Vaginalsecrate gefunden waren, führt Kraus die Poly­
neuntis doch m:bt auf die Gonorrhoe, sondern erst auf die schwere von ihr aus­
gegangene Sepsis zurück. 

Di_e Zahl solcher Fälle ist eine erheblich grössere, wenn wir die im 
~uerpei~mm auch nach Aborten beobachteten Neuritis- und Polyneuritis-
falle m1t einbeziehen llt · 1 h . . . . . wo en, m we c en glmchze1t1g septische Eiterunas-
processe vorlagen u t 38 o 
F- · ner von A. Eulenburg zusammengestellten 

allen von puerperaler N ··t· h .. · 
E . eun1s ge oren nach Kraus 13 Fälle hwrher. 

s erschemt aher zw k .. · 1. h ec masstger, c 1e Puerperalneuritis im Zusammen-
auge abzuhandeln. 
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Nach d~n. vor_liegenclen Beobachtungen von septischer Mononeuritis 
und Polyneuntis Wird hauptsächlich die amyotrophische Form meist mit 
schwerer Abma~erung_ m:d grosser Prostration beobachtet. Dennoch ist 
die Prognose dieser m Ihrer Schwere und Ausdehnung schwanke d 
seltenen Krankheit im Allgemeinen bei langsamem Verlaufe _ natü~li:~ 
abgesehen vom Grundleiden - keine ungünstige. 

Für die Therapie wird das letztere ganz besonders die Indication 
abgeben. 
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f) N enritis un(l Polyneuritis nach Gonorrhoe. 

Bei Tripperkranken kommen entweder neben Gelenkentzündung_en 
oder auch ohne diese in den Unterextremitäten im Gebiete des Ischm­
dicus des Cruralis und Obturatorins einseitig oder doppelseitig Neuralgien 
vor. 'Ob dieselben echte Neuralgien sind, oder ob sie von Perineuritis 
oder Neuritis abhängen, ist von den Autoren verschieden beurtheilt worden. 
Im Einzelfalle wird die Differentialdiagnose ebenso schwer und nach den­
selben Grundsätzen zu stellen sein wie bei anderweitiger Aetiologie der 
rein neuralgischen Neuritis (S. 179). Nach v. ~eyden soll d.i~. Ischias 
gonorrhoica auf Neuritis beruhen. Er hält, da die Unterextremitaten be­
troffen werden, eine locale Fortpflanzung des Entzündungsprocesses auf 
die Nerven nicht für unmöglich, neigt aber doch mehr zu der Annahme 
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. ·t· d p 0J,,11euritis im Gefolcre von Infectionskrankheiten. D1e Neun 1s uu J ::. 

. t · h Et·nwiri-mw des Tripperaiftes . Hierher gehört auch ein emer ox1sc en '- o o . . 
.. 1. h B NJaunyn als Neuritis aonorrhoiCa beschnebener FalL kurz w von . J.. ' o 

Ein 17 jäbriges Mädche~ ~rkrankt_e einige Woch en n~ch e~ner gonorrho i~chen 
f t. ·net· 11.r0nartbntls des lmken Ellenbogengelenkes und des li nken In ec 1on an et 1n. ' . . 

K · GI · 1 ·t1·a- e11t,.,1·ckelte sich hier ohne Gelenkerkrankung em neuralgtsches mes. e1c 1ze1 o " . . II f G 
1 "d d ~ . hten Beines. Die Diagnose Neunt1s wurde geste t au rund der 

ei en e~ 1 ec I . f·· B .. h d D I 
continuirlichen Schmerzen, der grossen Hyperäst 1este ur eru rungen,. er ruc \-
schmerzhaftigkeit des Cruralis und Iscbiadicus, ferner der sc?nell elllt reten,ien 

At . 11· d aus der nach dem Nachlass der Schmerzen nachweisbaren Parese des 
1 op Ie un . K · h.. t 

Quadriceps femoris 0 h n e Entartungsreactio!L Das ~-Iep anomen war s ets ge-
steigert und Dorsalclonus im Fussgelenke letcht auszulosen (vgl. S. 120, 122) . 

Degenerative Mononeuritis einer Unterextremität nach Gonorrhoe 
scheint noch nicht beobachtet zu sein. Nürnb erger führte Lähmung 
der Schulterblattmuskeln bei einem 22jährigen Tripperkranken auf Neu­
ritis aonorrhoica zurück. Eine bei einem Tripperkranken neben R.heuma-

o 
toiderkranlmng der Gelenke aufgetretene doppelseitige Posticuslähmung 
hat Lazarus (1897) von einer gonorrhoischen Neuritis der Nn. laryngei 
inferiores abhängig gemacht. 

In vereinzelten Fällen von En ge l-R eimers, Cro s, \Yela nde r, 
.A.llard und lVIeige wurde das Auftreten einer Po lyneuritis auf eine 
bestehende Gonorrhoe zurückgeführt. 

Der erste Fall von Eng el-Reimers betraf ei nen frü her gesunden Mann, 
der eine Gonorrhoe mit nachfolgender Cystitis erworben hatte. Es trat Lähmung 
der Arme und Beine bei erhaltener Sensibili tät auf. Sehnenreflexe erloschen, 
Muskeln spontan und auf Druck schmerzhaft, magerten ab und zeigten herab­
gesetzte faradische und galvanisc.he Erregbarkeit. Später wurd en auch noch die 
:Muskeln des Kehlkopfes und Gesichtes e.rgriffen. Nach neun Wochen Hei lu ng. 

In dem zweiten Falle vonEnge 1- Reimers einer im ersten Schwangerschafts­
monate gonorrhoisch inficirten Frau wurden zuerst die Schul termuskeln, dann die 
Vorderarme und die unteren Extremitäten paretisch. Di e l\luskeln waren spontan 
und a~f Druck schmerzhaft. Herabsetzung der gal vänischen und faradi schen Erreg­
barkeit. vVährend einer Inunctionscur Besserung und in fünf Monaten Heilung. 
Nach 11

/ 2 Jahren leichtes Recidiv. Syphilis war auszuschliessen . 
. ~ros ~eitete einen ansgesprochenen Fall von Polyneuritis mit doppelseitiger 

N euntJs opt1ca von einer seit drei Jahren bestehenden Gonorrhoe ab. · 
D~r Welander 'sche 21jährige Kranke bekam sechs Wochen nach dem Auf­

tJ_-eten emer :on Prostatitis und Epididymitis complicirten Gonorrhoe Symptome 
et~er .allgememen I~fection (Kopfschmerz, Mattigkeit, Anschwellung des rechten 
Klefeigelenkes und eme schmerzende Infiltration der rechten Wade). Während diese 
Sympto~~ schnell schwanden, traten Lähmuno-serscheinuno-en der Extremitäten und 
der Facialis, P~rästbesie der Unterextremitäte~, Verlust det~ Sehnenphänomene, Läh~ 
mUung des Sphmcter und Detrusor vesicae ein. Bei der unvollständigen elektrischen 

ntenml'.hnng fand Sl.ch ]{ei·ne E t t . . 
t. . 1 .~---- . n ar ungsrcactwn. Der Tod erfolgte durr;h Resp1ra-
1ons abmun<r betl)esfehend . •t .· B 1 . . . . . ·b o • • e1 et euger ronc 11t1s.- Be1 der mihoskopH;chen Unter-

suuncd ud?gFwu~·d~n das R~ckenmark , insbesondere die Ganglienzellen der Vorderhörner 
Ie i acuthskerne mt t f d · Abschn1·tt d ' . . ac ge un en. Dagegen liessen sämmtliche untersuchte 

e er pen phenschen Ne · h 
l ven ausgesproc ene Degeneration erkennen. 
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Der 20jährige Kranke von Allard und Meio-e bekam während eines 
Trippers Schwäche in den oberen, Schwäche, Schmerz ~nd Lähmuno- der unteren 
Extremitäten, an l~tzteren besonders der Peroneusmuskeln. Druck auf die Muskeln 
und Nerven war htet· schmerzhaft. Die Kniephänomene fehlen. 

\ V" enn auch mehrfach Gonococcen in von Tripperrheumatismus be­
fallenen Gelenken und in den enclocarditischen Auflaaerunaen neuerdinas 

ö ö 0 

nachgewiesen sind, so steht doch der Nachweis einer Gonococceninvasion 
in die peripherischen Nerven noch aus. E. L es s er hält es aber nach 
den klinischen Ersch einungen für wahrscheinlich, dass die isolirten Neural­
gien, die Ischias und die seltenen Erkrankungen anderer einzelner Nerven, 
als wirkliche Gonococcenmetastasen aufzufassen sind. Die Polyneu­
rit-is gon orrhoica soll dagegen durch eine Toxinwirkung hervorgerufen 
werden (vgl. S. 189). 

Für letztere Auffassung bat Moltsehanoff kürzlieb experimentelle Befunde 
beigebracht. Bei Meerschweineben und Kanineben wurden durch wiederholte In­
jection nicht töd tl icb er Mengen von Gonococcentoxin Lähmungen producirt, bei 
denen die Sehnenphänomene zuerst gesteigert waren, dann absanken. Anatomisch 
wurde innerhalb der ersten Woche Vacuolenbildung der Ganglienzellen der Vorder­
hörner im Rückenmarke , von der dritten oder vierten Woche ab degenemtive Neu­
ritis der peripheriscben Nerven, zumeist auch der hinteren Wurzeln, gefunden. 

Die Progno se der Tripperneuralgien ist im A1Igemeinen eine 
bessere als diej enige der Gelenkaffectionen. Die Polyneuritis nach Gonor­
rhoe hat auch in prognostischer Beziehung nichts Besonderes. 

Als Th erapie der schmerzhaften Neuritis gonorrhoica empfiehlt 
Na u n y n Na. salicyl. in Dosen von 3-4 gr und die örtliche Application 
der Kälte in der Form der Leiter'schen Röhren. Bei der Polyneuritis 
nach Gonorrhoe wird auch letztere entsprechend zu behandeln sein. 

1883. 
1886. 

1888. 

1891. 

1892. 

1892. 
1893. 

1894. 
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g) Neuritis nn<l Polyneuritis nach Ab<lominalt.yphus. 

Es ist ein Verdienst von Nothnagel, 1872 die peripherische Ent­
stehung der ::i\tiehrzahl der nach Abdominaltyphus auftretenden degenera­
tiven Lähmungen hervorgehoben zu haben. Während er aber für die 
Anschauung eintrat, dass man es mit einer Compressionsparalyse durch 
ein perineuritisches Exsudat zu thun hätte (S. 4), hat v. Leyd en 1875 
wohl zuerst ausgesprochen, dass neuritisehe Vorgänge zu vermnthen wären. 
Diese Ansicht haben besonders Pitres und Vaillard 1885 auch durch 
anatomische Untersuchungen zu allgemein er Anerkennung gebracht. 

Vorkommen. Da die eben genannten Autoren ihreS. 55 erwähnten 
anatomischen neuritiseben Befunde an vier in ganz verschiedenen Krank­
heitsstadien verstorbenen Typhuskranken ohne Nervensymptome erhoben 
hatten, nahmen sie an, dass, wenn erstere leicht blieben und nur einige 
Bündel desselben Nerven betrafen, sie keine nennenswerthen Symptome 
zu machen brauchten (S. 83). Erst wenn sie stärker in einer beträcht­
lichen Anzahl von Fasern auftreten, sollten die gewöhnlichen Symptome 
einer localisirten oder multiplen Neuritis zu Stande kommen. Unver­
kennbar sind dieselben aber selten im Verhältnisse zur Häufigkeit der 
Krankheit. Allerdings behauptete v. Leyden 1875 das relativ häufige 
Vorkommen der Typhuslähmungen, bemerkte aber auch, dass sie nur in 
manchen Epidemien, z. B. 1870, ungewöhnlich häufig und mannigfaltig 
waren, dass man aber in anderen Epidemien jahrelang fast keinen Fall 
z~ sehen hekäm~. In der That hat v. Krafft-Ebing (1871) unter 212 
wa~rend . des Kneges beobachteten Typhen nur je eine Lähmung und 
Anasthes1e gefunden. Auch C. Alexander (18~6) führte an, dass in 
Breslau unter 390 Typhuskranken innerhalb von zehn Jahren nicht ein 
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einziger Fall von Lähmung der Extremitäten beobachtet war. H en 0 eh 
erwähnte 1891, dass Cadet de Gassicourt unter 276 Fällen von Kinder­
typhus nur einen Fall von Paraplegie beobachtete und ihm selbst unter 
325 Fällen von Ileotyphus des Kinde~alters nur einige wenige vorkamen 
welch.~ mit._Lährr:ungen abschlossen. Auch Curschmann (1898) schein~ 
nur fnnf Falle dieser Art beobachtet zu haben. Und wenn auch isolirte 
Lähmungen etwas häufiger vorkommen dürften, so ist klinische Neuritis 
und Polyneuritis nach Abdominaltyphus jedenfalls sehr viel seltener als 
z. B. nach Diphtherie. Mir kamen auch nur sechs Fälle vor (vgl. da­
gegen S. 48 1 ). 

Zei t des Auftretens. In der Regel erst beim Ablauf der Krank­
heit nach der Entfieberung oder im Beginne der Reconvalescenz, seltener 
auf der Höhe, haben die neuritiseben Symptome eingesetzt. Indessen hat 
vV. E bs t ein (1896) bei einem 20jährigen Studenten schon am dritten 
Krankheitstage eines schweren Abdominaltyphus eine linksseitige Ptosis 
und Parese des Rectus internus gesehen, welche bereits am 15. Tage 
geringer geworden war, aber auch nach der Entfieberung noch fortbestand. 
Die Möglichkeit eines frühzeitigen Auftretens einer toxischen Neuritis 
eines Oculomotorius bei Abdominaltyphus wird von E b s tein hervor­
gehoben. 

Krankheitsformen. 1. Degenerative Mononeuritis ist verhält­
nissmässig am häufigsten in sehr verschiedenenN ervengebieten beschrieben 
worden. Auch Raymond (1897) hebt als Eigenthümlichkeit der Typhus­
lähmungen hervor, dass sie im Ganzen wenig Neigung zeigen, sich aus­
zubreiten und meistens auf das Innervationsgebiet eines Nerven be­
schränkt bleibe11. 

Zunächst seien die von Traube, Tuerck, Nothnagel, Rehn, 
Al exa nd er, B 0 ulay und M en del, Lu blinski nach Ileotyphus beob­
achteten ein- und doppelseit-igen Stimmbandlähmungen e_rwäh~t, da 
sie arösstentheils auf Neuritis im Gebiete des Recurrens vag1 zuruckzu-

b b . 
führen sein dürften. Andere Cerebralnerven erkranken nur ausna msweise. 

Im Bereiche der Oberextremitäten ist besonders degenerative Ul­
narisneuritis einseitia und zwar meistens linksseitig, in etwa zehn 
Fällen von Nothnaael: Piliotis, Pitres und Vaillard, Handford, 
C. L. Wolf beschrieb~n worden. Gerade bei dieser Lähmun~~fo~m haben 
Pitres und Vaillard 1885 als klinische Zeichen der Neuntrs lhren Be­
ginn mit reissenden Schmerzen und das erst nachträgli?he Auftreten der 

L .. h H .. th · d degenerativen lVIuskelatroph1e hervorgehoben. a mung, ypas es1e un . 
Ih. y ·I f . h d . Schwere der Erkrankung verschieden; beson-1 er au war nac er . d W lf' h 
ders stark war die Atrophie und Krallenstellung m em ' 0 sc en 

Falle eines zehnjährigen Knaben. 
R c m a. k und }' 1 a tau, Neuritis und Polyneuritis. JI, 

33 
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I h b b chtete bei einem 30jährigen Kellner eine in der neunten Krank-
e eo a · Ul · 1"1 l I b 't cho aufo-etretene linksseitige degenerative nans a 1mung, we c 1e mit 

I 
~I hstw~ Atrophle heilte. In einem zweiten, 13 Wochen nach cler Erkrankung von 

eJc er . T' 11 l l E d . mir untersuchten Falle eines 18jähngen Isc 1 ers, we c 1er ge?en . ~ e semes 
neunwöchentlichen Charite-Aufentbaltes unter schmerzhaftem Knebeln Im Vorder­
arme eine allmälige Abmagerung der linken Hand bekommen hatte, war der Ulnaris 

f Druck nicht mehr empfindlich, bestand aber noch Abflachung· des ersten 
~~ischenknochenraumes und Kleinfingerballens, Schwäche der Addu ctoren, Erreg­
barkeitsherabsetzung und Hypästhesie des Kleinfing·ers. 

Doppelseitige degenerative Ulnarislährnung hat nach Il eotyphus 
B ernhard t (1878) bei einem 21jährigen Tapezierer beobachtet., be­
merkenswerther Weise neben einer Parästhesie im Bereiche des N. cuta­
neus femoris externus (vgl. S. 111 ). Dieser Fall gehört durch die Betheili­
gung von drei Nerven zu der S. 303-314 besprochenen dissemin irten 
Polyneuritis (vgl. unten). 

Einseitiae besonders im N. a:x:ill ari s, aber nicht in seiner Ver-
o ' 

breitung allein, sondern auch in benachbarten Schul termuskeln localisirte 
degenerative Lähmung haben Nothnag el, v. L ey den, Vul pian und ganz 
neuerdings Poix und Gaillard nach Typhus beschrieben. 

Ein Vulpian 'scher Fall eines 18jährigen Jünglings, welcher in der Recon­
valescenz eines vierwöchentlichr.n Typbus Schmerzen in der rechten Schultergegend , 
nach drei Tagen eingeschlafenes Gefühl und nach zwei weiteren Tagen Lähmung 
des Deltoideus mit späterem Verlust seiner faradi ~cb en Reaction bekam, wurde von 
Vulpian selbst auf circumscripte l\Iyelitis , von Pi tr es und Va i llar d auf Neuritis 
zurückgeführt. 

Die nach Abdominaltyphus von Caspari , Berg er, N othn ag el, 
Bäumler, Schmidt, Friedheim beobachteten degenerativen Serr a tu s­
lähmungen sind von einer Neuritis des N. t hora cicu s longu s ab­
zuleiten. 

Bei einem 27 jährigen Stellmacher sah ich 1882 fünf 1\Ionate nach seiner 
Erkrankung an Abdominaltyphus eine erst seit der Entlassun{)' aus dem Kranken­
~.ause vor _zwei Monaten unter Schmerzen aufgetretene re;htsseitige Serratus­
lahmung mit Betheiligung des unteren Cucullarisabscbnittes an der Läbmmw und 
den Erregbarkeitsveränderungen. ö 

An den U n terextremi tä t.en sind im Gebiete des Ischiadicus mono­
neuritisehe Peroneuslähmungen nach Typhus in der Reconvalescenz von 
~l Krafft-Ebing, Eisenlohr, Vulpian, Wurtz, :M:me. Dejerine-

umpke, Curschmann u. A. in verschiedener Ausbreituna beobachtet 
~ord~n. In dem Eisenlohr'schen Falle war auch der N. tibialis bethei­
ltgt~ m. dem Nothnagel'schen nur der Extensor hallucis longus, in dem 
Dejenne-Klumpke 'schen Falle nur der M. tibialis anticus in letzterem 
zugleich mit dem Extensor quadriceps femoris aelähmt. ' 

Auch oh B th ·1· o 
h. h ne e e11gung des Unterschenkels ist einseitiae atro-

p lSC e Oberschenkell"h · G · o · a mung tm eb1ete des Cruralis oder Obtura-
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torius Benedikt und v. Krafft-Ebing vor·ael,..0 I d B o 1\. mmen. n em ene-
cl i k t sehen Falle bestand Parese uncl Atrophie des 1• cht Q d · . . . . e en ua nceps 
femons m dem v. Krafft-Ebmg'schen Parese der A.ddu t d l. k 

• i . c oren es m en 
Oberschenkels, dabe~ Sc~merzen m der Bahn des N. saphenus. Auch 
Curschmann sah Je emmal Lähmung der Adductoren und des Qua­
driceps. 

2. ~ur :l~sseminirten. Polyneuritis (vgl. S. 303ff.) kommt es, 
wenn glel?hzeitig oder nachemand~r in der Reconvalescenz des Typhus 
asymmetnsch oder auch symmetnsch amyotrophisehe Mononeuritis sich 
mehrfach entwickelt. Ein Bernhardt'scher Fall wurde oben schon so 
gedeutet. Besonders charakteristisch ist folgender von Bäumler 1880 
mitgetheil ter Fall: 

Ein 50jähriger Tagelöhner war zwei lVIonate nach Ablauf eines ziemlich 
schweren Typhus unter brennenden Schmerzen im Genick rasch über Nacht von 
einer Lällmung des rechten Armes befallen worden, welche als schwere Serratus-
1 ä h m n n g und leichtere atrophische Deltoideus- und Tricepslähmung analysirt 
wurde. Vierzehn Tage später, als der rechte Arm erkrankte, trat wieder ganz plötz­
lich am linken Vorderarme eine schwere Radialislähmung auf, welche den 
Supinator longus verschonte. Die Sensibilität war im Gebiete des linken Radialis 
an der Dorsalfläche des Daumens und an der Radialseite des Zeigefingers, sowie in 
der angrenzenden Partie des Handrückens durch pelziges Gefühl, Verlust der Tast­
empfindung und Herabsetzung der Schmerzempfindung gestört. Binnen 15 Monaten 
waren sämmtliche Lähmungen geheilt. 

Nach Bäum l er bestand die Möglichkeit einer circumscripten Polio­
myelitis anterior; es blieb dann aber die Anästhesie im Gebiete des linken 
Radialis eine unvermittelte Erscheinung. Jetzt wird man keinen Anstand 
nehmen, den Fall als disseminirtc Polyneuritis aufzufassen, zumal seine 
Aehnlichkeit mit dem S. 306 von mir beigebrachten, in der Reconvalescenz 
eines gastrischen Fiebers aufgetretenen Falle ganz unverkennbar ist. 

3. Als symmetrische amyotrophische Polyneuritis der Unter­
extremitäten sind von G u b ler, Su rmay, Handfield J ones, No th­
n ag el, v. 1 eyd en, Stin tzing, B artholow, Vulpian, E. Remak, 
C. Alexander, Humphreys, Courtacles, Pal, Henoch, Babes, Bury, 
P nl vermach er, Ray mon d, Curschmann, Etienne nach Typhus beob­
achtete atrophische Lähmungen derselben a~zusprechen:. I~ den schwer~ten 
Fällen handelte es sich um mehr oder romder vollstaudige Paraplegien; 
zuweilen mit Contractur der Beugemuskeln. In leichteren Fällen waren, 
wie bei amyotrophischer Polyneuritis aus an.derweitiger Aetiologie, häufig 
fast ausschliesslich die Peroneusgebiete ergnffen ( vg~. S. 336 ff.). ~ edoc~ 
So h h l · B be1· Alkoholneuritis ist cllese Locahsatwn be1 vor errsc enc w1e z. . 
posttyphöser Polyneuritis nicht, indem mehrfach besonders schwere Läh-
mung und Atrophie der Oberschenkel hervorgehoben wurde. Folgenden 
einschläaiaen Fall beobachtete ich in seinem Ablaufe: 

b b 33* 



516 Neuritis und Polyneuritis nach Abdominaltyphus. 

Ein im Juli 1884 von mir untersuchter 18jähriger Förster h~tte von Anfang 

M 
· b" E de Jun1· 1884 an Abdominaltypbus gelege11. Als er dre1 Wochen krank 

a1 1s n · . . . 1 . . T 
war soll nachdem Schmerzen m beiden Bemen schon me n ei e age lang be-

t d hatten eines 1\ioro-ens Lähmung des rechten Oberschenkels aufgetreten 
s an en ' o . . 1 t "t t k 
sein, so dass er ihn zwar an den Körper an.zieben ,ba

1
bebr mc 1 mi tg

1
esbrec t

0
em .Knie 

erbeben konnte. Auch den Unterschenkel will er sc ec. ter beweg Ja en.. e ~·mger 
war die Schwäcl1e des linken Beines. Die Schmerzen hielten auch nach Emtr1tt der 
Lähmuno· noch lä.no-ere Zeit an. Dagegen weiss er nicht, ob Gefühl sstörungen vor­
handen ;aren. Die

0 
Gehfähigkeit bat sich seit der Recon valesconz stetig gebessert. 

Er kann aber noch nicht schnell laufen und noch nicht mit dem rechten Beine auf 
einen Stuhl steio-en. Ich fand am rechten Oberschenkel eine sehr erhebliche Muskel­
atropllie der St;eckseite. Der Umfang betrug 16 cm .über r1em oberen Rande der 
Patella linh 3 7, rechts 3 2 cm, der Wadenumfang links 3 1 , rechts 2 9 cm. Das 
Kniephänomen fehlte bciderseits. .Ausser einer Parese des rechten atrophischen 
Extensor quadriceps femoris waren andere Lähmungserscheinungen nicht mehr 
nachzuweisen, ebensowenig Sensibilitätsstörungen. Die elektrisclw Erregbarkeit 
des rechten N. cruralis war sehr erheblich, die des rechten N. peroneus etwas 
herabgesetzt. Keine Entartungsreaction. 

Wie sonst bei Polyneuritis der Unterextremitäten hat in darauf 
untersuchten Fällen das Kniephänomen meist gefehl t. Ein von mir 
nach Typhus beobachteter .Ausnahmefall wurd e S. 359 geschildert. Dass 
auch ohne vorausgegangene Lähmung im Verlaufe des Typhus das Knie­
phänomen schwinden kann, geht schon aus dem S. 35ö citirten, von 
Nonne anatomisch untersuchten Falle hervor. Es liegen zwar kein e Unter­
suchungen darüber vor, wie häufig dies nach Typhus ist; jedenfalls ist 
es sehr viel seltener als nach Diphtherie. 

Durch gelegentliche Betheiligung der 0 b er ex tr emi täten schliessen 
sich die posttyphösen andr-ren Polyneuritiden an. In sehr seltenen Fällen 
von Gubler, Cadet de Gassicourt, G. Ross wurde auch Lähmung des 
Gaumensegels beobachtet . 

. . . Ueber athetoide Spontanbewegungen bei posttyphöser Polyneu­
ntis Ist S. 381, über die ausser von Korsakow selbst auch von Tiling 
und Hoevel dabei beobachtete amnestische Geistesstörung ist S. 388 
nachzulesen . 

. Fü.r det\ Verlauf und die Prognose gilt dasselbe wie bei anderer 
.A.etwl~g1e. Nur ganz ausnahmsweise und aus anderen Gründen kam es 
z. _B .. 1m Fa.lle von Surmay zum tödtlichen .Ausgange. Die meist voll­
staudige Wiederherstellung innerhalb von Monaten bis zu einem Jahre 
hat mehrfach z B · d h . 

_. ' · · lll em sc weren Falle von Alexander die Diagnose 
bestatlgt. ' 

be h~·b.A.Hls.~eurotabes peripherica nach Typhus leichten Verlaufes 
,hsc _ne Igier den Fall eines Geschäftscommis mit . .Ataxie und Muskel-

sc wache der ober d musk 
1 

en un unteren Extremitäten bei .Atrophie der Rand-
en u. s. w. mit psychischer .Aufregung ohne Gedächtnissschwäche. 
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Bei einem 9jährigen Knaben hat Herroch nach einem Typhus Parese 
und Ataxie der Unterextremitäten durch zwei Jahre hindurch fortbestehen 
sehen. v. Leyden rechnete schon 1888 die acute Ataxie nach Tvphus 
zur Polyneuritis (S. 455). · 

5. Es wurden S. 442 einige Beobachtungen von Landry'scher 
Paral yse erwähnt, welche nach Abdominaltyphus auftraten. Von den­
selben gehören zwei Landry'sche und der Leudet'sche Fall vielleicht 
ihrer neuritiseben Form an. Durch die anatomische Untersuchuncr wurde 

0 

eine parenchymatöse Polyneuritis als einziger Befund in folgendem von 
P it r es und Va illard 1887 mitgetheilten Falle sichergestellt (vgl. S. 59): 

Ein 22 jähriger Soldat war nach einem dreiwöchentlichen Abdominaltyphus 
mit Bronchitis schon fünf Tage fieberfrei gewesen, als sich unter Ausbreitung der 
bronchopneu monischen Hepatisation das Fieber wieder auf 40 ° erhob und anhielt. 
Vier 'r age später war Morgens ohne Schmerzen schlaffe Lähmung und Gefühllosig­
keit der Unterextremitäten plötzlich aufgetreten. Hautreflexe und Sehnenphänomene 
waren aufgehoben. Gleichzeitig Lähmung der Bauchmuskeln mit Meteorismus und 
der Intercostalmuskeln. Exspirationsparase und Dyspnoe. Zuerst nur Parese der 
oberen Extremitäten mit Anästhesie der rechten Han<l und des Vorderarmes. 
Schwache und träge faradische Reaction der gelähmten lVIuskeln. Bis zum Nach­
mittage sind die Oberextremitäten völlig gelähmt und wird das Husten unmöglich. 
Deglutition und Bewusstsein bleiben normal. Exitus letalis 24 Stunden nach Ein­
tritt der ersten Lähmungserscheinungen. 
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h) Neuritis mul Polyneuritis nach 'fyphus exanthcmaticus. 

Judson S. Bury citirt die Angabe von Mu rchison, dass bei 
exanthematischem Typhus gelegentlich die Muskeln eines Gliedes oder 
auch nur einzelne Muskeln, z. B. der Deltoidens, gelähmt sind. Nach 
einiger Zeit wären dann diese Muskeln geschrumpft und entständen bei 
ungleichmässiger Atrophie Klumpfass und andere Deformitäten. Oft würden 
diese Lähmungen eingeleitet durch schwere Schmerzen oder prickelnde 
Sensationen und gingen sie mit Taubheit, Anästhesie oder Hyperäs thesie 
einher. Ihre Pathologie sei dunkel. In einem der von :tviur chi son ge­
schilderten Fälle glaubt Bury eine multiple Neuritis zu erkennen. 

Der S. 4 erwähnte und S. 54 geschilderte anatomische Befund einer 
Mononeuritis des rechten Radialis wurde von B ern hard t bei einem 
51jährigen Arbeiter erhoben, welcher nach dem Abfall des Fiebers eines 
exanthematischen Typhus im Beginne der Reconvalescenz plötzlich ohne 
vorausgegangene äussere Schädigung eine rechtsseitige schwere Radialis­
lähmung bekommen hatte. Dieselbe war fünf Wochen nach Beginn des 
exanthematischen Typhus aufgetreten und hat bis zu dem zwei Monate 
später an den Folgen einer Perichondritis laryngea eingetretenen Tode 
fortbestanden. 

Mehr nach dem anatomischen Befunde als nach der klinischen 
Schilderung ist als Polyneuritis nach exanthematischem Typhus ein 
wegen der Secundären symmetrischen Gangrän schon S. 163 erwähnter 
Fall von Rackhmaninoff anzuerkennen. 
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i) Neuritis bei Recurrens. 

Auch bei Recurrens hat Judson S. Bury einige in der Literatur 
niedergelegte Beobachtungen von partieller Lähmung auf Neuritis zurück­
geführt. Unter 220 Fällen hat Douglas in zwei Fällen partielle Lähmung 
der Vorderarme beobachtet; in einem setzte sie während der Remission 
zwischen den Anfällen ein, in beiden war ihre Entwicklung eine plötz­
liche mit gleichzeitigem Taubheitsgeflihl; die Lähmung dauerte mehrere 
Wochen. Vorübergehende Lähmung der oberen und unteren Extremitäten 
wurde von Par r y in verschiedenen Fällen beobachtet. Bei einem 44jäh­
rigen Manne sah Tennert Facialislähmung sechs Tage nach der zweiten 
Krisis eintreten. Cormack erwähnt einen Fall einer 36jährigen Frau, 
in welchem Lähmung beider lVIm. deltoiclei ungefähr zehn Tage noch 
anhielt, nachdem schon in jeder anderen Beziehung Genesung bestand. 
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. . . seitiaen amyotrop tsc en 

derte J o ffr o y 'sehe Beobachtung emer em o ·~ lh ft aemacht class 
B . . . h V .· la hat es wohl unzwmle a o ' 

rachialneuntts nac ano . . d 'hm als Poliomyelitis 
auch ein von Vulpian 1873 benchtetei un von· · ~ · beruhte 
gedeuteter Fall auf doppelseitiger Plexu~n.eunM~:ne heftig~Schmenen 

h Variola traten be1 emem 
In der Reconvalescenz nac L~h und .Att·opbie der Schultermuskeln. 

in beiden Armen auf und nachher a roung 
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· f d' he Et·t·egbarkeit war in den .Mm. deltoidei, supra.spinati und infra-Die ara tsc · . · . 1 . 
· t' d in jem unteren Abschnitte der l\fm. pectorales maJOl es <tnfge loben. D1e 

spma t un l .. 1 .d I . b,. . t t U . Hautsensibilität war in der Gegend uber. dem De tot eus _H.>ta 6ese z . nte1 Be-
handlung mit Schwefelbädern trat erhebliche ~esserung em. . 

Dass eine Brachialneuritis nach Vanola auch zu schwerer bleibender 
Muskelatrophie führen kann, hat J. B. Charcot (1898) wahrscheinlich 

gemacht. 
Er traf in Aegypten zufällig drei identische Fäl_le von geradezu skeletartiger 

:Muskelatrophie der Oberextremität bei Fellahs verschiedenen Alter_s, w~lche gegen 
ihr zwanzirrstes Lebensjahr an Variola gelitten hatten, nach der Sich die Atrophie 
entwickelt 

0 

hatte. Die Muskelatrophie mit fast vollständiger Lähmung betraf das 
O'anze Glied, die Sensibilität schien nicht betheiligt. Aehnliche Fälle sollen in 
Aeg·ypten, wo schwere Variola häufig ist, öfter vork?mmen . Char c_ot .. fasst die 
Muskelatrophie als die Folge der von J o ffr o y beschnebenen postvan olosen Neu-
ritis auf. 

Als Polyneuritis nach Variolois hat Groc co 1885 folgenden Fall 
mitgetheilt: 

Ein November 1881 an Variolois behandelter und geheilter Patient kehrte 
im Januar 1882 mit fieberhaftem Bronchialkatarrh ins Krankenbaus zurück, nach 
dessen Heilung heftige Schmerzen in den Extremitäten ein traten. Sehr bald folgte 
Parese und zunehmender l\Iuskelschwund derselben . Die Hautsensibilität blieb 
ziemlich normal. Die faradische Reaction war sehr herabgesetzt, und die Sehnen­
phänomene fehlten. Zuletzt Pemphigus an den Unterextremi täten . Im Juli Tod an 
Pneumonie. Bei der mikroskopischen Untersuchung war das R.ückenmark, insbe­
sondere die Vorderhörner, völlig normal, dagegen bestand in den Nerven de.r Extre­
mitäten und in den Muskeln degenerative Atrophie. 

Von den S. 442 erwähnten Fällen von Landry 's cher Paralyse 
nach Variola ist es nach dem S. 445 besprochenen negativen Befunde an 
den peripherischenNerven von Oettinger und l\1arine s co nicht gerade 
wahrscheinlich, dass sie ihrer neuritischen Form angehörten. 

1860. 
1873. 
1875. 
1879. 

1880. 
1885. 

1892. 
1893. 
1896. 
1898. 

Literatur. 

Gubler, .Arch. gen. de Medecine. 
Vulpian, .Arcb. de pbysioJ. norm. et path., I, S. 95. 
Leyden, Klinik der Rückenrnarkskraukheiten, I, S. 257. 
J 0 ffr o Y, De la nevrite parenchymateuse spontanee generalisee et partielle. 

Arch. de Physiologie, VI, S. 177. 
L. Landouzy, Des paralysies dans les maladies aigues, S. 174. 
P. Grocco,_ Contr~b~z~one allo studio clinico ed anatorno-pathologico della nevrite 

rnulhpla pnmitlva. l\1ilano, Obs. IV. 
~owers, Handbuch de: Nervenkrankh~iten. Deutsche Ausgabe, I, S. 119. 
·Ross and Judson S. Bury, On penpheral Neuritis, S. 284. 

H. lm~erm a nu, Variola. Dieses Werk, Bd. IV, IV. Theil, S. 92. 
J . B. Charcot, Amyotrophie du membre superieur d1·oit consecutive a la variola 

chez un fellah. N ouvelle Iconographie de la Salpetriere, N r. 1. 



Neuritis und Polyneuritis nach Scarlatina. 523 

l) Neuritis un<l Polyneuritis nach Scarlatina. 

Folgende eigene Beobachtung möchte ich als Mononeuritis des 
Ischiaclicus nach Scharlach deuten: 

.. Am 2.4. Januar 18.82 .:vurde_ mir von Sanitätsrath Eberty ein siebenjähriges 
Madeben m1t d~r Zus~hn.f~ uber":tesen, dass er es von Mitte September 1881 ab 
an Scharlach m1t MemngitJs (Gemckstarrc) behandelt habe. Es war sieben Wochen 
bettlägerig gewesen und konnte erst seit Mitte November etwas laufen. AufO'efallen 
war Schwäche und Zittern des linken Armes und Lähmung des rechten °Beines. 
U eber vorausgegangene Schmerzen des rechten Beines war nichts zu ermitteln. 
Es bestand eine linksseitige cerebrale Hemiparesis besonders des Armes ohne deut­
liche Betheiligung des Facialis und eine schlaffe Paralyse des rechten Iscbiadicus 
ganz 11ach dem Habitus der spinalen Kinderlähmung mit Muskelabmagerung, mit 
Aufhebung der Nervenerregbarkeit des Peroneus und Tibialis und Entartungs­
reaction cler Muskeln des Unterschenkels. Aber es wurde alsbald .Analgesie für 
Nadelstiche an der rechten Fusssohle, dem Fussrücken und der Aussenseite des 
Unterschenkels bemerkt. Unter galvanischer Behandlung stellten sich von Anfang 
1\Iärz ab die Beweglichkeit und das Gefühl des rechten Unterschenkels allmälig wieder 
ein und waren bis November 1882 völlig wiedergekehrt, aber noch Herabsetzung der 
elektrischenEnegbarkeit nachweisbar. AlsPatientin 13.Jahre später (1895) wegen 
der leichten Hemiparesis sinistra mit geringem Zurückbleiben des Wacbsthums 
wiPClerkam, war irgend eine Anomalie des rechten Beines nicht mehr vorbanden. 

Einen Fall von Polyneuritis nach Scharlach hat P. Seifert vor­
gestellt: 

Ein fünfjähriger Knabe, welcher ein Scharlachfieber mit ganz normalem Ver­
laufe und leichter Angina mit geringem Belage durchgemacht hatte, befand sich 
schon in der Reconvalescenz, als plötzlich unter hohem Fieber Erbrechen, Kopf­
schmerz, Appetitlosigkeit, ausserordentlich starke Schmerzen in allen Extremit~t~n, 
Nacken und Rumpf sich einstellten, welche acht Tage anhielten und zu Dehnen 
führten. Dieser achttägigen Schmerzperiode folgte dann eine allmälig zunehmende 
motorische Schwäche zuerst in den Armen, dann in den Beinen. Als der Kranke 
acht Wochen nach Beginn der Nervenerkrankung in Seifert's ~e~bachtrin~ kam, 
bestanden beiderseits Lähmungserscheinungen besonders des Rad1ahs, Crurahs und 
Peroneus. An den Extensoren der Vorderarme, den Ober- und Unterschenkeln 
waren die mannigfachsten Uebergä.nge der Entartungsreaction nachweisbar. Haut­
hyperalgesie, Schmerzhaftigkeit der Muskeln, Herabs~tzun~ der Tast- und Tempo" 
ratnrempfindung· an den Beinen. Wiederherstellung m drct Monaten. 

Bassette hat den Fall eines zehnjährigen Kindes mitgetheilt, i.n 
welchem Lähmung der oberen und unteren Extremitäten mi.t .. Atrop?Ie 
und Deformität nach Scarlatina folgten. An den oberen Extremltaten gmg 
· .. .. t · bl' b sie bestehen Nach Bassette ehe Lahmuna zuruck, an den un e1 en 1e · . .. 

o h h · r h die Folae emer entzund-war die atrophische Lähmung wa rsc em lC o .. 

l. h Aff t' 1 h . ohl die peripherischen Nerven als das Rucken-
lC en ec wn, we c e sow , 

42 
... h · 

· .·w h tt Sano s Ja nger mark auf dem Wege der Infectwn ergnuen a e. . , 
K 1 b k · benteil K1·ankheitstaae unter heftigen Schmerzen ran rer e am am s1e o 
Lähmung der rechten Schulter-, Oberarm- und Vorderarmmuskeln, nach 
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. h · 8 Parese des linken Armes. Es entwickelte sich er-drei Tagen auc em • . . 
l bli h At ·ophie der Deltoidei, besonders rechts, der Supra- und Infra-
18 c e 1 

· 't S bl t' · ti d d s rechten Serratus links des Brceps mr u uxa 1011 des spma un e ' , . . . . . ll E . 
H k f DI·uckschmerzhaftwkelt der Nerven, parbe e 'ntaitungs-umerus op es, o 

reaction, Hypästhesie der Schultergegend. 
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m) Neuritis mul Polynenl'itis nach :iUnscrn 

scheint ausserordentlich selten vorzukommen. A lly n (1891 ) erwähnte in 
seiner Zusammenstellung der nach Masern beschriebenen Lähmungen die 
neuritischen überhaupt nicht. Auch folgender Fall von Monro (1894) 
ist in ätiologischer Beziehung recht zweideutig: 

Ein 31 jähriges Dienstmädchen bekam acht Tage nach dem Ablauf von 
Maset·n bei der Aufnahme ihrer Arbeit Schmerzen in den Händen, welche nach 
vier Monaten bereits völlig nachgelassen hatten , als nach einem Influenz aan falle 
ein angeblicher Rüclifall eintrat. Nun erst entwickelte sich an den Oberextremi­
täten Parese, Sensibilitätsstörung, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der 
Extensoren. Das Kniephänomen blieb normal. Wiederherstellung drei Monate nach 
der Influenza. 

Buzzard theilte kürzlich einen Fall von Parese mit Verlust der Kniephäno­
mene bei einem 16jährigen Mädchen nach l\fasern mit, det· in Heilung ausging. 

Ob vielleicht einzelne unter den in der älteren Literatur berichteten 
Fällen von Paraplegie und acuter aufsteiaender Lähmuna nach :Masern 
• . • 0 0 

auf Polyneuritts beruht haben, lässt sich schwer übersehen. Von einem 
tödtlichen Falle eines dreijährigen Kindes mit Gangrän eines Ohres, den 
Bergeron 1861:) mittheilte, ist es nicht unwahrscheinlich da die elek-. , 
tnsche Erregbarkeit absank und Ran vier bei der Autopsie die Nerveu­
centren normal fand. 
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n) Polyneuritis nach Keuchhusten. 

' Vie eine Recapitulation der nach Keuchhusten beobachteten Läh­
mungsfonneu von Bernhardt (1896) ergiebt, sind in das Gebiet der 
Polyneuritis gehörige Fälle nur vereinzelt beobachtet worden. Ein 
S ur m a y 'scher F~ll von anscheinend neuritiseher Paraplegie hatte schon 
vor dem Keuchhusten im Anschlusse an ein gastrisches Fieber eingesetzt. 
Nur ein lVI o e b i u s 'scher Fall kommt in Betracht, zu welchem einer von 
Ma ck ey noch hinzukommt. 

In dem 1\i o e b i us 'sehen Falle eines dreijährigen Knaben entwickelte sich 
sechs Wochen nach Beginn eines Keuchhustens zuerst schlaffe Parese der Beine 
mit Fehlen des Kniephänomens. Druckempfindlichkeit der Beinmuskeln schien 
nicht vorhanden zu sein. Nach drei Wochen waren die Beine kräftiger, aber die 
Arme und Nackenmuskeln paretisch, und bestand Zwercbfellläbmung. Nirgends 
Atrophie, nirgends Anästhesie. Blase und Darm ungestört. Dann allmälige Besse­
rung und Wiederherstellung innerhalb von weiteren vier Wochen bis auf die fehlen­
den Kniephänomene, welche links spurweise nach ferneren vier Wochen nachweis­
bar waren. 

Nach Mo e b i u s konnte in diesem Falle von aufsteigender Lähmung 
nur eine leichte Myelitis oder eine Polyneuritis in Frage kommen. Letz­
tere war ihm weo-en des Verschontbleibens der Blase und des raschen 

tl 

günstigen Verlaufr.s wahrscheinlicher (vgl. S. 442). 
Der von Mackey beobachtete sechsjährige Knabe hatte nach Masern. lang­

dauernden Keuchhusten; während der Reconvalescenz bekam er Schmerzen m d~n 
Gliedern, dann Lähmung der Beine und Schwäche der Hände. E1:ste1:e :varen m 
Beugecontractur gelähmt die Sehnenphänomene erloschen. Der N. Ischi.adicus war 

' · t ' h d H- d m Krallen-druckempfindlich. Rumpfmuskeln schwach. Arme pat e tsc un . an e . 
stelluna-. Stimme näselnd durch Parese d~s Gaumensegels. D1e elektrische ~eac-

• tl • N h · . "':rrocben Bessernocr nacb weiteren t10n der Bemmuskeln sank herab. ac v1e1 n t>' • • 

drei Monaten konnte er stehen und im folgenden Monate laufen. D1e Kme-
phänomone fehlten auch später noch . 
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Neuritis und Polyneuritis bei Pneumonie . 
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o) Neuritis ull(l Polyneuritis bei Pneumonie. 

0 })O'leich die infectiöse (bacilläre) Aetiologie der Pneumonie allge­
mein an~rkannt wird, scheinen gerade nach dieser Iufectionskra. nkheit 
Fälle von Mononeuritis nicht besonders beschrieben zu sein. Da nach 
Pneumonie auch mir zwar gelegentlich partielle Anästhesie (vgl. S. 111 ), 
aber keine peripherische Paralyse vorgekommen ist, so wird sie jeden­
falls seltener sein als z. B. nach Typhus. 

Disseminirte oder symmetrische P olyn euri t is im Gebiete beider 
Brachialplexus ist in S. 309 und 310 geschilderten Fällen von v. K rafft­
Ebing und Leszynsky in dem einen etwas früher, in dem anderen 
etwas später in der Reconvalescenz einer Pneumonie aufg etreten. 

Zur symmetrischen Polyneuri tis hat Opp enh eim 1889 eine 
noch innigere ätiologische Beziehung der Pneumonie in fo lgendem Falle 
hervorgehoben. 

Ein Kutscher, Potator strenuus , war vier Tage vor de r Aufa alune in die 
Charite plötzlich unter Schüttelfrost, Seitenstechen und gleichzeitigen reissenden 
Schmerzen in den Beinen erkrankt, so dass er sofort weder stehen noch gehen 
konnte. Ausser einer rechtsseitigen Pneumonie wurde Spitzfnssstellung der Füsse, 
Fehlen der Kniephänomene, Druckschmerzhaftigkeit der Wadenmuskeln und der 
Nn. peronei und tibiales, vollständige Lähmung der Fussstrecker , Hyperalg·esie 
der Fusssoblen, nachher deutliche Herabsetzung· der elektrisch en Erregbarkeit im 
Gebiete der Peronei und Tibiales constatirt. Keine Erscheinungen der Oberextre­
mitäten, Tod a.m neunten Krankheitstage. 

Die Autopsie ergab Hepatisation des rechten Ober- und J'dittellappens . Das 
Hü?kenmark war normal. Die Nervenstämme (Crurales, Peronei, N. sa.phenus major), 
tb:J!s nach Härtung in Osmiumsäme, theils nach Picrocarminfärbung untersucht, 
zeigten keine Anomalien. Dagegen traten deutliche Veränderungen der Muskeläste 
hervor , besonder~ ausgeprägt in einem Zweige des M. tibialis posticus. An den 
Muskeln waren d1e Sarcolemmkerne leicht vermehrt. 

Oppenheim glaubte, dass die acute Pneumonie ein nothwendiges 
Agens . war, ohne welches die ausgeprägten Krankheitssymptome bei dero 
so genngen pathologisch-anatomischen Substrat nicht zu erklären wären. 
Das ?urch den Alkoholismus vorbereitete Nervenleiden sei erst durch die 
EntwiCklung eit t · . h p . . Jes ox1sc en roductes durch dte acute croupöse Pneu-
monte unmittelbar hervorgerufen (vgl. S. 197). 
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Nicht gleichzeitig, wie in diesem Falle, sondern erst in der Recon­
valescenz einer Pneumonie setzten die neuritischen Symptome in Fällen 
von Le e c h und C h a r c o t ein, ohne dass Alkoholismus mitgespielt 
haben soll. 

In dem. L c e c h ' ~eben Fal~.e entwickelte sich vierzehn Tage nach dem Beginne 
der Pn~\~momc und :1~r oder funf Tage nach der Krisis die Lähmung der Unter­
extremJ taten, nach e1mgen Tagen auch der Oberextremitäten. Später wurde auch 
Nystagmus und mangelhafte Action der Lidheber beobachtet. 

Der Charcot 'sche Fall betraf einen 56jährigen Kutscher, welcher zehn 
Tage nach dem Beginne einer Pneumonie Parästhesie der Beine und Arme bekam · 
nach we nigen Tagen bestand Lähmung aller Extremitäten. Noch nach einem Jahr~ 
Krall enstellung der Finger bei starker Atrophie der Handmuskeln, doppelseitio·e 
Peroneuslähmnng mit Contractur der Wadenmuskeln, partielle Entartungsreacti~n 
dr,r Extensoren am Unterschenkel und den Fussmuskeln. Intacte Sensibilität. 
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})) Polyneuritis UJHl e1>i<lemische Cerebrospinalmeningitis. 

In seltenen Fällen von epidemischer Cerebrospinalmeningitis sind 
langdauernde Lähmungen der Unterextremitäten meist in Form von com­
pleter Paraplegie mit Störungen der Urin- und Kotheutleerung beobachtet 
und auf spinale Complicationen von den Autoren zurückgeführt worden. 

Mills hat 1888 dagegen unter Zugrundelegung von dre~ eig~nen 
Beobachtun()'en behauptet, dass schon in einer früh.en Krank.h.eltspenode 

b · · ·t· · m•1ltlple Neuntls der Ex-mit epidemischer Cerebrospmalmemngt IS eme • · 
tremitäten einher()'ehen kann. Heftige Schmerzen im Verlauf der Nerven-
stämme, Druckschmerzhaftigkeit derselben, Hyperalgesie ~.er :s;aut,. das 
F hl d K · h" ne die Equinovarusstellung der 1! usse m emem e en er mep anome , . . .. . ()' 
einer Fälle macht er von der Polyneunbs abhang1o· 

B ., .. fi . "hnt dass Urlson 1889 gerade den umgekehrten 
etlau g se1 erwa , ' . . .· . d . p 1 ._ 

Z h b b ht t hat indem em Fall von I ecurm en er o ~ 
usammen ang eo ac e ' ' . . . . · · t · ltl ' h 

't' d h l H' tltl·eten einer Memngltls cerebrospmalis öc lC neun 1s nrc c as mz 
verlief. 
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... h · F war ein Jahr zuvor schon unter den Erscheinungen 
Eu1e 27Ja rige iratl · d · N hd ·t· 11 • • • Extremitäten erkrankt und Wie et genesen . ac em einer Polyneun Is a CI vrer . f II t t 

l . neuritiseben Symptomen be a en war, ra en nach 
sie von N euem von sc lwer en . . . N I . . T 
· . h z · b 1·ner· 11fenino·itis cerebrospl!1ahs hmzu. ac 1 wcmgen agen 
zwet Woc en erc en e l'- b • n· b t"t ' t E ' 
' · A Dur·cll die Obduction wurden be1de wgnosen es a 1g . m tödthcher usgang. 
gemeinsamer infectiöser Ursprung wurde angenommen. 
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q) Neuritis uiHl Polyneuritis nach Influenza. 

Bis zur Pandemie von 1890 war hierüber nichts bekannt. Nach 
Landouzy (1880) sollte zwar in einzelnen Grippe-Epidemien eine cha­
rakteristische Prostration und Unfähigkeit, sich auf den Bein en zu er­
halten, verbunden mit Rückenschmerzen, vorgekommen sein. Ueber aus­
gesprochene, besonders peripherische Lähmungen ßrwähnt er aber nichts. 
Als ich selbst am 29. Januar 1890 der Berliner medicinischen Gesell­
schaft über einen zwölf Tage zuvor zu meiner Beobachtung gelangten 
Fall von symmetrischer amyotrophischer Polyneuritis ein es 50jährigen 
Herrn berichtete, welcher sich nach einer vor \:V eihnach ten mit schweren 
bronchitischen Erscheinungen überstandenen Influenza unter heftigen 
Schmerzen entwickelt hatte, konnte ich daher nur auf die analoge Aetio­
Jogie anderer Infectionskrankheiten und das schon vorher beobachtete 
gehäufte Auftreten der Polyneuritis hinweisen (vgl. S. 320). Auf die 
sonst ungewöhnliche Einleitung durch schwere bronchitisehe Erscheinungen 
(vgl. S. 326) legte ich bei der Annahme Gewicht, dass das Influenzavirus 
die Aetiologie abgegeben hatte. Die Literatur der nächsten Wochen und 
Monate zeigte, dass in den verschiedenste·.! Ländern Europas ziemlich 
gleichzeitig ähnliche Erfahrungen gemacht waren, Aus der späteren viel­
seitigen, umfassenden Bearbeitung der Influenza lässt sich aber ent­
nehmen, dass unter ihren Nachkrankheiten ein erheblicher Antheil auf 
das Gebiet der Neuritis und Polyneuritis kommt. 

Das Vorkommen von Neuritis und Polyneuritis nach Influenza 
darf man aber im Verhältniss zu der beobachteten Massenerkrankung 
von etwa 40 °/o der Bevölkerung nicht überschätzen. Unter 3306 Zähl­
karten der Berliner Sammelforschung verzeichnete Z uelzer zwar in 45 °/o 
Neuralgien, ~ber doch nur in 2·1 °/0 Lähmungen jeder Art. Und Stricker 
~and _zwar ]){It- und Nachkrankheiten des Nervensystems auf 1442, d. h. 
m 4o·77 °/o der Gesamrntzahl der Zählkarten vertreten, aber unter ihnen 
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gegenüber 915 Neuralgien nur 130 Lähmungen (auch cerebrale, spinale 
und functionelle ), dann 27 Sensibilitätsstörungen und nur 22 als Nerven­
entzündung, einschliesslich der Neuritis multiplex, bezeichnete Fälle. 

Eine specifische Influenzaneuritis giebt es nicht. Vielmehr wird 
aus der folgenden U ebersieht hervorgehen, dass die verschiedensten Locali­
sationen der Mononeuritis und Formen der Polyneuritis beobachtet wor­
den sind. 

1. Da die Influenzaneuralgien meistens günstig ohne alle Folge­
erscheinungen zurückgehen, so ist für ihre erdrückende Mehrzahl eine 
rein functionelle Basis wahrscheinlich. Indessen sah J o ffr o y unter sechs 
Fällen von Scapulohumeralneuralgie nach Influenza einmal eine Par­
ästhesie der Hand und bei zwei Individuen degenerative Atrophie der 
Mm. deltoicleus, supraspinatns, infraspinatns und pectoralis major mit 
Entartungsreaction auftreten. Es waren dies also neuritisehe Cervico­
llrachialneuralgien (vgl. S. 89, 178 u. 292). DasS. 89 besprochene neural­
gische Prodromalstadium neuritiseher Lähmung·en konnte ich ebenfalls 
aus der Anamnese einzelner loca.lisirten Influenzalähmungen entnehmen 
(vgl. unten). 

2. Es giebt anscheinend kein einziges cerebrales Nervengebiet, 
in welchem sich nicht gelegentlich nach Influenza eine Mononeuritis 
localisiren kann. Es wurden Anosmie (Zue]zer, Stricker), Neuritis 
optica (Pflüger), Lähmung einzelner oder mehrerer Augenmuskel­
n erv en (Uhthoff, Pflüger, Wilbrand und Saenger), darunter selbst 
die seltene doppelseitige Trochlearisparese (Pflüger), Accommo­
dationslähmun()' (Uhthoff BerO'meister u. A.), Facialislähmung 

b ' b 

(Laache u. A.), Ageusie (Zuelzer, Stricker), einseitige Recurrens-
läh m u n g (Krakauer), doppelseitig·e Gaumenlähmung (P. H eymann), 
Hypoglossuslähmung (v. Leyden, Stricker) beobachtet. Die com­
binirten Augenmuskellähmungen wurden allerdings trotz ihres g~nstigen 
Verlaufes meist von den Autoren und soeben noch wieder von Wllbrand 
und S a eng er auf Kernerkrankungen zurückgeführt. 

Eine nach einer Influenza entwickelte doppelseitige Posticusläbn:ung. eines 
4 9 jährigen Buchdruckers, welche die Tracheotomie e~·fordert hatte, sah tch bmneu 
5 1/

2 
Monaten soweit zurückg·ehen, dass die Canüle wieder entfernt werden konnte. 

Auch einzelne spinale Nerven waren nach Influen~a ?'elähmt ... :Wi_e 
B ern h ard t (a. a. 0., I, s. 313) beobachtete auch ich bet eme~1 43J_ahn­
gen Kutscher eine nach Influenza unter schweren Schmerzen m betden 
Armen aufO'etretene nur rechtsseitige Serra tuslähm ung mit Betheili­
gung des C~lCullaris, welche binnen S Monaten ~eilte. Einen r~inen F.all 
von Serratuslähmuno· nach Influenza hat kürzlich v. Rad t m1tgethetlt.. 
Eine von mir unte~suchte schmerzhafte rechtsseitige Ulnarisneuritis 
einer 88jähri

0
()'en Frau war 14 'rage nach einer Influenza aufgetreten. 

34: 
Re 1n a k uml I!' I a ta n Ncnl'itis uncl Polyneuritis. li. 

1 
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w ... 30 · N ·t· d Polyneuritis im Gefol(J'e von Infectionskrn.nkheiten. 
u D1e 1 eun .1s un · o 

3. Neuritische Plexuslähmung nahm Heno_ch bei einem ll~äh-
. 1\.f"l hen an welches ein paar Wochen nach emer Influenza emes ngen 1uac c ' , . , . . . 

:Moraens mit vollständiger schlaffer Paralyse des llnken AI mes el wachte. 
Die 

0
ziemlich extensive Anästhesie sprach gegen spinale Kinderlähmung. 

Ho m en sah bei einem 39jährigen Manne, dessen jüngerer Bruder eine 
Influenzapolyneuritis hatte, ebenfalls nach I_nfiuenza und Pnem:~oni~ eine 
atrophische Parese nur des linken Armes nut Drucksc~m~~·~haftlgkei_t ~ler 
Nerven und :Muskeln. Auch Draper beobachtete Neunbs des lmken 
R.adialis und Mediauns mit Lähmung der entsprechenden Muskel n. Ein 
von Feinberg 1897 beschriebener Fall von rechtsseitiger Wurzelneuritis 
sowohl des oberen als unteren Plexusabschnittes (Erb-K lump k e 'sehe 
Lähmung) mit Verengerung der entsprechenden Lidspalte und Miosis 
war bei einem 38jährigen Feldarbeiter unter wüthenden Schmerzen des 
Nackens acht Tage nach einer Influenza aufgetreten. 

4. Von Polyneuritis nach Influenza konnte Allyn 1897 3G Fälle 
aus der Literatur zusammenstellen. Ein besonderer Typus der Influenza­
polyneuritis lässt sich weder nach der Art der Entwicklung, noch aus der 
Symptomatologie und dem Verlauf erkennen. 

Einzelne Fälle haben sich ziemlich schleichend entwickelt. 

So traten bei einer 34jährigen, von Erosset beobachteten Frau vierzehn 
Tage nach der Influenza zuerst nur prickelnde Sensationen uncl Schnu~rzen in der 
linken Oberextremität auf, erst vier Wochen später analoge Erscheinungen an der 
rechten Hand und dann erst Schmerzen nnd erhebliche Parese der Beine mit 
Schwierigkeit des Ganges und profuser Schweisssecretion. Auch bei dem 29 jährigen 
Patienten Homen's trat in der Reconvalescenz erst 'raubheit und Schwäche des 
rechten Armes, dann erst nach einigen Wochen des rechten Beines und nach wei­
teren drei Wochen der linken Extremitäten ein. Vier Monate nach der Influenza 
fand Ho m e n atrophische Lähmung besonders der oberen Extremitäten mit Sen­
sibilitätsstörung und geringere an den Unterextremitäten, an welchen die Knie­
phänomene erhalten wareiL 

Bei etwas schnellerer Entwicklung beobachtete Mills eine hydro­
pische, an Myxödem erinnernde Form der Polyneuritis (vgl. S. 373). Auch 
v. Leyden erwähnt in seinem Falle starke Oedeme, allerdiiws neben 
Nephritis. o 

In anderen Fällen von E. Remak, Eisenlohr, Westphalen, 
~olmer, Havage war die Entwicklung der symmetrischen Polyneuritis 
ei_ne schnellere. Ihre Symptomatologie und Localisation unterschied sicll 
n~cht von anderen infectiösen oder rheumatischen Fällen. Meist ist auch 
dw Hautsensibilität gestört. In einem Falle von Buzzard wurden aber 
Sensibilitätsstörungen ganz vermisst. 

Gelegentlich waren die Cerebralnerven hetheiliat. Wie bei an-
dere-n Formen d · · ~ t' ·· . p 1 · . 0 

• . · .. · e1 m ec wsen . o yneunbs wurde doppclseitiae .l!'ac•a-
lu;lahmung von 'l,hue und Havage beobachtet (vgl. S. g4G). Ein 
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Eisenlohr 'scher Fall eines fünfjährigen Knaben, bei welchem nach einer 
ganz leichten katharrhalischen Influenza Parese zuerst der Unterextremi­
täten, dann der Halsmuskeln und Oberextremitäten aufgetreten war ähnelte 
durch die ßetheiligung des Gaumensegels an der Lähmun(f ~ehr der 
diphtherischen (vgl. S. 343). o 

Die Ne uror etinitis haemorrhagica eines von v. Leyden be­
schrieben.en langsam entwick~lt.en Falles mit starken Oedemen (vgl. oben) 
wurde mcht auf den compllClrenden Morbus Brighti, sondern auf die 
Polyneuritis zurückgeführt (vgl. S. 368 ff.). 

Der Verlauf war in der Regel ein günstiger. Allyn verzeichnet 
nur fünf tödtliche Fälle. In diesen trat der Tod, wie z. B. in dem Ho 1-
m er 'schen, durch Zwerchfelllähmung ein. Mein eigener Fall war erst 
nach einem Jahre völlig wiederhergestellt, ebenso der J olly 'sehe. In 
anderen leichteren Fällen ist schon binnen vier Wochen Heilung ein­
getreten. Besonders bei complicirendem Alkoholismus kann aber auch 
der Verlauf ein sehr langwieriger sein, wie in dem S. 165 erwähnten 
ß er v o e t s 'sehen Falle mit schliesslich hinzutretender symmetrischer 
Gangrän. 

5. Zur neuritischen Form der Landry'schen Paralyse gehörte 
vielleicht schon ein Fall von Eis enlohr. 

Eine Dame in den Vierzigern hatte nach einer in der letzten Decemberwoche 
überstand enen Influenza Anfangs Januar 1890 zuerst Urinbeschwerden bekommen, 
dann lVIattiglceit und Lähmung der Beine bei aufgehobenen Sehnenphänomenen. Dazu 
trat Zwerchfell-, Gaumen- und Schlinglähmung; nach wenig·en Stunden letaler 
Ausgang (keine Obduction). Von dem Schulbilde der Landry'schen Lähmung 
wich der Fall nach Eisenloh r nur durch die Betbeiligung der Blase ab. 

B ernhard t (1890) fand in zwei in Folge von Influenza nach Laudry­
scher Art erkrankten Fällen im Gegensatze zu sonstigen Beobachtungen 
( vgl. S. 436) die Kniephänomene erhalten , sprach sich übrigens nicht 
bestimmt für ihre neuritisehe Entstehung aus. 

v. Leyden (1893) hat dann auf Gruncl seines anatomisch unter-
suchten Falles nach Influenza die neuritisehe Form der Landry'scheu 
Lähmung aufgestellt (vgl. S. 433). . 

6. Auch acute Ataxie ist nach Influenza von Putnam un~ .mtr 
selbst (S. 459) (fesehen worden. Wie bei acuter Ataxie ans anderwe.Ittger 
Aetiologie kann b auch in Fällen nach In.tluenza z_~eifel obwalten, ob es 
sich ledio·lich um Polyneuritis handelte (vgl. S. 4oo, 471, 47 ... ). 

1880. 
18HO. 

b • 
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r) N cnritis u1ul Polyneuritis bei und nach Gelenln·heumatismus. 

Die ätiologischen Beziehungen der Neuritis zur Polyarthritis acuta 
und chronica sind weniger klar als zu den vorstehend berücksichtigten 
lnfectionskra.nkheiten. Während nach diesen meist erst in der Recon­
valescenz Neuritis oder Polyneuritis auftritt, ist die zeitliche Aufeinander­
folge derselben und von Gelenkschwellungen so wechselnd beobachtet 
worden, dass das ätiologische Verhältniss häufig zweifelhaft blieb. 

Auch die anatomischen, neuritiseben Befunde von Pi tres und Vail­
l ard (vgl. S. 56), welche übrigens nur den chronischen Gelenkrheuma­
tismus betreffen, haben das Abhängigkeitsverhältniss offen gelassen. Da 
sie in zu schwer veränderten Gelenken ziehenden Nerven vermisst wurden, 
schienen sie jedenfalls nicht die primäre Veranlassung der Gelenkver­
änderun()'en zu sein viel eher noch der complicirenden :M:usl\elatrophie 

b ' 
und Hautveränderungen (vgl. S. 137). Immerhin können sie zur Er-
klärung der klinisch beobachteten neuritischen Symptome herangezogen 
werden. 
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Ich habe schon S. 27 4 ff. an zwei eigenen Beo ~achtung~I! ge~eigt, dass 

t. 1·· ·em Gelenkrheumatismus deaenerat1ve Neuntis hmzut.reten zu monar 1cu a1 , ' o . . .. 

I. w··hrend in dem ersten Falle an eme fortgeleitete N euntis des 
\.a.nn. a .t (S 27-) 
Axillaris gedacht werden konnte, war es f~1r den zw~1 en . . b wahr-
scheinlicher, dass sich auf derselben rheumatischen ~-as1s so,:ohl clle Gelenk­
veränderungen als die amyotrophische Plexusnenntls entwiCkelt hatteiL 

Das Hinzutreten mononeuritiseher ~ymptome zu acnter und chroni­
scher Polyarthritis hat B u ry in einer grossen H.eihe von Fällen ans 
Dres chfeld 's Beobachtung beschrieben. Es wurde neb en ausgesprochener 
Polyarthritis zum Theil auch mit Endocarditis Drucks~hmerzhaftigkeit 
und fühlbare Anschwellung besonders hüufig arn Ulnans, seltener am 
Peroneus gefunden. In mehreren Fällen sah Bury entsprechend der 
Ulnarisneuritis Parese des Abductor indicis und anderer Mm. interossei 
manus, einige Male auch der l\1m. interossei pedis, zuweilen auch An­
ästhesie des Saphenus. Als ein sehr gewöhnliches Symptom der "rheu­
matischen Hand" hat bei acutem und subacutem Gelenkrheumatismus 
Bury Atrophie der Interossei auch mit Hyperextensionsstellung des vierten 
und fünften Fingers und beeinträchtigte Hautsensibilität des Ulnaris­
gebietes beobachtet. Diese blieb zuweilen auch zurück, nachdem der 
Gelenkrheumatismus abgelaufen war. 

Auch Handford (1892) sah Ulnarisneuritis zu acutem Gelenk­
rheumatismus hinzutreten. 

Eine drei Wochen zuvor mit Gelenkschwellungen und profusen Seilweissen 
erkrankte 19jä.hrige Frn.u hatte bei der Aufnahme den gewöhnlichen Habitus des 
subacuten Gelenkrheumatismus mit Betheiligung aller Gelenke der Arme und Deine, 
besonders auch der Phalangen. Die Arme und Vorderarme zwischen den geschwol­
lenen Gelenken waren ödematös. Systolisches Geräusch mn HerzeiL Drei Tage 
nach der Aufnahme klagte sie über Taubheit in den letzten Fino·ern der rechten 
Hand und in der ganzen linken Hand. Der !Jlnaris war nicht verdickt. Nach sechs 
Wochen wurde Muskelschwund links des Thenar, rechts des Thenar und Hypo­
thenar bemerkt bei deutlich herabgesetzter elektrischer Erregbarkeit. Das Gefühl 
kehrte nur unvollständig wieder, der Muskelschwund bestand fort. Das Knie­
phänomen blieb erhalten. 

Nach diesen und einigen anderen von Bury 1893 citirten Er­
fahr~~gen ist also die Angabe von Steiner (1897) nicht richtig, dass 
neunt1sche Symptome bei Polyarthritis noch nicht beschrieben wären. 
Ob aber die von Steiner bei Polyarthritis rheumatica in recht auffälliaer 
Häufi~keit angenommene Polyneuritis thatsächlich bestanden hat, k~m 
hezwe1felt werden. Er glaubte nämlich in 28 Fällen von acutem Gelenk-
rheumatismus die ·h b · . von t m e1 starken spontanen Schmerzen constatJrte 
Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme (ohne sonstige objective Sym-
~to;e) allemal als auf Polyneuritis beruhend deuten zu dürfen In sieben 

ä en von Gelenkrheumatismus zum Theil mit den ihm eigei~thümlichen 
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Complicationen (Endocarditis, PuriJura) stand a11 Glr'eele. h h 
• c 111 o ne sc merz-

hafte Gelenkschwellung ehe supponirte Perinet11·1·t1·s 1·1n v 1 I 1 . . orc ergrunc e UIH 
wurden von thr ehe Schmerzen abhängia aemacht Von t h. 1 . . . . b b ( • amyo rop ISC 1en 
Brschemungen oder Sens1bilitätsstörungen ist aber nicht die Rede. 

Für die klinische amyotrophische Polyneuritis hat sich der 
An schluss. an einen voraufgegangenen acuten multiplen Gelenkrheuma­
tismus kemesfalls als so häufig vorkommend bestätigt, als z. B. Pierson 
1882 Ha.ch den ersten Erfahrungen über die infectiöse Polyneuritis an­
nahm. Der wegen der fühlbaren Anschwellung des Radialis S. 331 er­
wähn te, von Kast und Vierordt (1882) beschriebene Fall hatte folgenden 
Verlauf: 

Ein 52jähriger Cassenbotc erkrankte im Mai 1880 acut unter hohem Fieber 
mi t An schwellu~1g· sämmtlicher gTossen Gelenke, ganz cxcessiver Scbmerzhaftigkeit 
derse lben und Ihrer Umgebung. Nach Rückgang des Fiebers in 14 Tagen trat 
ers t linksseit ige Radialislähmung, dann 8 Tage später erhebliche Motilitätsstörung 
des rechten TI eines auf. Als er im Juni mit den Symptomen einer disserninirten 
Polyneuritis zur Beobachtung· kam, bestand von Gelenkveränderungen nur noch 
leichte Schwellung des rechten Fussgelenkes. 

Man war anfänglich so sehr geneigt, a.uf Grund der Fälle von Ka.s t, 
F. C.lVIüller, C. Boeck (S. 377), E. Remale (S. 354) u. A. den a.cuten 
Gelenkrheumatismus a.ls wichtiges ätiologisches Moment der Polyneuritis 
anzusehen, dass z. B. Enlau (1886) seinen Fall selbst auf eine 16 Jahre 
zu vor überstandene Polyarthritis febrilis zurückführen zu können glaubte. 
T~ s wurde aber bereits S. 378ft'. ausgeführt, dass Kast 1886 keinen 
zwingenden Grund mehr fand, in der Anwesenheit eines complicirenden 
B.heumatismus ein ätiologisches Moment der Nervenerkrankung einzu­
führen, und dass mehrere Beobachtungen in der That gezeigt haben, dass 
Gelenkschwellungen auch ein polyneuritisches Symptom sein können, 
welches sowohl im Verlaufe als auch im Beginne der Erkrankung auf­
treten kann. Da die acute Polyarthritis eine sehr viel häufigere Er­
kranlmng ist als die acute infectiöse Polyneuritis, so ist es verständlich, 
dass z. B. in schon erwähnten Fällen von Eisenlohr (S. 379) und Leu 
(S. 504) mit anfäno·lichen Gelenkschwellungen zunächst a.n erstere Krank­
heit gedacht wurd:. Charakteristisch für derartige Fälle s.cheint es a?~r 
doch zu sein, dass nach verhältnissmässig kurzer Zeit dte Polyneunt1s 
in den Vord~rarund tritt. Jedenfalls sind aber Fälle, in welchen nach 
der Analogie a~ulerer Infectionskrankheiten erst nach dem völli?en ~b­
laufe einer Polyarthritis acuta. rhenmatica sich n?c.h nacht~·iiglt~h eme 
Polyneuritis entwickelt, ohne anderweitige combuurt~ Aetwlogw se~r 
selten. \Venn z. B. Charcot einen später von Mannesco durch ehe 
anatomische Untersuchung bestätigten Fall von Al1~oholneuritis mit 
Korsakow'scher Psychose nach der fünften Attaque emer a.cuten Poly-
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r ·~· d Poly11euritis im Gefo]rre von Infectionskraukhciten. Die N eun~Is un b 

h ·t· · h eutw1'ckeln sah so dürfte dieselbe hier nur die aceidenteile a.rt n lS SlC ' 

Aetiologie abgegeben haben. 
Am bestimmtesten ist Löwenfeld 1888 auf Grund der Beobachtung 

einer 43jährigen Frau, bei welcher sich unter den Ersche~nungen eines 
R.heumatismus nodosus der oberen Extremitäten zunächst hter chronische 
neuritisehe Symptome, dann an den Unterextremitäten nach Anschwellung 
des rechten Kniegelenkes mit Fieber Lähmungserscheinungen und Sen­
sibilitätsstörungen bei erhaltenem Kniephänomen entwickelt hatten, für 
die Auffassung eingetreten, dass durch das Virus des Gelenkrheumatismus 
sowohl dieser als Polyneuritis erzeugt werden kann. 
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s) Neuritis UIHl Polyneuritis bei nn<l nach Chorea. 

Da die Chorea neuerdings als eine Infectionskrankheit aufgefasst 
~u werden pflegt, deren Virus mit dem rheumatischen verwandt zu sein 
schein t, so könnte das gelegentliche Vorkommen von Neuritis und Poly­
neuritis bei und nach derselben erwartet werden. Die spärlichen Er­
fahrungen hierüber sind aber nicht eindeutig, weil einerseits die Compli­
ca,tion mit Gelenkrheumatismus, andererseits ein toxischer Einfluss der 
Ar se ntherapie nicht auszuschliessen war. Nahe Beziehungen zum 
Gelenkrheumatismus zeigten folgende von Bury mitgetheilte Fälle. 

Ein 20jährjges, von Simpson beobachtetes Mädchen war kurz vor Weih­
nachten von Gelenkrheumatismus der Extremitäten befallen. Im Februar begann 
choreatische Unruhe. Bei der Aufnahme im März bestand schwere Chorea. Einige 
Wochen nach der Aufnahme wurde leichte Extensorenlähmung der Vorderarme 
beiderseits bemerkt und war der linke Ulnaris deutlich verdickt. Nach weiteren 
zwei \Vochen waren die Streckmuskeln, die Interossei, die Thenar- und Hypothonar­
muskeln bei herabgesetzter faradischer und gesteigerter galvanischer Erregbarkeit 
rechts atrophisch. 

Bury hebt für diesen Fall die Reihenfolge von Gelenkrheumatismus, Chorea, 
Neuritis des Radialis und Ulnaris hervor, ohne dass an den Oberextremitäten die 
Gelenke schmerzhaft oder o·eschwollen gewesen wären. Von Arsentherapie spricht 
er nicht. Bury beobacht~te ferner bei einem 15jährigen Mädchen eine Ulnaris­
neuritis welche sich während eines Choreaanfalles im Alter von 11 Jahren nach 
2 J ahr~n früher voraufgegangenem Gelenkrheumatismus entwickelt hat~~· Ein 
ebenfalls von Bur y erwähnter Fall eines von Rail to n v~rgestellten Madche~s 
zeigte nach einer Choreaerkrankung Lähmung und Atrophie der Unterextremt­
tät<m sowie aufgehobenes Kniephänomen. 

Von Fry wurde folgender Fall von schwerer Pol!neuritis. na~h 
Chorea beobachtet, in welchem der Autor selbst die arsemcale Aetwlog1e 
ausschliessen wollte, die jedoch von Bernhardt und Wollenberg wohl 
mit Recht für wahrscheinlicher gehalten wird. 

Ein 15 jähriges Mädchen hatte etwa einen Monat nach seinem drit~en Chore.a­
anfall ausgesprochene Lähmung der Unterextremitäten. Die~ Zehe~ hmge~ benn 
Gehen, die Kniephänomene fehlten, und d~e Kranke klagte u~er Zm~ern m ~en 
Füssen. Nach wenigen Tagen war sie unfähig zu gehen; es entwiCkelte. siCh Mu~kel­
schwäche der Vorderarme und Hände. Zwei Monate später ergab dte elektnsche 
Untersuchung Entartungsreaction der Hand-, Fuss-, Vorderarm-, Oberarm- und 
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. . I ··t·s im Gefolge von Iufectiouskraukheiteu. Die N eunhs uud Po yueun t 

1. 1 u· Musl·olil waren boträchtlieh atrophisch , die Füsse in 
Obnrschonkelmus ~.eBn ... bto gs \tlnd 'I'eilll)et·aturo-efübl waren im Bezirke der mo-. · f t llnno· oru run - o 
Spttz usss 8

.. o· f hoben Die tiefen und oberfläehlichen Reflexe fohlten . 
torisehen Lahmung au ge · . .. 1 . 

M t 0". o- sie wieder mit Stoppergang; dtc Haue e wa,rcn ganz wwdor-Nach 15 ona en olllo . . 
1 

.. 
hero-estellt. Noch nach zwei Jahren fehlten dte Kmcp Ianomenc. 

o Es sei noeh besonders bemerkt, dass die ~ogenann te_ paralytische 
Chorea nichts mit Neuritis zn thun hat, da ehe chorcatischc Parese 
durchaus den Charakter einer fnnctionellen hat. 
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t) Neuritis niHl Polyneuritis nach ~lalaria. 

·wenn auch J. Singcr schon 1887 einen typi schen Fall von Poly­
neuritis nach in Singapore überstandener Malaria als solchen lwschri ehen 
hatte, wurde auf die Malarianeuritis die Aufmerksamkeit doch en;t von 
Gowers 1892 gelenkt. Dieser berichtete, dass er in einer Hcih c von 
Fällen, in welchen übrigens nicht die Diagnose einer Neuritis, soiHlern 
einer Rückenmarkserkrankung vorher gestellt war, bei Personen, welche 
in den Tropen Malaria gehabt hatten, atrophische Unterschenkellähmungen 
hauptsächlich der vom Peronens versorgten Muskeln bei Contractnr der 
Wadenmuskeln beobachtet habe. Manchmal bestand noch eine geringe 
Muskelempfindlichkeit; aber die acuten Erscheinungen waren auf der 
langen Seereise nach England schon zurückgegangen. Analoge Fälle von 
ßoin et und Sale b ert waren noch 1889 als spinale gedeutet worde11. 
Der regere Verkehr der Neuzeit mit Tropenländern, in welchen Malaria 
endemisch ist, hat nun bald so viele klinische erst soeben von S a q u e p 6 e 
und Dopter noch durch eine Autopsie bestätigte Beiträge zur Malaria­
neuritis geliefert, dass dieselbe unter den nervösen Nachkrankheiten der 
schweren Malaria nicht selten zu sein scheint. Regnault (1897) konnte 
bereits das Krankheitsbild der Polyneuritis palustris entwerfen. 

Da neuritisehe Symptome bei und nach Malaria aber doch nur 
ausnahmsweise, mitunter auch erst beim Hinzutreten anderer ätiologischer 
Momente (Ueberanstrengung, Erschöpfung, Erkältung, Alkoholismus) auf­
treten, so wird auch hier nicht eine specifische AetioloO'ie durch die 
:Malariaparasiten; sondem eine secundäre Toxämie vermuthet (vgl. S. 189). 

Nach den Literaturangaben scheint seltener Mononeuritis häufiger 
Polyneuritis vorzukommen. ' 
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1. Als Mononeuritis im Bereiche. der Cerebralnerven ist die 
nach schwerer Malaria von Macnamara, Strachan, Yarr beschriebene 
Neuritis optica zu erwähnen (S. 370). Strachan beobachtete in einem 
Falle doppelseitige Abducenslähmung. Auch FacialislähmunO' ist 
einseitig und doppelseitig nach Malaria beschrieben worden. 

0 

Be c k er sah in Deutschostafrika bei einem an chronischer Ruhr leidenden 
La,zarethgehilfen als Complication eine heftige Febris intennittens woran sich 
nach einem Monate rechtsseitige Iritis und linksseitige Facialislähmu~O' anschloss. 
St r ac h a n hat in Jamaika nach Malaria wiederholt einseitige und ~inmal auch 
doppelseitige Faciali~l~hmu~g be??ach~et. Eine solche setzte in dem Singer'schen 
Falle von Polyneunt1s glelchze1t1g m1t der Extremitätenlähmung ein, bildete sich 
rechts bald zurück und blieb links bei schwerer Entartungsreaction für einige 
Monate bestehen (vgl. S. 344 ff.). 

Von spinalen Nerven scheint nächst dem Peroneus verhältniss­
mässig häufig der Ulnaris allein befallen zu werden. Strachan will 
in der Majorität der Fälle grosse Schmerzhaftigkeit und leichte Verdickung 
der Nn. ulnares am Ellenbogen und bei ausgeprägter Neuritis auch leichte 
trophische Veränderungen der Haut seiner Handverbreitung gefunden 
habeiL Remlinger sah bei einem aus Madagascar heimgekehrten lVla­
lariakranken eine in der Reconvalescenz unter Schmerzen aufgetretene 
doppelseitige Ulnarisneuritis. 

Als Perineuritis beider Ischiadici nach Malaria beschrieb Gärt­
n er aus Ostafrika folgenden Fall. 

Ein sehr anämischer Kranker, welcher nach schwerer Malaria 19 Tage lang 
in der Hängematte transportirt war, bekam ziehende Schmerzen in den Beinen und 
konnte nur schwankend und unsicher gehen (bei erhaltenem Kniephänomen). Man 
fühlte knotige Nervenanschwellungen an beiden Ischiadici und constatirte Haut­
sensibilitätsstörungen der Oberschenkel. 

2. Um eine einseitige Plexusneuritis scheint es sich in folgendem 
von B r a ul t als Polyneuritis beschriebenen Falle gehandelt zu haben. 

Ein eingeborener alg·erischer Soldat war nach vielfacher ~I~Iaria unte1: Ar­
thralgie und Schmerzen des rechten Armes an einer rechts~e.lt1gen bra?hmlen 
Monoplegie erkrankt, von welcher bei der Aufnahme n~ben cmer ~et~·actwn d.es 
M. biceps noch eine Parese der Vorderarmmuskeln im Bereiche der Radmhs, Ulnal'ls, 
Medianus mit leichten Sensibilitätsstörungen übrig war. 

3. Symmetrische amyotrophische Poly.neu~~itis entwed~r O'nu_r 
der unteren oder auch aller Extremitäten war m Fallen von Smo ei' 
Boinet und Salebert, Gowers, Combemale, Catrin, Jourdan, 
Metin, Abatucci, Raymond, Regnault anzunehmen. , 

Die nach diesen und vier eigenen Beobachtu~~en von ~ e g n. a u l t 
1897 entworfene Symptomatologie der ~ol~neun~ts palu~tns stunmt 
dll · h ·h A ft t t Schme1·zen und I arasthes1en abei auch ohne 1 c 1 r u re en un er . .. 
diese, durch die Art und Localisation der Lähmung der Unt~rextrermta.ten, 
gelegentliche athetoide Bewegungen in denselben, durch ehe Extensoren-
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· · d p 1 ,11011 ritis im GefolO'c vo11 lufcctionskraukheiteu. Die Ncunt1s un o j · ::o 

l . F. er die Form der Sensibilitätsstörnngen (auch Verlang-
lähmung C Cl i mg ' . . . . .. . er l" - l . . 

l . s h nerzempfindmw) lerchte CooiClmatwnsstoruno, c w e eHlO-samung c er c I t~ ' . • 
. t' h Symptome besonders der Peroneusgebrete, dre Aufhebung diagnos rsc en - . . .. 0 

l . s h enphänomene die Muskelatrophie, penmalleolaren ecleme, Hyper-
cer e n ' · d · · d 
hidrosis und Asphyxie der Extremitäten ganz mrt erJemgen an erer 
Polyneuritisformen überein. In ~inzelnen Fällen w:ude oh~~e s~hwer~re 
sensible Symptome die Lähmung 1m Anschluss an ehe M~larm er ~ t bmm 
Versuche, aufzustehen, entdeckt; es kam dann zu atrophrscher LahnHlng 
oder Paraplegie mit Pesequinusstellung. Bei mehr schleichender Ent­
wicklung trat zuerst Steppergang erst einige Zeit nach Ablauf der 
Malariaanfälle auf. 

In dem Combemale'schen Falle lag die Malaria so weit zurück, 
dass der ätiologische Zusammenhang bezweifelt werden kann. 

Als Soldat in Afrika hatte der Kranke von 1865 bis 1S7G an schwerer 
Malaria gelitten, dann 1881nach der Rückkehr in einer Bleiweissfabrik gearbeitet 
und Bleikolik bekommen. Später als Aufseher in einer Seilerei beschäftigt, erkrank te 
er erst 1887 unter Anschwellung· der Fussgelenke, Schmerzen, Parese und Errcg­
barkeitsherabsetzung der Unterschenkelmuskeln bei erhaltenem Kniephänomen untl 
Oedem des Handrückens. 

Viel unmittelbarer schlossen sich an die Malaria von J o n r da n und 
Ray mQnd beschriebene Fälle an. 

Der Jourdan'sche Fall betraf einen 2Sjährigen Soldaten der Fremd enlegion 
(aus Genf), welcher am Senegal Malaria quotidiana. und bald nachher Sclnväcl10 der 
Beine mit schlechter Abwicklung der Füsse bekam. Nach ein em Rückfall e der 
Malaria trat absolute Lähmung der Beine und unvollständige der Oberextrelllitüten 
ein. Als er nach vier Monaten in Marseille zur Beobachtung kam, bestand l'ara­
plegie mit paralytischem Pes equinus, hochgradige Hautsensibilitätsstörung mit 
Hyperalgesie, aufgehobene faradische Reaction, keine 1\etractionen, Oedem der 
Fussrücken, Hy]Jerhidrosis der Füsse, fehlten die Kniepbänomene. An den Ober­
extremitäten partielle Lähmung der Vorderarm- und Handmuskeln und Herab­
setzung der Sensibilität. Blasenfunction ungestört, l\lilz und Leber vergrössert. 
Innerhalb von drei Monaten allmälig· unvollständige Wiederherstellung· der Beine mit 
Steppergang, völlige der Arme. 

Raymond's Kranker war im Alter von 30 Jahren am Kongo zuerst an 
Malaria erkrankt. Nach zweijährigem Aufenthalte daselbst trat nach einem schweren 
lJiliösen Fieber mit Durchfall und Erbrechen Lähmung der Beine auf. Nach der 
Rückkehr an die Küste innerhalb von zwei Monaten Wiederherstellung. Nach wei­
teren sechs Monaten am Kongo schwerer Rückfall der Malaria und der Lähmung. 
Nach der Rückkehr nach Paris wurden die Cerebralnerven frei O'efunden. Die 
Oberextremitäten hatten nur verminderte Muskelkraft. Die Knie: waren durch 
fibrotendinöse Retraction in leichter Beuo-estellunO' die Füsse in starker Eciuinus-t ll . F . b b' 8
• e ung mtt. lex10nscontractur der Zehen, deren passive Streckung durch starke 
S:h~erzhafti~keit und Retraction unmöglich war. Den .Abbildungen nach handelte 
es Sich um eme der Arsenikneuritis oder schweren Alkoholneuritis analoo·e Fuss­
stel~ung (vgl. S. 337). Activc Dorsalflexion aufO'ehoben Muskelatrophie bsehr rc-
ductrtefa · d· h R t· . b ' ' 1 a IBC e eac ton und galvantsche Enta.rtungsreaction. Abschuppung der 
Haut der Unterschenkel und Röthung der Fussgelenke, profuse Schweisssecretion, 
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Druckschn~erzhaftig~e.i; d
1
er ~nske.~n, Hypalgesie und Thermohypästhesie beson­

ders der atK1ss~rehn .. BI e l es Si u
1 
ssruckens und der Unter- und Oberschenkel, sehr 

schwac_hes mep anomen. e u· ausgesprochene actuelle Amnesie (vo·I. s. 388). 
Allmiihge Besserung. b 

Der Verlauf der amyotrophischen Malariapolyneuritis war nach der 
Entfernung aus dem Malariaklima meist innerhalb vieler Monate ein 
günstiger (Singer, Jourdan, Regnault u. A.). 

Da die Diagnose der Polyneuritis an und für sich auf Grund der­
selben Momente, wie auch sonst, gestellt wird, kann nur die AetioloO'ie 
fraglich sein, in welcher Beziehung die Anamnese, die Malariacacherie, 
di e Milz- und Leberschwellung massgebend sincl. Mitunter war die 
Difl'erentialdiagnose gegenüber Beriberi zweifelhaft; ein Regnault'scher 
Fall war anderweitig als Beri-Beri aufgefasst worden. G logn er ist aber 
auf Grund seiner Beobachtungen in Java zu der Ansicht gelangt, dass 
aucll neben Beri-Beri nach Fieberanfällen aufgetretene Unterschenkel­
l~ihmungen mit Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit auf Malaria 
znrückzufüllren wären, zumal er Malariaplasmodien im Blute nachweisen 
konnte. 

Beiläufig sei hervorgehoben, dass ein vorübergehend angenommener Zusam­
menhang der noch immer räthselhaften Fälle von periodischer oder paroxys­
m al er Lähm n n g mit während derselben aufg·ehobener faradischer Erregbarkeit, 
wie sie von Hartwig, C. Westphal, Fisch!, Cousot, Greidenberg, Gold­
flam, Oppenh eim beschrieben wurden, mit nfalaria sich nach C. Westphal u. A. 
nicht bestätigt hat. Dass diese Lähmungsfälle überhaupt von einer anatomischen 
N ervenerkranknng· (Neuritis) abhängen, ist bei der schnellen Rückbildung der 
functionellen und elektrischen Störungen nicht wahrscheinlich. 

4. Ob polyneuritisehe Ataxie ohne Lähmung auf Grund von 
Malaria vorkommt ist noch nicht sicher. Vielleicht sind so Beobachtungen 

' von Delweze (1881) zu deuten, welcher in Jamaika Fälle von Ataxie 
mit fehlenden Sehnenphänomenen und günstigem Verlauf unter dem Ein­
flusse der Malaria vielfach gesehen haben wollte. 

Der von K a h 1 er und pick 18 7 9 beschriebene :Fall von acuter Ataxie, welch~r 
nach einer nahe bei Prag in einer versumpften Teichniederung er.worb~nen lV~ahtria 
aufgetreten war, zeig·te, wie die Autoren hervorhe~en, dnrch ArtiCu~~twnsstornn~, 
Nystagmus in jeder Augenstellung, dann durch mcht nur. loc~.motouscl~e, sondc.~n 
auch statische Ataxie der Extremitäten bei fehlendem Km~pbanomen eme so ~ol­
lig·e UebereinstimmunO' mit der Friedreich 'sehen Ataxlß, dass er wobl mcht 

. ö 
hl{lrher gehört. 

Die T h era pi e der Malarianeuritis hat die ?rm:dbedi~gung zu er­
füllen, dass der Kranke in ein gesundes, malanafrm:s. Khma gebra~ht 
wird. vVenn auch die Malaria als solche noch die Clnmnbehandlung m-. 
diciren kann, so hat die Erfahrung gezeigt, dass dieselbe auf den Ablaut 
der Polyneuritis keinen Einfinss ha.t. Dieselbe ist. nach cltm sonstigen 

Inclicationen zu hohancleln. 
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u) Beriberi (Kalrke) und Polyneuritis. 

Auffassung der Krankheit. 

Die Auffassung der zuerst von in Indien thätigen Aerzten beschrie­
benen ~erib.el~ikrankh eit hat meh~·fach gewechselt und ist auch jetzt noch 
keine emhe1tllche. Kurz bevor sw als endemische Form der Polyneuritis 
beansprucht wurde (s. S. 8), galt sie wegen ihrer äusserlich am stärksten 
auffallenden hydropischen Symptome für eine Erkrankung des Blutes und 
des Circulationsapparates. Ihre Verwandtschaft mit dem Hydrops cachec­
ticus und der perniciösen Anämie wurde besonders von Wernich her­
vorgehoben, nach dessen noch 1894 festgehaltener Ansicht die Beriberi 
eine mit diesen Affe ctionen verwandte Con s titu tionskrankh ei t sein 
sollte. Die bei ihr beobachteten Lähmungen der Unterextremitäten hatte 
man von der zuweilen gefundenen Hydrorhachis und hydrämischen Er­
weichungen des Rückenmarkes ableiten zu können geglaubt. 

Die seit 1882 beschriebenen anatomischen, neuritiseben und myo­
sitischen Befunde (S. 58-60), zusammengehalten mit den klinischen, 
besonders den elektrodiagnostischen Symptomen, wurden nun nicht nur 
für ein e peripherische Entstehung der Lähmungen verwerthet, sondern 
es wurde in der Polyneuritis das Wesen der Krankheit selbst gesehen. 
Die auch schon vorher angenommene unbestimmte Auffassung der Beri­
beri als Infectionskrankheit wurde dahin präcisirt, dass sie in einer 
in fectiös-miasmatischen Polyneuritis (s. S. 188) bestände, aus welcher 
sämmtliche Krankheitserscheinungen und Formen abzuleiten seien. Diese 
von Baelz, Schenbe, Pekelbaring, Winkler begründete, durch bak­
teriologische Befunde und Thierversuche von Lacerda, Ogata, van Eecke, 
Pe k elharing und Winkler, Eijkman, Leopolcl gestützte Krankheits­
auli'assmw wurde in der deutschen Literatur, besonders in der Mono-o 
graphie von Scheu b e (1894) auch gegenüber andere~ ätiologischen u~d 
pathologischen Theorien aufrecht erhalten. Solche smd aber auch m 
neuester Zeit wieder von competenten Beobachtern mit schwerwi_ege~den 
Gründen vertreten worden. Namentlich ist die Natur der Benben als 
miasmatische lnfectionskrankheit mehrfach angezweifelt und dies?lbe 
vielmehr als Folge in den Verclanungscanal gelangter S_chäcllichkelten 
aufgefasst worden. Allerdings hat eine früher von Erlll, Stam~:es­
h aus u. A. gesuchte Beziehung zu gewissen, in den Tropen.· haufig 
gefundenen Eingeweidewürmern (Ankylostorna duodenal~, T_nchoc~­
phalus dispar) nur noch vereinzelte Anhänger. D.agegen Ist dl~. ~eiL­
beri auch kLlrzlich wieder auf eine Vergiftung, se1 es durch schadhebe 
Reisarten oder durch Fischnahrung, zurliekgeführt worden (vgl. 

Aetiologie ). 
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Uebrio-ens sind auch die Vertreter der miasmatischen_ Infections-
. ·

0 
p I- elh ari 11 o- schon 1890 zugab, von der Ansicht zurück-theone, wte e \. o . . . . . .. . 

dass etwa ein specifischer Mduoorgamsmus dn ect <thnhch o-ekommen, ' 
~ie der Leprabacillus, die neuritiseben Ver~nderungen veru.rsacht, so~~cle~·n 
es wurde auch hier eine durch die Infectwnserreger bewirkte Toxan11 e 

lllnlen (vo-1 s 189) Dadurch wird die Analogie der Pathogenese ano-eno o · · · 
de; Beriberipolyneuritis zu de1jenigen der bisher b esproche~1en Polyneu-
ritiden nach bekannten Infectionskrankheiten jedenfall s eme grössere. 
Grimm (1897) behauptet, dass die Beriberi a.l s. solc!1e eb e ~1 sowenig ein e 
primäre Polyneuritis ist, wie der Typhus und ehe D1 ~h.th el? e so ge~1a1m t 
werden könnten, weil bei und nach denselben N euntis siCh entwickeln 
kann. Sollte, wie Grimm annimmt, die anscheinend chronische Beriberi­
krankheit thatsächlich sich aus vielen acuten, leicht fi eberhaften Schüben 
zusammensetzen, so würde die Polyneuritis beriberica mehr al s eine Folge 
wie als das Wesen der infectiösen oder toxischen Krankheit aufgefasst 
werden müssen. 

Verbreitung. Vorkommen. 

Die Beriberi ist endemisch in mehreren tropischen und sub­
tropischen Ländern der östlichen und westlichen Halbkugel. Auf 
ersterer sind es die Inseln des malayischen Archipels, znmal Sumatra, 
wo in Atjeh die niederländischen Truppen besonders schwer unter der 
Beriberi zu leiden hatten. Nach v. d. Burg· erkrankten von der 3G.OOO 
Mann starken niederländisch-indischen Armee bis 1885 in 7 Jahren 
36.104 Mann und verlor dieselbe an dieser Krankheit durch Tod und 
Invalidität 5403 Mann. In den Jahren 1885-1894 ging dagegen bei 
einer Durchschnittsstärke von 32.000 Mann (darunter 14.700 Europäer) 
die jährliche Erkrankungsziffer von 10.633 auf 5083 und bei den Euro­
päern von 1806 auf 829 herab. Auf Java wurde Beriberi erst nach dem 
Kriege mit Atjeh namentlich in Batavia besonders in den Militärlaza­
rethen, benachbarten Kasernen und Gefängnissen beobachtet. Auf den 
Philippinen brach 1882/83 in Manila eine heftige Epidemie aus, ohne 
dass Einschleppung nachweisbar war (Koenig·er). In Vorderindien ist 
die Krankheit im nördlichen Circas namentlich an den Küsten, in Hinter­
indien ist sie in Birma und in Kambodja endemisch. Während sie in 
China fast ausgestorben ist, ist sie namentlich in den o-rossen Städten 
des japanischen Inselreiches eine sehr verbreitete Volksl~rankheit. Von 
lJesonderem Interesse ist ihr häufiges Vorkommen bei der Küstenbevölkc­
ruJ~g der nördlichsten japanischen Insel Yezo mit ganz gemässigtem, im 
',Vm.te~· rauhem Klima (Grimm). Nach einer von Scheube angefllhrten 
Statistik d~s japani~chen Heeres schwankte die Erkrankungsziffer bei 
demselben m versch1edenen Jahren zwischen 11 und ß8 °j

0
• 
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Auf der westlich~n Halbkugel sind einzelne Bezirke von Brasilien 
(Bahia, San _Sal ~ado.~·, Rw de J aneiro, Matto Gras so und Para) der Haupt­
sitz der Benben, nachstdem Paraguay, Venezuela und Panama, dann die 
Antillen (Guadeloupe und Cuba). 

Vorzugsweise sind es die Eingeborenen und die eino-ewanderten 
farbigen Rasse~, welche ~n diesen Gegenden erkranken, währe~d Europäer 
und Nordamenkaner me1st verschont bleibeiL Nach Fiebig kamen im 
nied erländisch-indischen Heere auf 33 farbige nur ein europäischer Beri­
berikranker. Auch in Japan befällt die Beriberi fast ausschliesslich die 
Japaner mit Einschluss der Aino, welche nach Grimm auf Yezo gesund 
bleibeiL U eberwiegend erkrankt die männliche Bevölkerung. Nach 
vV erni ch erkranken auf 85 Männer höchstens 15 Weiber und Kinder 
üb erhaup t nicht. Unter Scheu be's 890 Beriberifallen waren nur 7t> 
Mäd chen und Frauen (8·7°/0). Grimm sah neben 385 männlichen 
100 weibliche Fälle. 

Die überwiegende Mehrzahl der Erkrankungen tritt im mittleren 
Lebensalter auf. Von 5300 von Scheu b e zusammengestellten Fällen 
kamen 2179 auf das Alter von 21-30 Jahren. Das Kindesalter fand 
auch er verschont. Sein jüngster Patient war 8 Jahre alt. 1 Es sollen 
nach Scheube besonders häufig gut genährte kräftige junge Leute er­
kranken und gerade diese von den schwersten Formen befallen werden. 
Berufsarten mit sitzender Lebensweise sollen besonders prädisponirt sein. 

Auch in Beriberiländern tritt die Krankheit in gewissen engen, 
scharf bearenzten Bezirken vorzugsweise an der Meeresküste und an 

tl ' 

den Ufern arosser Flüsse und in den sich anschliessenden Ebenen, nur 
tl 

selten im Binnenlande auf. Die Erkrankungsfrequenz steigert sich zu 
epidemischer Häufung in der Jahreszeit der grössten Feuehtigkeit, der 
Regenzeit und in den heissen MonateiL Namentlich gilt dies von Yezo, 
wo die Krankheit im "Winter ziemlich erlischt. 

Dauernder Aufenthalt in überfüllten, schlecht gelüfteten Räumen, 
ungünstige hygienische Verhältnisse, besonders Zusa~menschlafen vieler 
Menschen scheinen nach der besonderen Häufigkeit des Vorkommens 
der Berib~ri in Kasernen, Gefängnissen, Alumnaten, Fabriken u~d auf 
Schiffen eine Rolle zu spielen. Auf le~zteren Im~ die .Kr~_nkhe1t zu:: 
Ausbruch, wenn infolge ungünstiger W1tternng ehe Schiffsraume lanoe 

nicht gelüftet wurden. . .. . T: a d 
Schiffsepidemien von Beriberi sind auf mederland1sch~n Kn~os- u~ 

T . . . . M . . f enalischen Kneasschlffen 1m ransportschrffen 1m melischen f' eei e~ a.u o tl 

. . , .· .. b . 52 in den letzten zehn Jahren vorge-
t Neuerdings hat Huota 111 'lokw u et b · ht t deren :Mütter be-

k ·· · · d · Alt . von 1-13 :Monaten er1c e, ' 
.ommene Falle be1 Km ern nn . er der Muttermilch führte bei nicht 

Ziehungsweise Ammen an Kakke htten. Aussetzen 
zu vorgeschrittenen Fällen zur Heilung. 

R c m u. k und F 1 (l, t:1. u, Neuritis und Polyneuritis. Il. 
35 
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l. h 11 • .r erbusen auf französischen Transportschiffen von indischen 
benga tsc en ll1e ' . . . . . 1 • h 
Kuli meist erst nach drei- bts v1ennonathchel F~htt ausge Jroc en. A s h-
mead beschrieb eine während einer 17w_öche.ntllchen .~ahrt aufgetretene 
Beiiberiepidemie von 18 Fällen der ausschllessll_ch europatsche~ Bemannung 
einer Barke mit einer Graphitladung, welche viele Gase entwiCkel~e . ~uch 
bei Seefahrern in gemässigtem Klima hat Pu t n a m 1890 Ben ben be-

obachtet. 
Unter besonderen Bedingungen (gedrängtes Zusammenschlafen u. s. w .) 

sind nun aber auch ausserhalb der Tropen als Beriberi gedeutete Epi­
demien von Polyneuritis beobachtet worden, ohne dass von einer Ein­
schleppung die R.ecle sein konnte. Es handelte sich um meist überfüllte 
Irrenanstalten. 

Besonderes Interesse haben die von Conoll y- N or man 1898 berichteten 
wiederholten Epidemien im Riebmond Asylum auf Irland bei Dublin, ohne dass in 
der Stadt selbst El'krankungen vorgekommen warer1. Bei der ers ten Epidemie er­
krankten von Anfang Juni bis September 1894 mit Nachlass im October Yon 
1503 Insassen 17 4 , und zwar 127 männliche und 47 weibliche. Es starben 
18 Männer und 7 Frauer1. Eine zweite Epidemie setzte J uli 1896 bei einem 
Krankenstande von 16 8 6 ein und stieg bis September . Es erkrankten 1 14 Fälle, 
davon 35 männliche und 76 weibliche, dazu noch 3 Wärterinn en (12 männ liche 
und 6 weibliche starben). Im Jahre 1897 traten bei 1800 Pfleglin g-en 246 Er­
krankungen (47 männliche und 199 weibliche) auf, unter diesen 2 Wärter un d 
6 Wärterinnen. Von den drei Epidemien hatte die erste die grösste Sterbl ichkeit. 
Die Aetiologie blieb dunkel. Reis war nicht als Nahrung verabfolgt worden. 

Ebenfalls als Beriberi wurden schliesslich von Bondura u t 1897 
die von ihm in der Staatsirrenanstalt von Alabama beobachteten gehäuf­
ten Polyneuritisfälle aufgefasst, welche S. 320 besprochen wurden. 

Von 71 Fällen starben 21. Auch die milden Fälle waren zwei bis vier Mo­
nate unfähig zu gehen. Die Verpflegung und die sanitären Verhältnisse der An­
stalt sollen keine Disposition für Inanitionskrankheiten abgegeben haben. Die 
Veranlassung wurde in Dammbauten des Flusses gesehen, an welchem die Anstalt 
gelegen ist. Diese sollten die Entwicklung der pathogenen Keime begünstigt 
haben. 

Eine weitere Epidemie von 150 Insassen der Irrenanstalt zu St. Lemmes an 
der Loirc bei Angers mit etwa 40 Todesfällen habenChantemesse und Ramo nd 
18 9 8 beschrie~en. Sie konnten als vermutblichen Krankheitserreger einen cl em 
Proteus vul~ans ~ehr ähnlichen Bacillus isoliren und durch Verimpfung seiner 
Cul.turen be1 Kamneben zwar nicht Polyneuritis daaeO'en aufsteigende Paralyse 
erzielen. ' b b 

Aetiologie. 

_ Die . Anhänger der miasmatischen Infectionsätiologie der Beriberi 
stutzen . SiCh besonders auf ihr endemisches Vorkommen in bestimmten 
~andstr~chen und ihre epidemische Häufung unter klimatischen Einflüssen. 

uch dte schädliche Wirkung des Aufgrabens des Bodens hat man so 
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aedeutet. Contagiosität wurde ausO'eschlossen daO'eO'en V hl b k ·t o . . b , b b ersc epp ar e1 
der JVhasmen wegen der Schiffsepidemien angenommen. 

Obgleich es nun nicht an bakteriologischen Untersuch 0' 0' ~ hlt 
d. 'fi h . . unben be1e 

hat, um w spe.m sc en Benbenerreger zu ermitteln, so musste doch 
Scheube 1894 eme ausführliche Kritik des von S. Pereira F' · d , , ens, e 
Lac ercl a, .Mendes, O~ata, Haga, Taylor, Sugenoya, van Eecke, 
P ek elhanng un.d ~Inkler, Ali Cohen, Eijkman, Leopold bei­
gebrachten. baktenologtschen Materials mit dem Facit abschliessen, dass 
nicht in emer dieser Untersuchungen die Bestätigung einer anderen er­
blickt werden kann. Auch die Thierversuche von PekelharinO' und 
\V in kl er sollen nach Sehe u b e weder Beriberi erzeugt haben, no~h soll 
der von ihnen gefundene Coccus der Erreger der Beriberi sein. Dennoch 
bleibt Sc heube von der infectiösen Natur der Krankheit überzeuO't und 

b 

hält an der Hoffnung fest, dass es noch gelingen werde, den pathogenen 
Mikroorganismus zu entdecken. 

Die von einzelnen Autoren (Bauer, Neeb, Barry, Anderson, 
Row ell, Glogner) vertretene Ansicht, dass die Beriberi nichts wäre 
als eine besondere Form oder Nachkrankheit der Malaria (vgl. S. 541), 
ist nachdrücklich von Weintraub, Scheube, Grimm, Däubler nicht 
nur wegen des ganz verschiedenen klinischen und pathologisch-anatomi­
schen Krankheitsbildes und des Fehlens der lVIilzschwellung bei Beriberi 
abgelehnt worden, sondern auch, weil ausgesprochene Malariagegenden 
frei von Beriberi sind, während Beriberi in Gegenden endemisch ist, in 
denen Malaria nicht vorkommt. Grimm (1897) hat zwar gelegentlich 
das Auftreten von Malaria in der Reconvalescenz der Beriberi beobachtet, 
meint aber, dass nicht wohl zwei Krankheiten einen verschiedeneren 
Charakter haben könnten als Malaria und Beriberi. 

Die infectiöse Aetiologie der Beriberi ist also keineswegs erwiesen. 
Gegen dieselbe ist angeführt worden, dass nur die Eingeborenen erkranken, 
und dass im GeO'ensatze zu anderen Infectionskrankheiten die Kinder ver­
schont bleiben. 

0 

Auch verleiht das Ueberstehen der Krankheit keine Im­
munität, sondern steigert im Gegentheil die Dis~osition zur Neu~rkran­
kung. Man hat daher immer wieder die ätiologrschen Momente m den 
Lebensbedingungen der erwachsenen Eingeborenen ges~cht. Da das Wass~r 
nicht in Betracht kommen kann, so kam besonders dre Nahrung und ehe 

Art ihrer Zubereitung in Frage. . . 
Dass in Japan die Beriberi auf einer Intoncatwn durc~ den G~nuss 

O'ewisser von den EinO'eborenen mit Vorliebe genossener Frschfleisch­
~rten von Scomberide~n beruhe, diese Ueberzeugung hat Mi u~a (1~89) 
wiederholt vertreten. Er hat den gleichzeitigen Beginn der Ftschsatson 
und der Kakkeepidemien und die Bevorzugu~g jener Küstengege.nden 
hervorgehoben, welche reich an Scomberarten smd. Zu Gunsten dei An-

35* 
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. d' F'schnahrung eine ätiologische Rolle spielt., ist angeführt 
steht, dass 18 1 

. · · .· 't 10 J h · 
d d. Beriberi be1 der Japamschen Manne se1 a 1 en, worden, ass te .. . , . · 

. . t. Reaeluna der Kost nach europmschem Mustel und se1t se1t der s 1 engen o o . .... 
A hl e der· vischnahruno· nicht mehr vorkommt. Gnmm (189t ) dem .'1-USSC USS ~ ' o . . . . 

hat, obgleich er nicht allen von :Mi ur a für diE~ Ftschvergtft~mgstheone 
heiaehrachten Grünelen beistimmt, doch auch beobacht.et, dass clte Gewohn­
heit der J apaner, das Fischfleisch auch roh o~l er mcht gargekoc~~ ' nur 
mit Sauce befeuchtet, zu essen, eine entschetcl ende Bed e~tung fur das 
Auftreten der Krankheit hat. Nur so lange di e Aus länd~r m Japan_ nach 
heimischer Weise zubereitete Nahrung geniessen, sollen s1e. vor cler Krank­
heit gesichert sein, dagegen, wie Grimm an s i~:h s~lb st erfahren h~t, 
erkranken, wenn sie auch nur zeitweise an der Ja.pamschen Kost thell-

nehmen. 
Auch die wiederholt unter Anderen von Ge lpk e vertretene Ansicht, 

dass in der ausschliesslichen Reisnahrung die Krankheitsursache liegen 
könnte, ist neuerdings durch einige merkwürdige Erfahrungen gestützt 
worden. Eijkmann (1897), welcher in Batavia bei den Hühn ern seines 
Laboratoriums innerhalb von drei Wochen eine beriberiartige Erkrankung 
(Abmagerung, Lähmung der Unterex.tremitäten, Parese der Flügel, Schling­
und Athemlähmung) mit tödtlichem Ausgange und neuritischem Befund e 
beobachtete, ermittelte, dass dieselben mit gekochtem Reis gefüttert 
waren. Mit rohem ungeschälten Reis gefütterte Hühner blieben gesund. 
Wenn das innere feine Silberhäutchen des Reises mit verfüttert wurde 
oder auch nur Reiskleie dem geschälten Reis zugesetzt wurde, trat keine 
Beriberi auf. Dass nun aber auch beim Menschen die Form der Reis­
nahrung wichtig für die Beriberifrequenz ist, dafür sprechen statistische 
Erhebungen von Vorderman über die Eingeborenengefängnisse in Java 
und Madura. Während in Gefängnissen mit geschälter Reisnahrung 54 °/0 

Beriberierkrankungen vorkamPn, trat sie nur in 3·7 °/
0 

bei ungeschälter 
Reisnahrung auf. Von 150.266 mit geschältem Reis ernährten Gefange­
nen litten 2·79 °/0 an Beriberi, von 96.500 Gefangenen, die ungeschälten 
Reis bekamen, nur 0·009 °/0 und von 36.082 mit gemischter Reisnahrung 
0·24 °/0• Im Gefängniss von J apari hörten nach Einführuna von silber­
hauthaltigem Reis die Beriberifälle a.uf. Hunter (1898) ;ill aus dem 
Blute zw.eier Beriberikranker denselben Staphylococcus albus gezüchtet 
~aben Wie aus dem von ihnen genossenen Reis. Gegen die Reistheorie 
1~t ab~r angeführt worden, dass dann die Ausbreitung der Beriberi noch 
eme VIel grössere sein müsste. 

_ Während die Gleichheit der Beriberikrankheit in allen tropischen 
Landern allseitig anerkannt wird, so geht aus den mitgetheilten Erfah­
~ungen hervor, das eine einheitliche Aetiologie noch nicht ermittelt werden 
.onnte. Vollends WPiss man nichts Näheres. über die Beriberiepidemien 
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in Irrenanstalten der gemässigten Zonen deren Zucr h- .· k ·t h . . . . - ' oe oug e1 zur ec ten 
Benben allerclmgs bestntten worden ist, aber auch von Scheu b 8 1s98 
anerkannt wurde. 

Symptomatologie. Pathogenese Krankheitsformen. Krankheitsverlauf. 
Diagnose. 

Die Schilderung der vielgestaltigen Beriberisymptome ist von· d . 
jeweiligen !irat:kh eit~au~assu~g. der Autoren nicht unbeeinflusst gebliebe~~ 
J e mehr s1e ehe Benben led1gllch als endemische Form der Polyneuritis 
ansahen, desto mehr legten sie das Hauptgewicht auf die Störuneren des 
Ganges, die Paresen, Sensibilitätsstörungen und die elektro-diagno;tischen 
Symptome der Unterextremitäten, sowie das Verschwinden der Knie­
phänomene, während sie den gleichzeitig auftretenden Störungen des All­
gemeinbefinden s, des Herzens, Pulses, den Oedemen, der Verminderung 
der Urinausscheidung nur eine secundäre Bedeutung einräumten. Da 
manchmal die amyotrophischen Lähmungen, in anderen Fällen aber mehr 
die hydropischen Ergüsse auch in die Körperhöhlen, in anderen wieder 
die cardialen Symptome, und zwar diese mitunter mit schnellem tödtlichen 
Ausgange, die Scene beherrschen, so ergab sich daraus die Aufstellung 
mehrerer oft ineinander übergehender Typen, denen eine verschiedene 
Localisation der neuritischen Processe zu Grunde liegen soll. 

Als einfache Beriberi hat Grimm 1897 in ganz eigenartiger, 
von der üblichen abweichender Darstellung die früher mehr beiläufig von 
Wernich n1s abortive, von Scheube als rudimentäre bezeichnete frische 
ErkrankunO' folo·endermassen charakterisirt. Die erste Krankheitserschei-o 0 

nung ist eine Beschleunigung der Herzaction und gesteigerte Erregbar-
keit des Herzens bei körperlicher Arbeit. Es folgen beklemmende Em­
pfinduncren in de..r MaO'elwrube bei bald nachweisbarer Pulsatio epigastrica, 

0 0 0 . 

VerbreiterunO' des Herzstosses und vermehrter Athemfrequenz. Damit 
soll regelmä~siO' eine von den anderen Autoren nur wenig gewürdigte 
Temperaturstei;erung von 0·5o bis höchste~s 3° inne~·halb .. des ersten 
Tages einhergehen mit vermindertem Appetit und meist trager Darm­
function. Gleichzeitig machen sich kriebelnde Empfindungen a~ ~en 
Unterschenkeln läncrs der Tibiae oder an den Waden geltend, die SlCh 
zu heftigen Schmei~zen steigern können. An den Unterschenkel~. und 
Füssen besonders an der Vorderfläche der Tibia und auf den Fussrucken 
hat G1:imm ein festes, schwer von der Fingerkuppe eindrückbare.s Haut­
ödem · k · ehr als hundert in den ersten Krankheltst~gen m emem von m · h · · 
untersuchten Fällen vermisst. Auch das Gesicht hat meist frü ze1hg, 
besonders durch Schwellung im Bereich der Lider, ein ge~unsenes Aus­
sehen. Die J\'Iuskeln der Waden und des Oberschenkels smd auf Druck 
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empfindlich llnd fu .. hlen sich derb an. Die Hautsensibilit.ät kann schon 
der Krankheit mit Vorliebe an der Innenseite der Waden im Beginne 

herabO'esetzt sein. . . . . . 
Von ganz besonderem Interesse ist nun, da~s ~.nmm Im lmtml-

stadium frischer Beriberi eine Steigerung der ~mep~ai~omen e als sehr 
constante Erscheinung fand, wenn die Krankheit bm em~~n vorher ge-

d Individuum aufO'etreten war. Oft war auch Fussphanomen nach-
surr en o · S h · 
weisbar. Grimm beobachtete nun das Absinken, beziehungswerse c wm-
den des Kniephänomens von dem Auftreten seiner Steigerung ab im 
Verlauf von 48 Stunden bis 14 Tage. In der grösseren Hälfte der Fälle 
vollzoO' sich diese Veränderung innerhalb der ersten V\T ochen. In leich­
teren °Fällen hat Grimm das Kniephänomen nicht völlig verschwinden 
und auch rasch sich wieder erholen sehen; bei einfacher Beriberi kehrte 
auch das schon aufgehobene Kniephänomen mitunter in einigen wenigen 
Tagen zurück. Dagegen schwand es in schwereren Fällen, welche sich 
durch wiederholte Fieberexacerbationen als Neuerkrankungen darstellten, 
bald für längere Zeit und erforderte dann seine Wiederherstellung mehrere 
Wochen oder Monate. 

Elektrodiagnostische Untersuchungen über eine etwaige gleichzeitige 
Steigerung der elektrischen Erregbarkeit im Initialstadium hat Gr imm 
nicht angestellt. Dagegen hat Glogner (1894) an verschiedeneu Tagen 
eine sehr wechselnde, zum Theil gesteigerte Erregbarkeit der Nn. peronei 
und tibiales gefunden. 

Grimm glaubt aus anatomischen Befunden von Mi u ra schliessen 
zu dürfen, dass neuritisehe Veränderungen in frisch en Fällen von Beri­
beri noch nicht vorhanden zu sein brauchen. ·wenn Baelz, Scheube, 
Pekelharing, Winkler gleich von vornherein Erregbarkeitsherabsetzung 
beobachtet und bei Autopsien neuritisehe Alteration gefunden hätten, so 
läge dies daran, dass sie nicht frische, sondern recidive Beriberifälle unter­
sucht hätten, welche Grimm als Beriberi accumulatum oder multi­
plica turn bezeichnete. 

Die Beriberi ist aber nach der gewöhnlichen Darstellung der Au­
toren eine chronische Erkrankung; es schien deshalb die Grimm 'sehe 
Auffassung erwähnenswerth, weil sie vielleicht gewisse mehrfach beob­
achtete Abweichungen der Symptome, besonders der Sehnenphänomene 
und der elektrischen Erregbarkeit in der vVeise erklären kann dass die 
verschiedenen Krankheitsstadien nicht· immer genügend ausei~ander ge­
halten worden sind. 

Da die Beriberikrankheit hier wesentlich in ihren BeziehunO'ell. zur 
Pol ·t· · · . o yneun 1s I~teres~ut, so soll an dw folgende Darstellung der einzelnen 
Symptome gleiCh d1e Erwägung angeschlossen werden inwieweit sie allein 
von neuritiseben Veränderungen abhängig zu mache~ sind. 
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1. Das Allgemeinbefinden kann nach Scheube u. A. in leichten 
Fällen während der ganzen Krankheit ungestört bleiben. Bei der Mehr-
zahl der Kranken besteht aber Krankheitsgefühl Unlust · t· .. . . . .. .. . , zu gets tger 
Thatlgkett und gecli neide GemuthsstLmmung wenigstens in der ersten 
Zeit. Fieber fehlt nach Sehe u b e in vielen Fällen gänzlich wircl ab . . B . I , ' er 
sowohl 1m egmn a s auch im Verlauf in der Dauer von einem bis zu 
mehre.ren T~gen ~reb~n le~chten k~tarrhalischen Erscheinungen, aber auch 
ohne Jede Cornpllcatwn b1s zur Hohe von 39° beobachtet. Dass Grimm 
dem Fieber im Krankheitsbeginne eine grössere Bedeutung beileat und 
seine schein baren Exacerbationen als Neuerkrankungen auffasst, o wurde 
bereits erwähnt. Milzvergrösserung ist dabei nicht beobachtet und auch 
pathologisch-anatomisch bei Beriberi in malariafreien Gegenelen höchstens 
eine geringe Milzschwellung gefunden worden (Sehe u b e ). 

Subnormale Temperaturen hat man bei hydropischer Beriberi ganz 
besonders stark in den letzten Lebenstagen beobachtet (Baelz, Feris, 
Sch eube). 

Die Körpertemperatur kann weder für noch gegen Polyneuritis ver­
werthet werden, da ihr Verhalten auch bei anderen Formen derselben 
ganz inconstant ist (vgl. S. 324 fl'.). 

2. H erz und Gefässsystem. Ein frühes oft sehr lästiges Symptom 
ist anfallsweises, durch Körperbewegung gesteigertes Herzklopfen, zu wel­
chem Gefühl von Beklemmung, Klopfen in der Magengegend, Kurzathmig­
keit, manchmal Schmerzen in der Herzgegend treten können. Die Unter­
suchung des Herzens ergiebt verstärkte und (bis zu 100 und mehr in 
der Minute) vermehrte Herzthätigkeit, Verbreiterung der Herzdämpfung, 
besonders nach rechts, welche als Dilatation und Hypertrophie des rechten 
Ventrikels angesehen wird. Man fand systolische und cliastolische Ge­
räusche an einem oder mehreren Ostien, Verstärkung des zweiten Pulmonal­
tones, auch Verdoppelung des ersten Tones an der Herzspitze (Peke.l­
haring und Winkler). Der grosse Wechsel der Geräusche und dte 
Obductionsbefunde haben endocarditische Veränderungen ausgeschlossen. 
Die Dilatation der rechten Herzkammer hat :Mi u ra von der von ihm 
beobachteten Zwerchfellparese und dem Hochstand des Zwerchfelles durch 
dieselbe heraeleitet. Es soll durch die Retraction der Lung~n und Com­
pression der

0 
Lun aen aefässe der kleine Kreislauf behindert sem. Da.gegen 

wendet aber Scheube ein, dass Herzdilatation auch ohne Zwerchfell-

parese vorkommt. · 
D. h h" ehe Untersuchuna des beschleunigten, le1cht er-le sp ygmograp IS o . . 

regbaren, in der Reuel weichen Pulses hat in leichten ~ällen Dtkrotle 

1 . . . o p 1 1 · eraeben (Wermch Scheube oc er Tnkrot1e, m schwereren u sus ce er o . ' . ~ 
lVIiura). Miura führt den Pulsns celer .auf dte ~erzhyp.~rtrop~~e be1 
ale· h ·t· E hl ff der Aorta und threr Zwmge zurnck, wahrend o 1c ze1 1ger rsc a ung . 

E~ m; f'~ Tirgt1r-f"~tt~tt 
n.<fJv.F.I. Mar;) ·· ·<: /t ii l·: 
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. G ~· z B die R.adialis contrahirt sind ; es soll ein die mittleren entsse, · · . . . . 
Th ·r d 1•11 sie o·er)ressten Blutes m ehe erschlafften gr ossen O'rosser m es o .. 

o . · Auswe<r finden In der Recon valescenz solcher Falle hat Geilisse semen o · . 
· p 1 tar·dus <refunden und denselben von der Wiederherstellung Mrura u sns o . 

des Tonus der grossen Gefässe abgelertet. :-1 • • 

Das schon erwähnte Hautödem, welches an den .:::>chrenbemen 
und im Gesicht alsbald beobachtet wird, kann in r~in atr~pl~~ schen Fällen 

äter zurücktreten. In vielen Fällen dehnt es swh wert uber den Be­
:~.k der Lähmungen aus. Die Beine sind in der Regel am _stärksten 
ödematös. Es kann sich das Oedem auf den Hodensack und ehe Bauch­
decke erstrecken. Weiterhin können die Arme, besonders die Handrücken 
b~fallen werden. Bei dieser hydropischen Form der Beriberi entwickeln sich 
ferner Flüssi<rkeitsansammlungen in den seröseil Höhlen, und zwa.r auch 
nach den Obductionsbefunden am häufigsten Hydropericardium, nächst­
dem Hydrothorax und Ascites. 

Mit dem Eintritte stärkerer Oedeme und Hydropsien ist die täg­
liche Harnmenge herabgesetzt, nach Scheub e bis auf 300 ccm und 
darunter. Bei der Aufsaugung der serösen Ergüsse in der Reconvalescenz 
kann dann die Harnmenge bis auf vier Liter steigeiL Entsprechend den 
bei Autopsie nicht erheblichen Nierenveränderungen wurde Albuminurie 
gewöhnlich vermisst (Wernich, Baelz, Weintraub) und von Sch eub e 
nur in 1 °/0 seiner Fälle beobachtet. 

Die Oedeme können weder von einer Nierenerkrankung, noch, wie 
man früher annahm, von Anämie oder Hydraemie verursacht sein, weil 
die mikroskopischen und chemischen Blutuntersuchungen mehrfach ganz 
normale Zusammensetzung ergeben haben (Scheu b e ). Es kommen also 
nur die Herzinsufficienz, Gefäss~eränderungen oder Innervationsstörungen 
derselben in Betracht (vgl. unten). 

Ganz besonders treten die cardialen Symptome in den Vordergrund 
in der von Scheube sogenannten acuten perniciösen oder cardialen 
Form der Beriberi, welche nach diesem Autor in Japan nicht in so 
stürmischem Verlaufe beobachtet wird wie in Niederländisch-Indien, wo 
Soldaten, welche noch am Morgen Dienst gethan hatten, bereits am 
Abend der Krankheit erlegen sind, und Sträflinge, welche man als Simu­
lanten angesehen hatte, am folgenden Morgen todt gefunden wurden. 
Mit dieser regionären Verschiedenheit der Krankheitsintensität stimmt, 
dass Däubler (1898), welcher seine Erfahrungen in Indien (auf Atjeh und 
Sumatras ~stk~ste) machte, von der von ihm sogenannten foudroyanten 
a~uten Benben 30°/0 unter 410 Fällen beobachtet hat. Junge kräftige 
Em~eborene kamen, nachdem sie ein bis höchstens drei Tage sich unwohl 
~efühlt h~tten, schwer fiebernd mit grosser Pulsbeschleunigung (bis 140 
m der Mmute) zur Aufnahme. Neben Lähmungserscheinungen der Beine 
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wa~· d_as ~esi~ht. gedunsen, der .Rumpf geschwollen, die Kurzathmigkeit 
ste1ge1 te siCh zui Athemno.th. Dte Kranken schreien oft ganz entsetzlich 
vor Angst und Schmerzen llll ganzen Körper und besonders in der Bauch-
gegend. Die Harnausscheidung sinkt oder versieat ganz Pat· t . o . 1en en, 
welche noch eme Stunde vor dem Exitus schreien konnten, starben am 
Aufnahmetage an Herzparalyse oder acuten Symptomen von Lunaen-
lähmung. o 

Da in diesen Fällen von Lähmungserscheinungen bulbärer Nerven 
keine Rede ist und auch die Zwerchfelllähmung nur eine nebensächliche 
Rolle spielt, so haben sie also keine Aehnlichkeit mit der neulitischen 
Form der 1 an cl r y 'sehen Paralyse. Es muss sich daher, wenn wirklich 
der ganze Symptomencomplex aus einer Polyneuritis erklärt werden soll, 
um eine ganz besondere Form derselben handeln. 

Es hat nicht geringe Schwierigkeiten, die Störungen der Herzthätig­
keit, die Pulsanomalien, die Oedeme und Hydropsien nur auf neuritisehe 
Alterationen zurückzuführen. Allerdings haben für die von B aelz und 
Se h e u b e schon 1882 geäusserte Ansicht, dass die Herzerscheinungen 
von einer Vagusdegeneration abhängen, Pekelharing und vVinkler be­
stätigende Befunde beigebracht. Tunz elm ann ( 1894) hat in neun tödt­
lichen Fällen mit qualvollen Sensationen im Epigastrium und ausge­
sprochenen Herzsymptomen eine schwere Vagusdegeneration regelmässig 
gefunden. In zwei Fällen wurde auch eine Degeneration der Nn. cardiaci 
festgestellt. In einem Falle mit kreisrundem Oedem im Durchmesser 
von 2 Zoll auf der vorderen Fläche des Schienbeines waren die Nerven­
fasern deaenerirt welche zu einer kleinen, in das Centrum des ödematösen 

b ' 

Hautgebietes eintretenden Arterie verliefen. Auch Küstermann (1897) 
hat in einem Falle von acuter perniciöser Beriberi eines 25jährigen 
Chinesen mit sehr kleinem beschleunigten Pulse (100-125), zunehmendem 
Herzklopfen, Anfällen von Angina pectoris, schliesslich doppelseit~g~r 
hypostatischer Pneumonie ziemlich starke Degeneration der Nn. vag1 m 
der Höhe der Carotis communis gefunden. Elli s ( 1898) fand DAgei_le.­
ration der Phrenici des Plexus cardicteus und pulmonalis, der Splanchmc1, 

' N ·· t d des Plexus solaris und renalis und der vasomotorischen ervenas e er 

grossen Arterien. -
Diese Befunde (}'eben der besonders von G logn er (US96) vertretenen 

Ansicht eine anatomische Unterlage, dass die von ihm sogenannte ~aso­
motorische Form der Beriberi (mit wesentlich hydropischen und card1alen 
Sympt ) 1 d. aJ' h auf einer Polyneuritis vasomotorischerNerven beruht. omen e 10 1c , . . . . d ·· h d 
E . . E' th·· I' hkel·t der Polyneuntis benbenca, ass, wa ren s se1 eme 1gen um IC _ . • 

Sl·e · 1 · N taiJes pe1·1"pherica hervorbrachte, besondeis häufig mema s em e euro , . 
d. · h N en e1·kranken Gloaner unterscheidet daher: nur 1e vasomotonsc en .r erv · o . 

1 · t · h 9. e1·ne motorische 3. eine gellllschte Form der . eme vasomo onsc e, ,<,~. ' 
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. . d · t ineinander fliessende U ebergänge dieser Formen Benben un mmm c • 
· . h' d nerl Krankheitsperioden an. Durch drese bequeme auch m ver sc re e .. 

· d 1 t' 11 Polyneuritis (S. 407) von Vasomotoren konnen Theone er e ec rve . . 
· · h v . h' der1her'ten z B der Herz- und hydroprschen Erschemun-khmsc e ersc re ' · · .. 

11 f ll 8 einer differenten Localisation der nenntrschen Processe gen a en a s au · . . 
erklärt werden. Es ist nur das sehr ge":rchtrge Beclenke~1 dagegen 
aeltend zu machen, dass das Axiom von allem durch Nenrenemfiuss ver­
~nlassten Oedemen oder serösen Ergüssen noch ungenügend begrUndet 
ist (vgl. s. 137). Ganz an denselben Zweifeln findet c:ie ~a~hogenetische 
Deutung der cardialen und hydropischen Form der Benben rhre Grenz:r:, 
wie diejenige der sporadischen hydropischen Fälle von Polynennbs 

(vgl. S. 37ß). . 
3. Die Motiiitätsstörungen bestehen m leichten Fällen in Mat-

tiakeit der Beine und Ermüdbarkeit derselben beim Gehen. Allmälig 
0 

entwickelt sich der B eri b erigang, welchen ein älterer Autor kenn-
zeichnete, als wenn die Kranken eben mit nassen Kleidern aus dem 
Wasser gekommen wären. Baelz (1882) beschrieb ihn folgend ermassen: 
"Die Kranken heben die Beine im Hüftgelenk mehr in die Höhe aJs 
Gesunde, der Unterschenkel hängt vom Knie an senkrecht nach abwärts, 
der Fuss sinkt, der Schwere folgend, mit der Spitze tief nach unten, die 
Fussspitze scheint am Boden zu kleben, die Beine werden weit aus­
einandergesetzt, um eine breitere Basis zu bekommen. " :Man erkennt 
unschwer an dieser Beschreibung den "Steppergang" (vgl. S. 339), welchen 
auch Rumpf (1899) wieder darstellte und als Pseudoataxie bezeichnete. 
Bei weiterem Fortschreiten der Lähmungen können die Kranken nicht 
mehr gehen. Auch ganz acut innerhalb wenigen Stunden sah Sehe u b e 
in einzelnen Fällen die Unterextremitätenlähmung auftreten. Pekel­
haring und Winkler beobachteten, dass die einzelnen Muskeln ge­
wöhnlich in folgender Reihenfolge erlahmen: zuerst und am constantesten 
die Peroneusmuskeln und auch die Plantarflexoren des Fusses dann die 

' 
Strecker des Unterschenkels und die Glutäalmuskeln. Relativ am längsten 
blieben die Beuger des Unterschenkels und die Adductoren und Beuaer des 

b 

Oberschenkels verschont. Gleichzeitiet mit den Oberschenkelmuskeln wurden 
• 0 

dre Strecker der Hand und der Finger und der Supinator longus ergriffen, 
dann Triceps, Handbeuger, Interossei, schliesslich Bauchmuskeln, Zwerch­
fel~, Intercostalmuskeln. Weder Scheube, noch Pekelharing und 
Wmkler sahen jemals Lähmung der Sternocleidomastoidei und Cucul­
lares. Nur selten waren der Pectoralis major und Biceps brachii be­
theiligt. 

Entsprechend der Localisation der schlaffen Lähmung lassen die 
Muskeln eine zunehmende Atrophie erkennen, soweit diese nicht durch 
Oedem verdeckt wird. 
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Eine Betheiligung der motorischen Hirnnerven ist, abgesehen 
vom N. vag.us (vgl. oben), selten. Kehlkopfparesen, aber nicht ausge­
s proc~ene Stw~mb.andläh~ungen. beobachteten P ekelharing und Win kl er 
und fanden Sie m zwe1 plötzhch gestorbenen Fällen auch die N n. 1 a­
ryn ge i inferiores stark entartet. Scheube sah in einiaen Fällen 
Recurr enslähmung. Eine von ihm einige Male beobachtete acute 
Aufblähung der Lungen führte er auf Lähmung der Lungennerven 
znriick und ko.nnte er einmal. a~ch Entartung derselben mikroskopisch 
danach nachweisen. Den Fac1alls fanden Pekelharing und Winkler 
unter SO Fällen fünfmal ergriffen, und zwar viermal die Muskeln um die 
:Mundwinkel, einmal die um das Auge. Doppelseitige Facialisparese ver­
zeichnete Sch eube einige :Male. Feris erwähnt das Vorkommen von 
Articulationsstörung, und auch Scheu b e sah schwerfällige und zitternde 
ZungenbewegungeiL Dagegen haben Pekelharing und Winkler nie­
mals den Hypoglossus betheiligt und nur ein einziges Mal eine Lähmung 
des rechten Ab du c e n s gesehen. 

Von motorischen Reizerscheinungen erwähntScheube schmerz­
hafte Muskelkrämpfe besonders der Wadenmuskeln, fibrilläre Zuckungen, 
Zittern und Zuckungen der Glieder, unwillkürliche choreaartige Be­
wegungen, auch an Paralysis agitans erinnernde Zuckungen als von ein­
zelnen Autoren besondere in schmerzhaften Fällen beobachtet; man hätte 
selbst eine besondere convulsive Form der Beriberi auf Grund derselben 
aufgestellt. Ausnahmsweise beobachtete Scheube neben sonst schlaffer 
Lähmung :Muskelspannnngen an der Beugeseite der Beine; ein Versuch 
sie zu überwinden, verursachte die heftigsten Schmerzen. Es handelte 
sich also wohl um die auch bei anderen Formen der Polyneuritis be­
obachteten Retractionen (vgl. S. 169, 331 und 338). Noch in der Recon­
valescenz kann nach Sehe u b e Contractur der Wadenmuskeln zurück­
bleiben und der einzige Grund sein, dass die Kranken nicht gehen 
können. 

4. Die elektrischen Symptome sind nach Baelz, Scheube, 
Pekelharing und Winkler, Eijkman u. A. dieselben wie bei anderen 
Formen der Polyneuritis: sehr herabgesetzte oder aufgehobene N erv.en­
und lVIuskelerregbarkeit, schwere oder partielle ~.ntartungsrea~tiO:l. 
Letztere beobachtete Rumpf neuerdings in mehrer~n FalleiL Quantlta.tlv 
gesteigert konnte Pekelharing und Winkler .die Entartun?'sreactwn 
nur bei drei Fällen in einzelnen Muskeln nachweisen. Nach diesen Au­
toren sollen die Erregbarkeitsstörungen im Peroneusgebiete und b~sonders 
l. n M t'b· 1· t' lma"ssia auch im Beainne der Krankheit nach-I J! • 1 m 1s an 1cus rege o o . _. 
We. b · ·t · ht alle Beobachter übereinstimmen (s. S. ooO). 1s ar sem, wom1 mc . .· y . 
Daa a · ·d ll Autoren anaegeben, dass d1e elektnschen ei-oB0en wn von a en o . 1 d h · d 
.. · b' t schwer·sten smc un auc m er anderungen 1m Peroneusge 1e e am 



556 Beriberi (Kakke) und Polyneuritis. 

l hier am länO"sten nachweisbar bleiben (Zwaarclemak er 
Recon va escenz < o . . . . J· h . 

Kraft). Letztere fanden m emem Falle noch_ v1e1 c"L 1e nach der 
~1~~kkehr nach Europa den M. tibialis anticus völhg un~rr~gb~r. ~b er 
· k ten u11ter 95 Beriberireconvalescenten doch nm m 29 Fallen s1e -onn . . 

elektrodiagnostische Abweichungen festst~llen, obglmch st~h unter ~ en 
übrigen ö4 Fällen mit normaler elektnscher Erregbark_e1t noch . Viele 
Schwerkranke an Herzsymptomen u. s. w. befanden. Dte elektnschen 
s mptome stehen im Ganzen im geraden Verhältniss zur Ausbreitung 
u~d Intensität der Lähmungen, aber durchaus nicht zur Schwere des 
Krankheitsfalles überhaupt. Ihre Abhängigkeit vo n den neuritischen und 
rnyositischen Y eränderungen ist unzweifelhaft. 

5. In der sen sibl en Sphär e sind nach Sc h eub e u. A. Schmerzen 
nicht so häufig als Parästh es ien der Extremitäten (Eingeschlafensein, 
Kriebeln, Gefühl des Geschwollenseins, Hi tze- und Kältegefühl). Ein 
Kra.nker Miura's (1891 ) hatte eine Paräs thesie der Zungenspitz.e, als wenn 
ein kalter Tropfen auf ihr läge. Druck schm er z.h aftigkeit der Nerven 
wurde von Scheube , Pek elh aring und W inkl er u. A. gefunden. 
Einmal fühlte Scheube eine entzündliche Schwellung des gelähmten 
Radialis. Noch regelmässiger war Druck auf die Muskeln schmerzhaft. 

Objectiv wurde Hauthypästh es ie zuerst an der Innenseite der 
Unterschenkel und am Fussrücken nachgewiesen, während die Fusssohle 
häufig dauernd verschont bleibt (Sch eub e, Pekelh a ring und \Vi nkl er, 
1\fiura u. A.). Nach den von :Mi ura 1891 gebrachten Ab bildungen er­
streckt sich die Hypästhesie in verschiedener Begrenzung besonders auf 
die Innenseite der Unterschenkel, der vVaden, dann die Aussenseite der 
Oberschenkel, mitunter auch auf das Abdomen bis zum Nabel aufwärts, 
an den Oberextremitäten auf die Vola manus und die Streckseite der 
Vorderarme. Auch nach Sehe u b e hält sie sich nicht an die Verbreitungs­
bezirke bestimmter Nerven ; er sah die Sensibilitätsstörung sich auch auf 
Rumpf, Hals und Gesicht fortsetzen und an diesen, wie auch Mi ura, 
mit Vorliebe die D mgebung des Mundes ergreifen. 

Von den Gefühlsqualitäten leidet am m!:'isten das Tastgefühl, der 
Raumsinn und das Druckgefühl, nur selten die Temperatur- und Schmerz­
empfindung. Letztere kann aber nach P ek elharin ()" und Winkl er auch 

0 

ganz schwinden oder in der Form der Anästhesia clolorosa gestört sein. 
Verlangsa.mung der Schmerzempfindung beobachtete Baelz niemals und. 
Scheu.be (1894) nur ausnahmsweise. Mosse und Destarac (1895) fanden 
aber dte Sensibilität für Nadelstiche um 2-3 Secunden verlangsamt. 

. La~egefühlsstörungen scheinen selten beobachtet zu sein. (Dass 
Ataxie rucht _vorkommen soll, wurde bereits erwähnt.) 
. . Auch eme Betheiligung des Opticus ist nach Feris zuerst von brasi­

lianischen Autoren aus beträchtlicher Abnahme des Sehvermögens bis zu 
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völliger Blindheit angenommen worden. Kessler (1889) fand bei der 
Untersuchung des Augenhintergrundes von 60 Beriberikranken VerenO'e­
rung der Retinalarterien, weissliche Verfärbung der Papille und in ei~er 
grossen Zahl von Fällen auch verwaschene Cantouren derselben. 

6. Dass die Sehnenphänomene nach Grimm bei der EntwicklunO' 
der einfachen Beriberi gesteigert sein sollen, wurde s. ööO erwähnt. Auch 
P ek elha rin g und Winkler hatten übrigens schon im AnfanD' der 
Krankheit und in schnell tödtlichen Fällen Steigerung der Knie;häno­
mene und Fussphänomene beobachtet. Bei ausgebildeter LähmunO' der 
Oberschenkel fehlt das Kniephänomen nach Scheube regelmässi; und 
auch oft noch Monate lang bis zu einem Jahre oder darüber, nachdem 
all e übrigen Krankheitserscheinungen verschwunden sind. Dennoch fehlt 
cl as Kniephänomen bei Beriberi lange nicht so häufig wie z. B. bei Alko­
holn euritis oder nach Diphtherie, da Scheubein verschiedenen Jahren 
nur in 37-48°/0 seiner Fälle dasselbe vermisste. Unter ihren 95 Beri­
berireconvalescenteu fanden Zwaardemaker und Kraft das Kniephä­
nomen 52 mal erhöht, 13mal herabgesetzt und nur 8mal auch bei 
J en dra s sik aufgehoben. Sie bekamen den Eindruck, dass die mit Herab­
setzung der elektrischen Erregbarkeit und Aufhebung der Sehnenphäno­
mene einhergehenden Beriberifälle erst durch eine Periode erhöhter Reiz­
barkeit zur Norm zurückkehrten, ohne dass übrigens beide Erscheinungen 
einander parallel g·ingen. 

7. Die Haut zeigt, abgesehen von den schon genügend besprochenen 
Oedemen in der ReO'el keine Veränderungen. Wernich hatte behauptet, 

' 0 
dass dieselbe, welk, kühl und trocken Spuren von Perspiration nur in 
der Agonie zeigte. Diese Anidrosis konnten Baelz und Scheube zwar 
nicht bestätiO'en und O'aben auch einzelne fieberlose Kranke bestimmt 

b ' 0 

an, dass sie mehr schwitzten als früher. Immerhin scheint Hyperhidrosis 
nicht wie bei anderen Forme.n der Polyneuritis häufig zu sein. Trophische 
Veränderungen der Haut wurden selten angegeben. Feris beob~chtete 
bläulichrothe, auf Druck verschwindende Flecke. Scheube .sah bei hoch­
gradigen Lähmungen besonders an den Unterschen~eln ei~en Sch~_und 
der Haut, welche trocken, rauh, glanzlos und mit kleienförr~u~en ~chupp­
chen bedeckt sein kann. Bei den Schwarzen soll nach F ens die Haut 
heller werden und ihren eiO'enthümlichen Glanz einbüssen. 

. •
0 h. h ·en O'elähmten Fällen kommt es Nur ausnahmsweise m se r sc we1 o . 

zu Decubitus (Scheube). Symmetrische Gangrän be.schneb lVlunro 1~97 
he. . . . h t OJ)ht·schen Beriberifalle mit auffallend starker 

1 emem Javamsc en a r 
Pulsbeschleunigung. . · 

E. ·t· lä. ''"lelenkentzündunO' emmal des Ellenbogens, em 
me monoar wu , I e u 

0 b d l' t · al 
· 1 b ht te Scheu e un 1ass e s1e s anderes Mal der Kmegelenke Jeo ac e 

trophische Störung auf. 
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s. In Bezug auf die Harnblasenfunctionen wurde bereits erwähnt, 
dass die Harnausscheidung bei hydropischen Formen sehr herabgesetzt 
ist. Dagegen werden Störungen der Entleerung nur selten beobachtet. 
Nur zwei Kranke Scheube's hatten vorübergehende Ha.rnverhaltung, 
mehrere hatten gesteigerten Harndrang bei normaler Harnbeschaffenheit 

Während der Krankheit fehlte der Geschlechtstrieb zuweilen bei 
häufigen Pollutionen. Bei Frauen ist Amenorrhoe beobachtet worden. 

Es geht aus der vorstehenden Darstellung schon hervor, da.ss man 
verschiedene Formen der Beriberi unterschieden hat. Man kann Rehr 
wohl eine leichte einfache Beriberi, eine hydropische und cardiale, eine 
atrophische, eine perniciöse festhalteiL Es wird aber von den meisten 
Autoren zugegeben, dass alle Eintheilungen häufig im Stich lassen, und 
dass namentlich die Herzsymptome in jedem einzelnen Falle ganz un­
erwartet in den Vordergrund treten und den tödtlichen Ausgang herbei­
führen können. 

Der Kran kh ei ts verlauf ist je nach der Schw ere und Form der 
Erkrankung ein sehr verschiedener und hängt auch wesentlich davon ab , 
ob der Kranke in der Beriberigegend, beziehungsweise unter den ver­
mutblichen Schädlichkeiten verbleibt oder in ein gesundes Klima evacuirt 
wird. Im ersteren Falle sind nach Grimm u. A. die Neuerkrankungen 
oder Recidive gefährlich. So kommt es, dass in perniciösen Fällen schon 
in wenigen Tagen der tödtliche Ausgang eintritt, die einfache Beri­
beri innerhalb von vier Wochen zur Heilung gelangt, da,gegen schw erere 
hydropische oder amyotrophische Formen sich erst innerhalb von vVochen 
und Monaten entwickeln und entweder marastisch zum Tode führen oder 
in eine allmälige Reconvalescenz übergehen. 

Die Sterblichkeit a.n Beriberi ist danach, wie sich leicht ergiebt 
und Scheube durch viele statistische Angaben belegt hat, eine sP-hr ver­
schiedene; sie schwankt zwischen 4 und 7'5°/0 • Auch sind Verschieden­
heiten der Bösartigkeit der Krankheit in den einzelnen Beriberiländern 
unv.erk~nnb.ar. Nach Scheu b e hat, wenn man die drei Hauptherde der 
Benbe.n, Niederländisch-Indien, ,Japan und Brasilien, berücksichtigt, die­
selbe m Japan tlen mildesten, in Brasilien den bösartigsten Charakter. 

Diagnose . 

. Es kann nur a~gedeutet werden, dass die Differentialdiagnose der 
cardialen und hydropischen Beriberi crecrenüber Nieren- und orcranischen 
He tf t" o o o 

rza ec wnen schwierig sein kann, wenn die endemische Aetiologie nicht 
bekannt ist Die Pr · · . . · ovemenz emer amyotrophtschen Polyneuritis wird allem 
unter Umständen d' B ·1 ·d· A . . te en )en mgnose geerenüber einer anderweitigen 

etwlogae (Alkoholismus u. s. w.) ermöglichen. Die Bondurant'schen 
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Beobachtungen (s. S. 320) zeigen, dass erst eine geradezu epidemische 
Häufung von Polyneuritisfällen ausserhalb der Beriberiländer an Beriberi 
denken lässt. 

Therapie. 

Als die unfehlbare Therapie der Beriberi hat sich herausgestellt, 
den Kranken alsbald aus dem Beriberilande ganz wegzuschicken oder, wenn 
dies nicht mehr angängig, die vielfach planmässig durchgeführte Transloca­
tion in eine beriberifreie hochgelegene Gegend im Binnenlande. Da es 
viel zu weit führen würde, alle therapeutischen Versuche a.nzuführen, so 
genügt es, als Resultat derselben hervorzuheben, dass es ein specifisches 
Heilmittel der Beriberi nicht giebt, und dass die Tropenärzte je nach 
ihrer Auffass ung der Krankheit die Desinfection der Wohnräume, bezie­
hungsweise Assa.nirung des Bodens oder die Regelung der Diät als das 
\Vesentlicbe betrachtet haben. Nach den hier nicht näher auszuführenden 
Erfolgen, welche in der japanischen Marine durch die Einführung stick­
stoffhaltiger N a.hrung, den Ausschluss von Fischfleisch, in Atjeh von 
niederländischen Aerzten durch Einführung europäischer Kost erzielt 
wurden, ist es wohl nicht mehr zweifelhaft, dass die diätetische Therapie 
am wichtigsten ist. 

Die sonstige Behandlung ist eine rein symptomatische oder wird 
von theoretischer Auffassung beherrscht. So will Glogner mit Chinin­
gebrauch Erfolge erzielt haben. Bei der cardialen und hydropischen Form 
der Beriberi sind Digitalis, Strophantus, auch Diuretica angewendet worden, 
ohne dass überzeugende Erfolge verzeichnet werden konnten. 

Die Behandlung der amyotrophischen Form wird hier bei g~nz be­
sonderer Berücksichtigung der Ernährungstherapie nach den für die Poly­
neuritis sonst massgebenden Grundsätzen durchzuführen sein. 
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v) Die lepröse Neuritis un(l Polyneuritis. 

Die von Danielssen und Boeck u. A. bei Leprakranken beob­
achteten spinclelförr~:ligen Anschwellungen der Nervenstämme (vgl. S. 92) 
und ihr S. 57 beschriebener pathologisch-anatomischer Befund haben lange 
vor dem Ausbau der Lehre von der Polyneuritis die Lepraforscher be­
stimmt, die Symptome der maculo-anästhetischen Form der Krank­
heit von einer multiplen specifischen Erkrankung der peripherischen 
Nerven abzuleiten. Seit der Entdeckung des Leprabacillus durch Armaue r­
H ans e n ( 1880) wird dieser als der Erreger der leprösen Neuritis betrachtet 
(vgl. S. 188). Wenn man ihn nun neuerdings immer häufiger ebenso wie 
in vielen anderen Organen ausser in den Nerven auch im Rückenmarke, 
hier selbst in den Ganglienzellen und in den Spinalganglien nachweisen 
konnte, so sind doch nur vereinzelte Autoren geneigt, den verhältniss­
mässig geringfügigen und unconstanten Gewebsveränderungen der Central­
organe eine grössere klinische Bedeutung beizumessen. Vielmehr wird 
nach wie vor von der Mehrzahl der Leprakenner auf die peripherische 
Neuritis das klinische Krankheitsbild der Lepra maculo- anaesthetica 
zurückgeführt. Seine unverkennbare Verschiedenheit von anderen klinischen 
Formen der Polyneuritis hat man sich bemüht, aus einer besonderen 
Localisation und Verbreitung der leprösen neuritiseben Processe zu er­
klären. Indessen fehlt es noch an einer Uebereinstimmung der Meinungen, 
wie besonders die Berliner internationale Lepra-Conferenz 1897 gezeigt 
hat. Der neueste Bearbeiter dieses Gebietes, M. Laehr (1899), ist auch 
wieder mit überzeuaenden Gründen für die polyneuritisehe Natur der 

0 

Lepra anaesthetica eingetreten. 
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d. 1 a 1·lll Band XXIV dieses V\7 erkes monographisch be-Da 1e epr . . 
b •t t · ·d so sollen hier nur so weit, als es zu emem U eberbhck 

ar 81 e Wll ' . . . h h . t d' ] l" . 
··b . d G sammtaebiet der Polyneunt1s erforderllc sc em , 1e c mr-
u ei as :re o • ·h ·t· h 
sehen Symptome der Nervenlepra mit Rücksicht aut 1 re neun 1sc e 
Pathogenese besprochen werden. 

Symptomatologie und Pathogenese der Lepra maculo-anaesthetica. 

1. Mit typischen Flecken entweder acut ~nter Schru~rz e:1 , auch 
mit Fieber oder schleichend setzt in der Regel die Krankhmt em (Da­
nielssen, Leloir, 1ooft, Dehio u. A.). Di e Flecken sind anfänglich 
roth, dann braun pigmentirt, regellos über die Extrelllitäten, das Gesicht 
und den Rulllpf verstreut. Einzelne können zurückgehen, andere ver­
grössern sich unregelmässig excentrisch und bekommen , während ihr 
Centrum abblasst, etwas infiltrirte, wallartig aufgeworfene Ränder (Deh io). 
So entstehen die von Laehr in älteren Fällen mehrfach beobachteten 
Leucodermafiecke mit stärker pigmentirten SäumeiL Unter 106 von 
v. Petersen gesammelten Fällen von Lepra macnlo-nervosa waren 
in 98, d. h. in 92°/0 rothe Flecke (Erytherna leprosum) das erste äusserlich 
sichtbare Symptom und nicht, wie vielfach angegeben, der Pemphigus, 
indem Blasen nur in fünf Fällen beobachtet wareiL In 87 °/0 der Fälle 
waren die ersten Flecke an den Extremitäten, und zwar bei 46· 2 °/0 an 
den unteren, bei 30·2°/0 an den oberen, bei 6°/0 an Armen und Beinen 
gleichzeitig, am Gesicht aber nur bei 8°/0 bemerkt worden, was von 
Interesse ist, da bei der tuberösen Form in 68·8 °/0 der Fälle die ersten 
Flecke das Gesicht betrafen ( v. P e t er s e n ). 

Ob die Flecke stets den anderen Symptomen vorausgehen, ist noch 
streitig. Während nach 1ooft in Norwegen Lepraformen, die ohne Haut­
eruptionen anfangen, nicht vorkommen, welcher Ansicht sich D ehio an­
schliesst, sollen nach Zambaco, J eanselme, v. Duering, La ehr u. A. 
auch ohne Fleckenbildung nervöse Störungen bei Lepra einsetzen können. 

Die Entstehung der Flecke ist verschieden gedeutet worden. U n n a 
rechnet sie zu den von ihm sogenaunten N eurolepriden, d. h. den durch 
lepröse Nervenerkrankung veranlassten Störungen. Bei Individuen, deren 
Haut keinen guten Boden für das Gedeihen der Parasiten und damit für 
die. tuberöse Lepra (Leprom) abgiebt, sollen die Bacillen den Weg der 
peripherischen sensiblen Nerven einschlaaen und durch ihr Wachsthum 
in d~n von denN erven versorgten Hautbezi;ken Circulationsstörungen u. s. w. 
bewirken: Fü~ diese Anschauung könnte geltend gemacht werden, dass 
Leprabacillen m der Haut bei Lepra ana.esthetica anfänalich nicht ge­
~nden waren. Mit derselben schwer vereinbar ist dass die Flecke nicht 
d1e B · k · ' ezlr e emzelner Hautnerven einhalten (D ehio u. A.). Neuerdings 
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sind aber Leprabacillen, wenn auch spärli'ch · d . H .. . 
1 m er aut reo-elmassw 

o-efunden worden und hat Darier (1897) t . ll . o 
0 

o .. . un er a en von rhm unter-
suchten erythematosen und p1gmentirten Flecken neb · . z ll · fil · d · G .. en emer e enm -
tr:~twn um _ 1e. efasse .und Drüsen Bacillen nur einmal nicht auffinden 
kom~ en.' D~dmch hat d1e von Dehio u. A. vertretene Ansicht an Wahr-
schemllchkelt gewonnen, dass unter dem unm1'tt lb E. fl d . . . e aren rn usse er 
Leprabacillen siCh d1e Hautflecke entwickeln. 

~uc~ im sp~teren Verlaufe sind Hautveränderungen, insbesondere 
pemph1goicle EruptiOnen, charakteristisch, die zuweilen I)lötzlich f'~- t · 

1
. · au Lfe en 

und r~clC I VIren, häufig m~t n~uralgis.chen Schmerzen und Fieberbewegungen. 
Aus Ihn.en gehen oberflachliehe feme, über den Körper zerstreute, meist 
etwas em.~es unkene, . selte~ leicht erhabene Narben mit gewöhnlich ge­
falteter glanzencler Epidermis hervor, welche La ehr (1899) unter 16 Fällen 
niemals vermisste. 

2. Als se ns ible Reiz erscheinungen der Nervenlepra müssen die 
im Krankheitsbeginne und später hervortretenden Schmerzen ano-esehen 0 

werden ( vgl. S. ~8). Durch Jucken oder Kriebeln eingeleitet, sind sie 
vage oder periarticulär oder werden sie als durchschiessende mit Messer­
schnitten verglichen (Jeanselme). Sie betreffen besonders die Ver­
breitung des Trigeminus, Ulnaris und Ischiadicus und sind oft mit er­
heblicher Hauthyperalgesie verknüpft. 

3. Dabei beobachtet man häufig schon spindeiförmige oder auch 
rosenkranzartige Schwellungen der Nervenstämme, welche nur im 
ersten hyperästhetischen Stadium auf Druck sehr schmerzhaft, im späteren 
Verlaufe aber unempfindlich sind (Jeanselme, Laehr). Am häufigsten 
ist der Ulnaris nach übereinstimmenden Erfahrungen am Oberarme ge­
schwollen zu fühlen nächstdem nach J eanselme der Tibialis und Pero-

' neus, seltener der :Medianus und Radialis. Dieser Autor hat mehrmals 
auch die subcutanen Nervenäste des Vorderarmes und des Plexus cervi­
calis in harte Sträno-e verwandelt gefühlt. Auf die häufige Schwellung 
des N. auricularis m~gnus hat Baelz 1897 wegen ihrer grossen diagnosti­
schen Bedeutung hingewiesen. Er fand ihn in 90°/0 al.ler Fälle von Lepra, 
und zwar nur bei Lepra bis bleistiftdick fühlbar oder Sichtbar geschwollen. 
Glück (1898) vermisste diese Veränderung in 15 Fällen niemals . . Auch 
Laehr (1899) beobachtete Nerven~chwellung nä~.hst dem ~nans am 
häuflo-sten am Auricularis magnus (bet 14 unter 16 Fallen, davo~ m 2 Fällen 
nur ~inseitig). 1 aehr legt auf die Multiplicität de1~ ~erdlCk~n~en an 
einem und mehreren Nerven als besonders charaktenstlsch be1 Nerven-

lepra wohl mit Recht g-rosses Gewicht. . 
4 D

. H t .. - thesie beherrscht bei der Lepra maculo-anaesthe­
. 1e a u an a s . b · · d 

tica durch ihre Ausdehnung viel mehr das Symptome.nblld als e1 1rgen 

e. 1 F d Polvnel1ritis Infolae der mcht selten schweren mer anc eren orm er J • o 
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Die Neun s uu ~ 

· k t es zu unbeachteten Verletzungen und Verbrennungen Analgesie omm ' . . . . 
d d . h ll Ulcerationen und Narbenblldungen, w1e sre auch bet und a mc z .. 
· h Er·kr·ankunaen der hinteren grauen Substanz des Rucken-chromsc en o 

marks durch Gliosis und Syringomyelie beobacht_et werden._ D~ V_er-
wechslunaen mit dieser A.ffection vorgekommen smd und dte wrchtlge 
Frage at~fgeworfen worden ist, ob nicht einzelne klinische_ Fälle von 
Syringomyelie vielmehr sporadische Fälle _von Lepr~ anae~th e_trca ge~vesen 
sind, so hat man neuerdings behufs Gewn11~~ng chtferentta~dmgn~~bscher 
Anhaltspunkte ebenso wie die syringomyehbsche auch ehe leprose An-
ästhesie genauer studirt (vgl. S. 115 und 11 6) . '" . 

Es ist zweckmässig, mit Je anselm e (189 i) ehe cl en Hautflecken 
superponirte und die von Hautveränderungen unabhängige ~nästhesie 
auseinanderzuhalten. In ausgebildeten Fällen kommen aber betde Arten 
nebeneinander vor und sind sie häufig nicht deutlich zu trennen, zumal 
sie in einander übergehen können . 

.A.. Die den Hautflecken und auch den erwähn ten Hautnarben 
superponirte Anästhe sie entwickelt sich rms einer ihr vorausgehenden 
Hyperalgesie der frischen Flecke. Wie die Flecke selbst, ist di ese An­
ästhesie regellos verbreitet und hält sie ziemlich scharf die Grenzen der 
Hautveränderung ein. Sie kann alle Qualitäten der Empfindung oder 
auch einzelne mehr oder minder vollkommen dissociirt betheiligen. In 
Bestätigung der S. 116 erwähnten Befunde hat Bl asc hko 1897 einen 
Leprafall demonstrirt, dessen Anästhesie an keinem Punkte die Grenzen 
der vorhandenen Flecken überschritt und eine Dissociation der Gefühls­
störungen derart darbot, dass Temperatur- und Schmerzempfindung auf­
gehoben war, während die Tastempfindung wenig oder gar nicht gelitten 
hatte. Laehr (1899) beobachtete im Centrum ausgedehnter Lepraflecke 
in der Regel eine allgemeine Hypästhesie und nach der Peripherie hin 
ein allmäliges Abklingen, so dass in ihren äusseren Partien nur noch 
eine Herabsetzung der Temperatur-, und zwar in erster Linie der Kälte­
empfindung bemerkbar war. 

Entsprechend der oben erörterten örtlichen Entstehung der Flecken 
haben anatomische Untersuchungen von Gerlach (1891), Samgin, Woit 
(1898) diese Autoren zu dem Urtheil geführt, dass durch die kleinzellige 
lepröse Infiltration in der Haut selbst die im Bereiche der Flecken ae­
legenen sensiblen Nerven zerstört werden, woran sich dann, wie n:ch 
anderen Hautalfectionen (vgl. S. 163), eine secundäre Degeneration der 
~autnerven __ a~schliesst. Diese eigenthümliche Entwicklung einer sen­
s~bl en Neunbs m den distalsten Nervenendigungen erklärt nach D ehio u. A. 
dle .. Begrenzung der Anästhesie auf die Flecke. Die gelegentliche dis­
s~cürte_ Ana~gesie und Thermoanästhesie legt die Vorstellung nahe, dass 
die penphenschen Endigungen der Schmerz- und Temperaturnerven weniger 
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wide
1
1!)tandsfähig sein können als die der Tastnerven (Blaschko) (vgl. 

s. 1 iJ • 

B. Die von den Hautflecken unabha··ng1·ge H t .. th · . au anas es1e 
g:hört nach 1ooft u. A. eil~em späteren Krankheitsstadium an, in welchem 
ehe Flecke auch schon w1eder geschwunden sein können. Nach J ean~ 
s el.m e is t ~li ese Anästh~sie nur gelegentlich kurze Zeit unilateral, sondern 
me1st deutlich symmetnsch. Meistens ist sie über alle vier Extremitäten 
verbreite t, tritt al8 er, wi.e auch Kalin d e ro (1897) angiebt, in der Regel an den 
unteren früher auf. D1e Anästhesie beginnt an den Enden der Extremitäten 
und breite t sich aufwärts nach ihren Wurzeln aus. Sie ist anfänalich 
bandstreifenfönnig begrenzt, an der Oberextremität am Kleinfinge/und 
an der Ulnarseite der Hand und des Vorderarmes, zuweilen auch an der 
medialen Seite des Oberarmes, an den Unterextremitäten an der Aussen­
seite der Unterschenkel. Später betrifft die Anästhesie den aanzen 

b 

Gliedabschnitt und klingt sie dann segmentär (im alten Sinne) über dem 
Handgelenke oder am Vorderarme mit einer 10-15 cm breiten Ueber­
gangszone ab (Jeanselme). Auch bei weiterer Ausbreitung soll sie am 
Rumpfe die Mittellinie nicht erreichen. Auch nach Laehr's Unter­
suchungen ist die Anästhesie am schwersten in den peripherischen Ab­
schnitten der Arme und Beine. An letzteren fand sich mitunter nur eine 
Empfindungsstörung an den Zehen, beziehungsweise nur an den grossen; 
meist reichte sie bis zum Unterschenkel und betheiligte achtmal auch die 
äusseren hinteren Theile der Oberschenkel. Am Kopfe wurde von Laehr 
in keinem Falle eine Hypästhesie der Ohrmuschel im Bezirke des Au~ 
ricularis maanus vermisst und auch im Gesichte mehrfach Empfindungs~ 

b 

störung bemerkt, besonders in der Umgebung der Augen, seltener des 
Mundes und an den Backen. 

Die Hypästhesie betrifft sehr häufig alle Qualitäten der Empfindung. 
Aber es gehen nach Jeanselme, Laehr die Temperatur- und S~hmerz­
empfindung zuweilen zuerst verloren. Es kann aber nach Kallndero 
auch aufgehobene Berührungsempfindung bei erhaltener Schmerz- und 
Wärmeempfindung vorkommen. Jeanselme beobachtete auch Verw~chs­
lungen zwischen Wärme und Kälte und eine sehr verlangs~mte the~·m1sc~e 
Empfindung_ Derselbe Autor fand, dass die oberfiächhch~ Anasthes1e 
stärker ausgeprägt ist als diejenige für tiefergehen~e ~mzt:ngen. Je 
mehr die Anästhesie fortschreitet, desto mehr soll sie 111 ehe TI.~fe gehen, 
so dass sie bei voraeschrittenen Fällen am meisten an den Fussen und 
H .. d t · 1 lt ~ t D m e11tsprechend fand Laehr auch Herab-an en en w1c re 1s . e . b d 

· b ·I eilswerther W mse a er nur an en setzung der Lageempfmdung, emer r . . . 
F. · t ausaesprochen 1m Ulnansaeb1ete. mger- und Zehengelenken, am me1s en ' b • ::' • 

W .. h d h J 1 e ll A die Verbre1tuna der Hautanasthes1e a ren nac eanse m . ./:1.· o . 

k . 't 1 B . 1 einzelner Nervenstämme zusammenfallt, so emeswegs m1 c en ez1r ren 



0 · N· ·t· d PolJilettl"t.tt"s t"tn Gefolcre von Infectionskrankheiten. 57 Die .r ·eun 1s Ull o 

hat doch Laehr dieselbe besonders im Gebiete geschwollener Nerven ge-

f d Indessen kann sie klinisch bei deutlicher Schwellung der Nerven 
un en. . J · B ·11 

a vermisst werden und ist anatomisch der Nerv mlt am en voll-
;:;:ropft gefunden worden, ohne dass Störungen in seinem Bezirke be­
standen hatten (Arning und Nonne). 

Immerhin kann aber auch nach anderweitigen Erfahrungen über 
die polyneuritischen Sensibilitätsstörungen die YOll den Hautflecken unab­
hänaiae distale Anästhesie von der Neuritis der Nervenstämme abhängig 
gen~:'l~ht werden, wobei es allerdings offen gelassen werden muss_) ob nicht 
auch proximalere Abschnitte (Plexus und Wurzeln) erkrankt sem können. 
Jeanselme wollte in der bandförmigen Anästhesie der Ulnarseite des 
Vorderarmes und Oberarmes eine Erkrankung der achten Cervical- und 
ersten Dorsalwurzel erkennen; auch Laehr fand an den Bei nen eine 
Ausdehnung der Anästhesie, welche de1jenigen bei Erkrankung sacrolum­
baler Wurzelsegmente ähnelte, aber nicht vollkommen entsprach. So 
könnten auch Ausnahmefalle von Marestang und v. Du erin g (1898) 
erklärt werden, in welchen eine Rumpfanästhesie mit Westenfönniger Be­
grenzung beobachtet wurde. 

Da die Leprabacillen ebenso wie an anderen Organen sich an den 
verschiedensten Stellen des peripherischen Nervensystems festsetzen und 
hier von der Dignität der befallenen Abschnitte abhängige Störungen be­
wirken können, so hat .es nach Neisser keine Schwierigkeit, anzunehmen, 
dass der Krankheitsprocess in den Nervenstämmen ganz selbstständig 
sich entwickelt, wenn auch die fieckenförmige Anästhesie zunächst durch 
die Hauterkrankung hervorgebracht sein mag. D ehio nimmt dagegen 
auf Grund der oben erwähnten pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
an, dass von der Hautinfiltration aus die lepröse Wucherung im Verlaufe 
der Nerven immer weiter centralwärts fortkriecht. Da es sich um eine 
infectiöse Neuritis handelt, ist diese auch von Samain und vVoit auf-o 
genommene Hypothese einer Neuritis ascendens leprosa nicht ganz ab-
zuweisen (vgl. S. 262 .ff.). 

Als eine Besonderheit der leprösen sensiblen Neuritis ist das Vor­
kommen der partiellen Empfindungslähmung hervorzuheben; über ihre 
gelegentliche neuritisehe Entstehung ist S. 115 zu vergleichen . 

. Weiterhin ist noch bemerkenswerth, dass auch bei ausgedehnter 
l~pröser Anästhesie atactische Symptome fehleiL Laehr konnte sie 
1118 beobachten und fand auch nie deutlich auso-esprochenes Rom b erg-
sehe Ph·· o . s ano_men.. Wenn dies auch nach analogen Erfahrungen bei der 
Synngomyehe kemeswegs gegen die sensorische Theorie der Ataxie ver­
werthet werden kann, so spricht doch das Fehlen der Ataxie für eine 
von . derjenigen der Neurotabes peripherica abweichende Localisation der 
sensiblen Neuritis bei Lepra anaesthetica. 
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5. Die Motilitäts.störungen der Lepra betreffen besonders die 
Hände, etwa.s seltener ehe Unterextremitäten und verhältnissmässia häufia • 
einzelne Geswhtsmuskeln. o o 

An den Extremitäten entspricht die nachweisbare Parese aanz dem 
Grade der schleichend entwickelten Muskelatrophie. Diese bie~et durch 
ihre Locali~ ation in den distalsten Muskeln der einzelnenN ervengebiete und 
ihre elektn schen Symptome den Charakter der neuritiseben :Muskelatrophie 
(vgl. S. 99 und 101). Am deutlichsten ist dies an den Oberextremitäten 
wo die vom Ulnaris versorgten Binnenmuskeln der Hand allein atrophisch 
sein können. La ehr fand von Vorderarmmuskeln nur einmal den Flexor 
carpi uln ari s paretisch. Wie aber schon Duchenne 1872 an drei aller­
dings vorgeschrittenen Fällen zeigte, ist das Mediaunsgebiet der Hand 
du rch Atrophie der Daumenballenmuskeln in der Regel betheiligt, was 
auch L ae hr bestätigte. J e nach der Schwere der Atrophie der Irrterossei 
besteht eine leichte Hyperextensionsstellung der letzten Finger oder aus­
gesprochene Main en griffe (S. 102). In seinen drei veralteten Fällen 
fand Du ehe n n e so starke Retractionen der Fingerfiexorensehnen, 1rie er 
sie bei progressiver Muskelatrophie niemals beobachtet hatte. 

Aehnlich localisirte Atrophie kommt an den Fussmuskeln vor und 
führt auch hier zur Krallenstel!ung (Laehr). Aber auch die Unter­
schenkel sind abgemagert und wird häufig Parese der Peroneusmuskeln 
beobachtet (F. Schnitze u. A.). Die Lähmung kann nach Laehr ein­
zelne Zehenstrecker betreffen, während die Dorsalflexoren des Fuss­
gelenkes unversehrt sind. Mitunter kommt es zu deutlichem St.eppergang. 

Im Facialiso·ebiete sind es nach den überei.JJstimmenden Erfahrungen 
b 

der Autoren wesentlich die Augenschliessmuskeln, durch deren doppel-
seitige, zuweilen aber auch an einer Seite stärkere Parese der völlige 
Augenschluss unmöglich wird. Es können aber auch Stirn-, Wangen­
und Lippenmuskeln betheiligt sein. F. S eh ul tz e ( 1888) sah z. B. in 
einem Falle auch Lähmuncr der Corruaatores supercilii und einseitige Läh-o b •• 

mung des M. Ievator nasi et labii superioris der einen, der Mm. zygomatwr 
und orbicularis oris der anderen Seite. Auch Laehr sah wieder Schwäche 
im Orbicularis oris und vielleicht auch in den Erhebern der Oberlippe. 

Für die peripherische Natur dieser Gesichtslähm~m?'en ist geltend 
gemacht worden, da.ss sie besonders den oberen FaCialisast b~tre:lfen, 
welcher bei Bulbärparalyse freizubleiben pfi.E'gt und andererseits au~­
gesprochene Bulbärparalyse bei Lepra nicht beo?~chtet w~m.le. 1Ir~n~.erhm 
ist auffalli()' dass clie anzunehmende doppelseitige leprose NeuntLs ~es 
Facialis k;i~e vollständige, sondern nur ein: partielle, nahezu el.ecttve 

D·Ipl · f · 1· 1 t '"'as vielleicht aus 1hrem besonders schlewhen-egia aCla 1s veran ass , "c • . 

den Verlauf erklärt werden kann. Fühlbare Schwellung der Nn. faClales 
scheint bei Lepra nicht beobachtet zu sein. 
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.\ 1 . 10torische Cerebralnerven sind jedenfalls nur ganz aus-
..'1-nc e1 e n 1 · ·t· 

h · ae]a"hint z ·-. mbaco-Pasch a hat einma emse11ge Ptosis na mswe1se o ·· '" . . . .. 

h l Loehr· I'n einem Falle mit partieller Oculomotonuslahmuna aese en unc '" . . . . b 

des Levator palpebrae superioris und Rectus supenor d1e Dmgnose auf 

Lepra gestellt. . . 
6. Die elektrische Erregbarkelt der atrophtschen Handmuskeln 

fand schon Duchenne für den inducirten Strom aufgehoben oder äusserst 
herabgesetzt. Spätere Untersuchungen vo n P. Ros en b a.ch, L.eegard, 
F. Sch ultz e, v. Sass u. A. haben gezeigt, dass der sehr schl eiChenden 
:Muskelatrophie entsprechend die verschiedenen Formen der Entartungs­
reaction nicht immer deutlich nachgewiesen werden können. Besonders 
in den Peroneusmuskeln, aber auch im Orbicularis oris fand Sch ultze 
(1888) Entartungsreaction. In entsprechenden Krankheitsstadien ist sie 
auch an den Handmuskeln mehrfach, unter Anderen von Laehr nach­
gewiesen worden. 

Dieser elektrische Befund einer degenerativen :Muskelatrophie fügt 
sich ebenso wie das Fehlen oder nur sehr seltene Vorkommen von fibril­
lären Zuckungen recht wohl der Annahme einer schleichenden Neu­
ritis ein. 

7. Die Hautreflex e pflegen bei anästhetischer Lepra sehr herab­
gesetzt zu sein. Besonders gilt dies nach La ehr von den Plan tarrefi exe.n 
und den Conjunctivalreflexen, welche meist aufgehoben sind. Es soll 
diese Combination geradezu charakteristisch für Lepra anaesthetica sein. 
Die Würgereflexe waren regelmässig erhalten. 

8. Die Sehnenphänomene verhalten sich nicht constant. Nach 
Laehr's Erfahrungen ist das Achillessehnenphänomen häufiger abge­
schwächt oder aufgehoben als das Kniephänomen, welches indessen auch 
einseitig vermindert sein kann. Sehr häufig ist es unversehrt, was der 
erhaltenen Function der Oberschenkelstreckmuskeln entspricht. :Mehrere 
Beobachter (Breuer, M. Rosenthal, Vallin, P. Rosenbach, Baelz 
u. A.) fanden das Kniephänomen verstärkt. Auch Laehr fand zuweilen 
Verstärkung der Sehnenphänomene zugleich mit atrophischer Parese und 
Hautanästhesie im Bereiche derselben Hauptnervenstämme, einmal so­
gar einseitigen Patellarklonus und beiderseits leichtes Fussphänomen. 
Man braucht aber deswegen noch keine spinalen Veränderungen anzu­
nehmen, da Steigerung der Sehnenphänomene auch sonst bei Neuritis 
:orko.mmt (vgl. S. 120ft'.). Da die Nervenlepra als eine durch Bacillen­
~nvaswnen veranlasste multiple lepröse Mononeuritis aufzufassen ist, so 
Ist es wohl verständlich, dass die Sehnenphänomene nicht wie bei toxi-
scher u d t .. · h · . ' . n oxamtsc er symmet.nscher Polyneuritis verschwinden, sondern 
Wie bet anderen Formen der disseminirten Polyneuritis erhalten bleiben 
können (vgl. S. 122, 30ö und 312). 
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9: Auf die den späteren Stadien der Lepra eigenthümlichen Haut­
ulceratwnen, ~nochem~ekrosen, Mutilationen soll nicht eingegangen wer­
den, zumal mchts. daruber feststeht, inwieweit dieselbe als örtlich lepröse 
oder neuroparalytische (trephoneurotische) Symptome aufzufassen sind. 
Das leprös~ Mal perforant ist S. 150 und 153 besprochen worden. 

Ob ehe mehrfach behauptete Anhidrosis der Leprösen ein neuri­
tisches Symptom ist, kann umsomehr dahingestellt bleiben, als Lae hr 
sie in seinen Fällen nicht bestätigen konnte. 

Hautödem ist im Gegensatze zu Beriberi bei Lepra jedenfalls 
selte11. Indessen beobachtete Laehr der lVIain succulente (vgl. S. 137) 
älmliche Zustände und Habel und Eichhorst ein blaues Oedem an 
Händen und Füssen. 

In Bezug auf die Mutilationen der Fingerenden unterscheidet 
K aJi n der o zwei Typen: erstens den ulcerösen (Typus Morvan), zweitens 
clen specifi sch leprösen Typus ohne jede Hautulceration. Bei diesen 
bilden die Finger infolge vollständiger Atrophie der letzten Phalangen 
mit einem deformirten Nagel besetzte Stummel, lassen eine oder mehrere 
narbige Einkerbungen der Haut erkennen und sind abnorm beweglich, häufig 
nach der Ulnarseite deviirt. Die Radiographie ergiebt einen Schwund 
der Enclphalangen. Es soll sich um eine durch Nervenalteration ent­
standene Osteomalacie mit Resorption der Kalksalze handeln, durch welche 
die Knochen schwinden oder an der Stelle des geringsten Widerstandes 
brechen. Die Deviation der Finger und ihre narbenartigen Einkerbungen 
sind eine Folge der Skeletveränclerung. Ueber die schwierige Frage der 
neuritischen Knochenatrophie sind S. 176 ff. zu vergleichen. 

Die vorstehende Darstellung dürfte ergeben, dass die wesentlichen 
Symptome der Lepra mac~lo-anaesthetica aus einer eigenthümlich locali­
sirten Polyneuritis erklärt werden können. In erster Linie erkranken die 
distalsten und weiterhin auch die spinalen Abschnitte. Die klinisch 
charakteristischen und differential-diagnostisch wichtigen Symptome gegen­
über anderen Formen der Polyneuritis, von denen nach Laehr besonders 
die syphilitische in Betracht kommen kann, brauche~ nicht n~ch einmal 
hervorO"ehoben zn werden. Aus den im Eingange dreses Cap1tels ange­
führte; Gründen ist von einer Erörterung der Aetiologie, des Vorkommens, 
des Krankheitsverlaufes, der Prognose, der Differentialdiagnose gegenüber 
der Syringomyelie, sowie de.r Therapie abzusehen. 
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5. Die dyskrasische Neuritis und Polyneuritis. 

a) Neuritis mul Polyneuritis bei 'l'nbcrculosc. 

Es soll hier nicht die im engeren Sinne tuberenlöse Neuri tis be­
handelt werden, welche sich in der Contiunität aus anderen tuberenlösen 
Processen entwickelt. Also kommt nicht die zuweilen von tnbercnlöser 
Basilarmeningitis ausgehende neuritisehe Lähmung cerehral er Nerven in 
Frage (Kahler u. A.). Auch für die neuritischen sensiblen und mo­
torischen Symptome durch tuberenlöse Schädelknochen oder .,Wirbel hin­
durchziehender Nerven sei auf die von Bernhardt in di esem \Verke 
a. a. 0., Bd. I, S. 286 und 385 ff. beigebrachten Beispiele verwiesen. Es 
handelt sich dabei nur um eine specielle Art der S. 269 ff. von mir be­
sprochenen "fortgeleiteten" Neuritis. 

Wir haben hier vielmehr die klinischen Erscheinungen der S. 63 
beschriebenen, bei 'Tubereulose anatomisch eonstatirten polyneuritischen 
Degenerationsprocesse zusammenzufassen. Da nach Ausschluss einer 
directen bakteriellen Aetiologie ( vgl. S. 189) es dahingestellt blieb, ob 
ein toxämisches chemisches Virus oder eine Autointoxication (S. 190) 
als ihr Causalmoment anzuschuldigen ist, so entspricht es den S. 234 
geltend gemachten Zweifeln über die Eintheilung, dass diese Form gleich­
sam als U ebergang an die Spitze der dyskrasischen Neuritisformen gestellt 
wird (vgl. S. 192). 

Pi tres und Vaillard (1887) haben drei klinische Gruppen von peri­
pherischen Neuritiden bei Tuberenlose aufgestellt: l. die latente Neu­
ritis ohne hervortretende Störung, 2. die amyotrophisehe Neuritis, 3, die 
peripherische Neuritis mit vorherrschend sensiblen Symptomen (Haut-, 
Muskel-, Gelenkhyperästhesie; Schmerzen). 

Ueber die latente Neuritis bei Tubere-ulose ist S. 86ff. das Nöthige 
gesagt .. Vielleicht gehören nach Pal's S. 373 erwähnten Untersuchungen 
auch dte cachectischen Oedeme der Tuberenlösen hierher. 

Auf eine rein hyperästhetische Neuritis sind auch von Cornet 
(
1
899) in diesem Werke die Schmerzen, Hyperästhesien u. s. w. der Phthisiker 
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zum Theil zurückgeführt worden Indessen hat h R d ( 8 . . h b . .. . . · sc on aymon 1 97) 
her vorge o en, dass fm diese Form seit den p · t d · . von 1 res un Vaillard 
untersuchten, S. 333 erwähnten vier Fällen von eh. · h T b 1 . ' romsc er u ercu ose 
nenere anat?mrsche Befunde nicht beigebracht sind. 

Allerdmgs wurden von Pitres und Vaill"t'd 1·n d r h' d' · d 
• • • , n en sc ra ICI er 

bCl Leb%e1te1: -~on schwerer~ Schmerzen und Hyperästhesien heimgesuchten 
Unterextremrtaten angeblich stärkere Veränder·unaen g f d 1 · . o e un en a s 111 
amyotrophrschen Fällen von Joffroy Eisenlohr Vierordt F c M'' ll . 

, • .. • .' ' ' • • J.: u ei, 
v. Strumpell, Opp enherm. Es rst aber noch nicht entschieden ob 
regelmässig solche Veränderungen den Neuralgien der Tuberculöse~ zu 
Grunde liegen, und ob nicht ebenso intensive Degenerationen auch in 
ni cht schmerzhaften Fällen vorkommen (vgl. S. 85ff. und 329ff.) 

Auch bei Tuberenlose kann die klinische Diagnose der Neuritis erst 
gestellt werden, wenn amyotrophische oder sensible Ausfallserscheinunaen 
nach weisbar sind ( vgl. S. 199). Da die klinische Neuritis und Polynemitis 
bei 'l'uberculose nichts Specifisches hat, wird ein Ueberblick über die be­
obachteten Formen genügen. 

1. Amyotrophische Mononeuritis ist bei Tuberenlose jedenfalls 
seltener, als bei den nachgewiesenen anatomischen Veränderungen zu er­
warten wäre (vgl. S. 87). Bernhardt erwähnt z. B. nicht die Tub~rculose 
unter den ätiologischen Momenten der Facialislähmung. Auch mir ist 
sie dabei nicht in irgendwie erheblicher Frequenz vorgekommen. Einen 
%U relativer Heilung gelangten Fall von degenerativer Cruralisneuritis, 
bei dem als einzige Aetiologie Tuberenlose angenommen werden musste, 
habe ich S. 124 mitgetheilt. Häufiger giebt bei combinirter Aetiologie 
Tuberenlose nur die Disposition für eine Mononeuritis ab (S. 197). Ebenso 
wie E dinge r eine Beschäftigungsneuritis in den Handmuskeln eines 
Phthisikers sah (vgl. S. 185), habe ich bei einem 50jährigen Phthisiker 
eine durch achtwöchentliche Ueberanstrengung an einer Pumpe erworbene 
linksseitiae schwere Mediaunsneuritis beobachtet (vgl. S. 281). 

2. Amyotrophische Plexusneuritis ist bei Tuberenlösen ein­
seitig von Joffroy (S. 293), doppelseitig von ~eyse uncl .. Menz (S: 310) 
beschrieben. Im H eys e 'sehen Falle trat Herlung der Lahm1~n?' e~n. 

3. Von amyotrophischer symmetrischer Po l y.~ e unti s_ liessen 

Fa .. ll E' 1 h. Joff1·oy v Strümpell F. C. Muller, Vre.rordt ' e von 1 s e n o 1, , · ' . 

auf · .. t. 1 · h Beziehurw zn den bei ihnen erhobenen LeiChen-' eme a 10 ogrsc e o . . . . .. 
befunden von Lungentuberculose früher schhess_en, als dte VIel gr~ssere 
.. t' 1 · h B d ~ d chronischen Alkoholismus erkannt war. In a 10 ogrsc e e eu!Jung es "" .. b 
d F"'ll E. lohi' v Strümpell, F. C. :Muller wurde a er en a en von i 1s en , · . 
Po tat .· d ... kl'ch er·wa .. hnt in den anderen mcht ausgesohlossen. , ouum aus 1 uc 1 ' . . · T b 1 

E. M t 24 Fällen von PolyneuntLs ber u ercu ose me us erung von . . 
d L·t t h t · erae'oen dass m der Mehrzahl Alkoholismus er 1 era ur a mrr nun o ' 37* 
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· h ve1-11181·Jct \Vlircle. Da.ss 18 Fälle M:änner im Alter von 25 ausdrückllc 
I . ~~ Jaht·e11 und nur G Fälle von Joffroy, F. C. Müller, Vierordt, 
JlS bD < • • • ~ . 
Pryce, Fuchs, Carri!ne weiblich~ Individuen 1m Alter von ~o-GO .liLhren 
betrafen spricht wohl a,uch für ehe Bedeutung des Alkoholismus. Auch 
unter diesen weiblichen Fällen wurde Potus übrigens nur von Pryce 
und F u eh s ausdrücklich a,usgeschlossen. Immerhin sind a.nch miin nliehe 
Fälle von Vi erordt, Rosenheim, Sena.tor, Venn, A. Fra. enkcl, Char­
cot, Herz, Carriere, Decroly mitgetbeilt, in welchen nach der Ansicht 
der Autoren Tuberenlose allein die Aetiologie bildete. Da di e tuber­
culösen Leichenbefunde sehr verschiedene Intensität hatten, muss man 
annehmen, dass zu jedem Stadium der Krankheit Polyneuriti s hinzutreten 
kann. Ein Charcot'scher Fall , in welchem sich die Polyneuritis bei 
frischer Darmtuberculose entwickelt hatte, wurde S. 3L7 erwähnt. Bei 
Polyneuritis schleichenden Verla,ufes ha,t man ;weh :umehmen können, 
dass Tuberenlose erst schliesslich hinzugetreten wa,r. 

Die Symptomatologie der Polyneuritis bei Tuberenlose ist die 
gewöhnliche der symmetrischen amyotrophischen Polyn euritis (S. 323 bis 
397). Mit Rücksicht auf die vorher besprochene rein hyperästhetische 
Polyneuritisform sei erwähnt, dass einzelne Fälle ( .T o ffr o y, Ho se nh ei ll1, 

Vierord t) ziemlich schmerzlos verliefen (vgl. S. 329). Objective Hant­
sensibilitätsstörungen wurden nur selten vermisst (.Toffroy, Fran co ttc, 
Pal), sondern gingen in den meisten Füllen mit der amyotrophischen 
Lähmung einher. Von Einzelsymptomen seien genrmnt: Zwerchfelllähmung 
lv. Strümpell, Vierordt) (S. 341), Stimmbandlähmung (A. Fraenkel) 
(S. 343), Nystagmus (Fuchs) (S. 349), Pupillendifferenz (Roscnheim) 
(8.349), Verlangsamung der Schmerzempfindung (v. Strümpell, Vierordt, 
Rosenheirn) (S. 365), der Temperaturempfindung (Fuchs) (S . 36G), 
Neuritis optica (Fuchs) (S. 369), blaurothe Hautfärbung (Hosenheim) 
(S. 375), Gelenkschwellungen (F. C. Müller) (S. 377), Spontanzuckungen 
(Korsakow) (S. 381 ), Blasenstörungen (F r an co t te, Kahler) (S. 384), 
Psychose (Korsakow, Soukhanoff) (S. 388 und 392). Während die 
Sehnenphänomene meist fehlten, sah Herz 1894 Spannungszustände mit. 
erhöhten Sehnenphänomenen einer doppelseitigen Peroneuslähmung vor­
ausgehen. Auch in dem neuesten D ecroly 'sehen Falle waren die Knie­
phänomene lebhaft. 

Der Krankheitsverlauf und die Prognose der Polyneuritis bei 
~ub~rculose sind in der Regel ungünstig. Die wegen ihres schnellen 
to~thchen Ablaufes S. 395 besprochenen Fälle von Rosenheim, Joffroy, 
Etsenlohr waren sämmtlich tuberculös. Umsomehr ist bemerkens­
w.erth, dass A. Fraenkel fast völlige Heilung einer Polyneuritis, aller­
dmgs nur der Oberextremitäten eines Phthisikers beobachtete rs 33G 
und 343). · · ' ' · · 
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~1. J.~andry'schc Paralyse mit neuritischcn Befunden ist bei Tnber­
culoso von Nauworck und Barth, Eisenlohr beschrieben (S. 442). 

5. Ob Neurotabes peripherica aJlein auf Grund von Tuberenlose 
ohne die combinirte Aetiologic des Alkoholismus vorkommt, ist noch nicht 
sichergestellt, wenn auch schon der J offroy'sche Fall atactische Sym­
ptowo darbot (S. 341 und 453). In dem hierher gerechneten Falle von 
Prycc ist von Ataxie nicht die Rede. 

Uobor die Pathogenese sind die Auseinandersetzungen S. 401 bis 
407 nachzulesen. Die von Eisenlohr 1884 für einen Fall amyotrophi­
scher Liihmung bei Tuberenlose vertretene Ansicht, dass die nach oben 
abnc.hmondon peripherischen Degenerationen eine secundäre trophische 
Störung in Folge von constatirten Veränderungen der motorischen Ganglien­
zell en (les llückenmarkes waren (S. 404), hat Hammer 1898 auf Grund 
von Bxporimentalnntersuchnngen wieder aufgenommen. 

Hammer erzielte bei mit menschlichem tu bereulösen Peritoneum intraperi­
tonea l inßcirtcn l\'Ieerschweinchen zwar regelmässig schwere Nervendegenerationen 
der übrigens nicht gelähmt gewesenen Glieder, aber niemals solche in irgendwie 
erhebl icher Intensität und Constanz durch anderweitige Impfungen mit sonstigem 
tuhcrculüsen Material. Dagegen zeigten bei mit diesem geimpften Tbieren vom 
achten 'J'agc an die Rückenmarksgang Iien, nach der Nissl 'sehen Metbode untersucht, 
hod•gradig·e , hier nicht näher zu beschreibende Alterati~nen. Hammer bäl.t es 
für wahrscheinlich, dass die peripherische Neuritis erst eme Folge der Gang·hen­
zcllcuverii.nderung·cn ist. 

Dio Therapie (vgl. S. 416-422) hat bei dieser Form ganz be­
sonders die JTirnährung zu berücksichtigen. 
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b) N curitis UlHl Polyneuritis bei Syphilis. 

Nicht ~ie ei~entliche syphilitische (gummöse) Neuritis geht uns hier 
an, welche m der Regel durch Ueberare1·~en h'l't' h o 1' syp 11 1sc er Processc an-
derer Gewebe, besonders von einer gummösen bas1·la1· ~,r · ·t· f · c b 1 en 1.uemngt IS an 
clte ere ra ner~en zu Stande kommt und als fortgeleitete Neuritis S. 187 
und ;70 ~· e:·~ahi~t wurde .. Diese h~ufige und klinisch wichtige Betheili­
g~mo de1 Hn nne1 ven, beziehungsweise Rückenmarkswurzeln an der Ge­
hirn- und Rückenmarksyphilis ist in den entsprechenden Bänden dieses 
Handbuches von 0 pp enh eim und Kahane bearbeitet. Aber auch die 
seltenere nach den anatomischen Untersuchungen von Buttersack und 
Kahl er vorkommende primäre syphilitische Wurzelneuritis der Hirn- und 
Rückenmarksnerven kann aus demselben Grunde nur erwähnt werden; 
übrigens lässt sie sich von der ebengenannten secundären Form klinisch 
nur sehr schwer abgrenzen (Oppenheim). 

vVährencl nun auf eine dieser beiden Formen der syphilitischen Neu­
ritis sowohl die syphilitische Neuritis optica als die syphilitischen Lähmungen 
des Oculomotorius, Trochlearis, Abducens, Trigeminus zum Theil zurück­
geführt werden, ist es nicht wahrscheinlich, dass die schon in einer frühen 
Krankheit.speriode, zuweilen bereits wenige ·wachen oder :Monate nach 
der Infect.ion, von D arga ud, F ordyce, Goldflam, Bernhard t, Boix, 
J. Hoffmann, Eudlitz, v. Burski und mir selbst beobachteten Facia­
lislähmungen ebenfalls regelmässig auf einer Compression des Nerven 
sei es durch gummöse Meningitis oder durch syphilitische Periostitis des 
Canalis Fallopii beruhen. Da diese Gesichtslähmungen in jeder Beziehung 
die klinischen Charaktere und gewöhnlich auch den günstigen Verlauf der 
peripherischen Facialislähmungen aus anderer .Aetiologie zeigen,. mitunter 
auch die Syphilis nur die Disposition für eine Erkältungsursache abzu­
geben scheint (vgl. S. 186), so kann eine nicht specifische, irgendwie 
dyskrasische (toxämische) Mononeuritis des Facialis hier so lange ver­
muthet werden bis noch ausstehende anatomische Befunde diese Frage 
entscheiden we;.den. Weaen der S. 143 abgehandelten Combination neu­
ritiseher Symptome beso~ders erwähnenswerth ist der Bo~~ '.sehe Fall 
eines 35jähriO'en Mannes, welcher drei Monate nach syphilitischer In­
fection währe~d des Besteheus eines papulo-maculösen Exanthems unter 
Nackenschmerzen einen linksseitigen Zoster occipito-collaris und alsbald 
eine linksseitige Facialislähmung belmm, die binnen zwei Monaten unter 

antisyphilitischer Behandlung heilte. . . . .. 
A · 1 N 011 wi1·d Neuritis und Polyneunbs auf syph1hhscher n spma en erv . . . 

B · · d ~ 11 h"ltn1'ssmässia selten kluusch beoba0htet. Bel der as1s Je en1a s ver a o _ . . 

S .. 1· hk 't d t mi'schen Befunde (val. S. 6o) 1st es zwe1felhaft, ob par 1c e1 er ana o o . • 
· · · 1 h n Fa"llen häufiaer em snemfisch O'Uffi-der neunttsche Process m so c e ' o .t' o 
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.. · t D'e vo11 Ca1·adec Ehrmann P erre r o, Brun sgaar d, mir moser 1s . l ' ' ' ' .. . 
selbst (vgl. s. 93) beobachteten fühlb~.ren. Ansch~:ellungen !\?nncn, da ste 

h bei nichtsyphilitischer und bei mchtleproser N euntls beobachtet. 
auc f .. l' A werden, nicht etwa nach der Analogie der letzteren ur c 1~ nnahme 
eines specifisch syphilitischen Processes der Nervenstämme umner ver­
werthet werden. Man ist also berechtigt, die auf Syphilis zurückz.n­
führenden klinischen Formen der Neuritis den dyskrasischen aus anderer 
Aetiologie anzureihen, womit aber eine wirkliche syphilitische N enritis 
der petipherischen Nerven nicht bestritten werden soll. Bei einer sehr 
auffallenden Induration der Nervenstämme wird sie immerhin wahrschein­
lich sein, besonders wenn, wie in meinem S. 93 erwähnten Falle, die 
schmerzhaften Erscheinungen in ganz ungewöhnlicher \V eise in den Vorder­
grund treten. Das war aber in den meisten auf Syphilis zurückgeführten 
Fällen keineswegs immer der Fall. Sie boten in klinischer Beziehung 
crewähnlich nichts Besonderes. Vielmehr wurde die syphilitische Aetiologie 
0 

entweder aus gleichzei tigen syphilitischen Symptomen oder noch häufiger 
aus der Anamnese bei der Abwesenheit. anderer ätiologischer :Momente, 
gelegentlich aber auch dann , wenn solche noch mitwirken konnten, end­
lich einige :Male auch aus dem Erfolge der antisyphilitischen Therapie ge­
schlossen. Letzterer kann bei di esem a.uch sonst zur Rückbildung nei­
genden Krankheitsprocesse aber auch nur ein scheinlJarer gewesen sein. 
U eberhaupt entspricht die rela.tiv <~ Seltenheit der Neuritis bei Syphili s 
nicht der Häufigkeit der Jetzteren und bleibt auch in einzelnen der anf 
Syphilis zurückgeführten neuritischen Erkrankungen der ätiologische Zu­
sammenhang mehrfacher Deutung unterw.orfe n, wenn, was nicht selten 
ist, noch andere Momente mitsprechen können oder die Infection viele 
Jahre zurückliegt, ohne dass anderweitige bestimmt syphilitische Erschei­
nungen aufgetreten silHl. Gegenüber den eben gekennzeichneten Ein­
wänden vertraocren manche einschläcri cren Beobachtuncren keine strencrere 

b b 0 b 

Kritik. Es mag genügen, für die bei Syphilis beobachteten Fälle von 
Mononeuritis ihre Localisationen, für die Polyneuritis die beschriebenen 
Krankheitsformen zu mustern. 

1. M onon e uri tis. Ausser den oben besprochenen Facialis Iäh­
mungen wurde relativ a.m häufigsten Ulnarisneuritis von Ehrmann, 
Mme. D ej e1:ine-Kl um p k e, Gauch er, Ch am p an ier, B run sg aard in 
ganz verschiedenen Stadien der Syphilis beobachtet. 

. pet· Ehrmann 'sehe Fall betraf einen 38jähri()'en Kutscher mit frischen 
~ylpd~llttlschen Symptomen. Die im linken gesch wolleu~1 Ulnaris deo·enerative im 
j) e tanus durch D · k h b ft' k · 0 

' J dk . 1 ~lc sc merz a 1g o1t angedeutete Neuritis bilrlete sich unter 
Foll ah~Lmgebra.~ch.m sechs Wochen zurück. In dem Dejerine-Klumpkc'schen 
• ~t~l ~11J108h 65 Jalmgen mit syphilitischen Narben bedeckten Mannes wurde eine 

501 o a ren bestehende 't' h M 1 auf d' · Alt nenl'! lSC e us wlatrophie des linken Ulnaris<rebietes 
le lm er von 25 Jahren erworbene Syphilis zurückgeführt. G~ucher 
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(C h a m p <Ln i c r) beschrieben drei Fälle von UI .· . . . 
dcre Aetiologic als Syphilis in Betracht k ;ausneuntJs, ber welchen keine an-
bc~raf der eine mit linksseitiger Ulnarisn~::itis 08~0clen .~r:;sga_~rd 'schc~1 lNUlc_n 
Jit1 c!Jcn Symptomen nach einer höchst . . l8Jahuoes Madeben mrt svJJlll-

. · · ens etmge Monate voraufg · -I 
fectwn , der zweite eme mit einem Syphilisrecid' ß ' eg~ngenen n-
Ich habe bei einer GOJ'ährio-en Auf ·· ·t .· .

1v au genommene verheiratete Frau. 
o war etm mtt ganz veralt t . L d R h 

eine doppelseitige schleichend seit Monaten entw· k It p el 
81 ~e.s es ac ens 

beobachtet. rc e 0 0 yneuntrs des Ulnaris 

. Bei der sonst erheblichen Frequenz der neuritischen Raclialislähmuna 
rst es recht auffallend, dass diese abaesehen von 1 tl' h b . t~ 

i • .. ' t~ ge egen w eschne-
IJcnon Compresswnslahmungen durch einen TOI)hus cl H 
. 1 t f . r h ·r· . . . . es umerus, noch 

n~c 1 au s~.P. 1 rtrscher Ba~rs beobachtet zu sein scheint. Eine vielleicht 
luorher gehonge degenerative einseitige Axillarisn e uri tis habe ich be­
obachtet. 
. Ein 31 jähriger, 10 Jahre zuvor mit Syphilis inficirter Arbeiter hatte während 

omos Krankenhausaufenthaltes wegen Unterschenkelgeschwüren unte1· s h . · 1 t · t' A ·u . c met zcn 
01110 roc 1 ssm_ Ige x1 anspa_ralyse mit nachfolgender partieller Entartungsreation 
bckomm~n, dw u~ter Jodkalium und elektrischer Behandlung innerhalb fünf Mo­
naten mlt Atropl11e des Deltoidaus sich zurückbildete. 

An den Nervenstämmen der Unterextremitäten ist Mononeuritis 
von Caradec, Rumpf, Ehrmann bei Syphilis im Saphenus, Ischiaclicus 
und Cruralis beschrieben. 

Ca.radec beobachtete bei einem 22jiihrigen Manne mit deutlichen syphiliti­
schen Symptomen, welcher über Schmerzen in der Innenseite des rechten Ober­
schenkels klag-te, dass der N. s a p h e n u s wie eine Violinsaite gespannt, mit 28 
bis 30 ovoiden Schwellungen am Oberschenkel und 10 bis 20 arn Unterschenkel 
besetzt war, die auf Druck zum Theil schmerzhaft waren. Am folgenden Tage 
trat eine braun pig-mentirte Linie am unteren Drittel des Oberschenkels, ent­
sprechend dem Saphenusverlaufe, auf. Nach vier Wochen antisyphilitischer Be­
handlung war die Nervenschwellung vermindert. 

Der Ehrmann 'sehe Fall betraf einen 32jiihrigen Kaufmann, welcher ein 
Jahr nach der Irrfeetion neben schmerzhafter Anschwellung des rechten Knies eine 
atrophische Parese des linken Vastus externus und internns, sowie im linken 
Cr ur a I i s 0' e biete eine anästhetische und analgetische Zone oberhalb des Knies 
bekam. (Das Kniephänomen wird nicht erwähnt.) Gleichzeitig Druckschmerzhaf­
tigkeit des Peroneus und Hauthyperästhesie im Bereiche desselben. Nach Queck­
silbertherapie allmäligc Wiederherstellung. 

Rumpf hat zwei Fälle von Neuritis des Ischiaclicus bei Syphilis 
beschrieben denen ich einen eigenen anreihe. 

Der er~te H um u f'sche Fall eines 54 jährigen, vor 23 Jahren inficirten Herrn, 
der noch vor 4 Jahre~n eine ulceröse Syphilis der Bein~, ~undges~~wür? u. s. w. 
gehabt hatte, hatte eine schmerzhafte linkss~itige Isc~IadlCl~s~eu.~·ltts 1mt_ ~aros~ 
ohne deutliche Entartungsreaction. Der z~_e1te F~ll emes GoJahugen H_enn, det_ 
seit 40 Jahren nm zeitweise frei von Syphllisrecedrvm~ gewesen, h~tte eme untci 
der Erscheinung einer Ischias aufge~reten~ . ~inksseit1ge degeneratl.~e _P_oroneus~ 
paralyse, die nach dreimonatlicher antisyphllrtlscher Behandlung zun~ckgmg . . Dei 
anfänglich in der Knieleebio und ~ine Strecke am Oberschenkel deutltch verd1ckte 
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. . ·d eh eine Zeitlan{'f als nicht mehr druckschmerzhn.ft hervor-Isclmdicns wm e no o . 
, . St. efu··hJt der eine völli()'c Streckung des Bcmes kaum zulicss. rarrender 1 ang g ~ .? 

S ~·ter bildete sich diese Verkürzung zuruck. . 
pn. Ein eigener vielleicht bierher gehöriger, n:11: emmal untersuchter Fall boLraf 
. 46 ... 1 •• • n Gt"1r·tler der vor 8 Jahren Syphrhs erworben hatte, daneben aber cmen Jaurige , ~ 1/ 

seit Jahren Symptome von Phthi~is hatte (vg·l. S. 5 t9): Vor 1 2 Jahren waren 
Schmerzen in der rechten Wade bis zur Kreuzgege.~ld beim Gehen z~mehmend auf­
rretreten. Seit 13 Monaten bestand Unterschenkellalnnuug rechts nnt zunehmender 
Al ()' run()' der Wade. Erst seit 5 Wochen Nachlass der Schmerzen. An dem 
)h~~~si:cher~ Patienten findet sich rechts erhebliche ~trophi e des Oberschenkels 
h2: 35 cm) und der Wade (26: 29 ~m), Pa~·e.s~ ~ier ~lutae1~ und OberscllCnkelbeugo-

15]-eJn Paralyse des Peroueus rmt Sensibihtatstornng m der Gegend des ersten 
~'~is~he~lmochenraumes, Schwäche der Wadenmuskeln, in diesen 1\Iuskelwogen 
(S. 96). Das Achillessehnenphänomen fehl~ r:ech~s , das Kn~~phänom en ist hier 
eher gesteigert. Die elektrische Erregbarl~elt ;st m den ~lutaen und den J3 eug?­
muskeln am Oberschenkel herabgesetzt, Im I eroneusgebiete besteht schwere, m 
den Wadenmuskeln partielle Entartnngsreaction. Anschwellung des Ischiadi cus 
und seiner .A.este ist nicht zu ermitteln, dieselben auch auf Druck nicht mehr em­
pfindlich. 

2. Plexusneuritis. R. Schulz schloss aus dem therapeutischen 
Erfolge von Sublimatinjectionen auf die syphilitische Aetiologie von bis 
dahin sehr hartnäckigen, wesentlich schmerzhaften neuritischen Symptomen 
des linken Brachialplexus eines 31jährigen, vorher an einer Handgelenks­
entzündung erkrankten Arbeiters. Ein von C. Wes tphal und mir ge­
meinsam bei einem 30jährigen Ingenieur beobachteter Fall von schon 
sechs Jahren bestehender rechtsseitiger syphilitischer Brachialneuritis mit 
besonders auffälliger Induration der Nervenstämme wurde S. 93 kurz be­
schrieben. 

Natürlich hat man sich bei der Annahme einer Brachialplexus­
neuritis auf Grund von Syphilis vor der Verwechslung mit einer Com­
pression des Plexus durch syphilitische Drüsengeschwülste zu hüten, 
wovon Rumpf lehrreiche Beispiele mittheilte. Aber auch dieser Autor 
beschrieb bei einem vor 22 Jahren inficirten Manne eine linksseitige 
Brachialneuritis (Schmerzen, Taubheit, Parese mit Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit, deutliche Hypästhesie, Empfindlichkeit des 
Plexus brachialis supraclavicularis, welche den Eindruck einer leichten 
Verdickung machte) mit Heilung unter gleichzeitiger antisyphilitischer 
und elektrischer Behandlung. Für einen S. 296 schon erwähnten eigenen 
Fall von linksseitiger absoluter Erb 'scher Plexuslähmung mit completer 
Entartungsreaction konnte bei einer complicirenden rechtsseitiaen Herni-l . b 
P egte und zugestandenen syphilitischen Antecedentien auch nur eine 
Plexusneuritis bei Syphilis als Ursache angenommen werden. 

Auch die Möglichkeit einer von den Wirbeln oder den Meningen 
fortgepflanzten syphilitischen Neuritis muss in solchen Fällen erwoaen 
werden. Besonders gilt dies bei doppelseitiger, wesentlich symmetrischer 
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l~ähmnng; die S. 271 angeführten B . . 1 . 
über ~n veraleichen . Indess k ßlSple 8 e~gener Erfahrung sind hier-

b . en ann auch eme pr· .. . B h' 
n enritis bei Syphilis beiderseitig be t h lmar e rac mlplexus-

. s e en. v. Leyden beob ht t . 
Studenten Imt florider Syphilis welch . h . ac e e emen ' er nac kemesweas r b ·· · 
Hanteln unter rei ssenden Schmerzen a 1 .. h . b 

1 ermass1gem · . • n a murrasartiger Sch ·· h 1 ·1 
Arm e mlt dentbcher Muskelatrophie und th bl . ~ wac e )eH er 
elektrischen Erschein nngen erkrankt , war. paL o Oflschem V er_halten der 
auf die Syphilis, zu welcher die Muskelan:·t. eyc en bezog ~he Neuritis 

1 
· 

1 
p · • rengung als zwmte Ursache 

unzn mm. at1e11t hatte später Lebersyr)hil' ·d . . 
l 

lS, wm e aber schhesshch 
vo !kommen auch von der Neuritis geheilt. 

3. Als disseminirte Polyneuritis (val S 30.~ff') 't h b . E t · 1 1 · · b • • v · llil sc u we1ser 
n ·w1c c ung 1st em Fall von Gros s aufgetreten. 
. Ein 23jährig-er, vor 31

/ 2 Jahren an frischer Syphilis behandelter Mann wurde 
mit den ausgesprochenen Symptomen einer linksseit1'gen Ul · ·t· · . f . N · nansneun 1s wrede1• 
,w genommen. I ach weiteren fünf Wochen traten na"chtl' h · · d s h · G · lC e 1 e1ssen e c merzen 
1m eb1ete des rechten Peroneus auf Die Untersuchuno- ergiebt A - th · d 
rechten Ft s hl d J .• • b nas esre er 

.1 sso e un ues _ausseren Fussrandes, erbebliche Druckscbmerzbaftigkeit 
des N. p~Ioneus dexter, Steigerung der Kniephänomene. Unter Quecksilberbehand­
lung Heilung aller Symptome. 

Ein _sehr viel schwererer s_yphilitischer Fall von Polyneuritis von 
Opp enh e1m wurde wegen der eigenthümlich disseminirten Localisation 
S. ?12, wegen der doppelseitigen Brachialneuritis S. 340, wegen der 
Steigerung des Kniephänomens S. 357, wegen vorübergehender Inconti­
ncntia urinae S. 385 besprochen. Er ist identisch mit dem zweiten Falle 
von Schlossberger. 

4. Symmetrische Polyneuritis. Die Mehrzahl der als Poly­
neuritis syphilitischen Ursprunges von Buzzard, Fordyce, Taylor, 
Schlossberger, Sorrentino, Perrero, Brauer, Spillmann und 
Etienne, Crocq, Frank R. Fry beschriebenen Beobachtungen fügt sich 
dem gewöhnlichen Krankheitsbilde der doppelseitigen amyotrophischen 
Lähmung u. s. w. ein. V\Tegen der Combination mit doppelseitiger Facialis­
lähmung wurden die Buzzard'schen Fälle S. 345ff. ausführlicher be­
schrieben und wegen der Anästhesie des Trigeminusgebietes S. 367 wieder 
erwähnt. Während in diesen und anderen Fällen nur aus der Anamnese 
auf Syphilis geschlossen wurde, trat in einem Fordyce'schen Falle schon 
mit dem Ausbruche der ersten secundären Eruptionen Parese der lJnter­
extremitäten mit Verlust des Kniephänomens, 1\fuskelschmerzhaftigkeit, 
Taubheitsgefühl der Füsse, Aufhebung cler elektrischen Nervenerregbarkeit 
und partielle Entartmwsreaction ein. Wiederherstellung unter Innnctions­
cur und Jodkalium. Bei dem 22jährigen, vor zehn Monaten mit Ulcus 
durum inficirten, schon seit sechs Monaten an Schmerzen in den Beinen 
leielenden Patienten von Spillmann und Etienne wurde ein ausge­
sprochenes Roseolarecidiv neben der amyotrophischen Polyneuritis aller 
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. E ·t. ·t ·· ten constatirt Unter Qnecksilbcriuj cctionen trat inn erhalb 
VIer I X l Cll11 ,a, r : • • . •• • ' ., ') 

von vier :Monaten auch hier Hmlung bis ~uf Steppm ~a,ng CI~l (S. <.h)_D!· 

I 1 F ·an]r R Fry 'sehen Falle trat ehe svmmetu sche I olyncuntis n c em 1 '" · •. . . . 
drei " :rochen später zu einer syphilitischen Henuplegte h1nz:t~; bmde Af-
fectionen heilten unter Quecksilber- und Jodbehandlung nftc]: v1e~ J\'[onftten. 
Der Erfola der antisyphilitischen Behandlung wftr aber mcht umner ei n 

80 gün st.i~er, sondern trotz eingelei_teter Quecksilb erthempic vcrl ie_fcn 
einzelne Fälle , z. B. von Oppenh enn, Schl ossberger, noch wmter 
progressiv. Ja in mehreren, wegen Syphilis ~nit :M:ercur br.l:•:ndclten 
Fällen setzten die Symptome der symmetn schen Polyncuntis erst 
nach der Mercurialbehandlung ein und haben di ese im Capitel über lli e 
mercuriale Polyneuritis näher zu betrachtenden Beobachtungen z:ur Auf­
stellung dieser Krankheitsform die Vemnlassung gegeben. Die Erörtern ng 
über die Berechtigung dieser Neuritisform wird auf dieses Capitel zu ver­
schie-ben sein. vVie aber schon S. 441 berichtet wurde, hftt Brauer 
seinen am letzten Tage einer Schmiercur beginnenden, unaufhörlich }Jis 

zum töd tlichen Ausgange trotz ftn tisyphi li tisch er B eh an cll u n g p rogrcssi ven 
Fall auf eine durch die Syphilis veranlasste Toxämie zurückgeführt. Der­
artige von der antisyphilitischen Behandlung nicht oder sogar anscheinend 
ungünstig beeinflusste Fälle sind allerdings in der ätiologischen Deutung 
weniger einfach als die vorher erwähnten , bei welchen schon der gnte 
Erfolg der Behandlung ihre syphilitische Provenienz ft nnehmen lässt. 

Die Symptomatologie und der Verlauf der symmetrischen Poly­
neuritis nach Syphilis unterscheiden sich in der Regel nicht von der­
jenigen aus anderer infectiöser Aetiologie. Meist üb erwiegen die Lühmungs­
erscheinungen und sind die Sensibilitätsstörungen nicht erheblich. Durch 
die Intensität und grosse Ausdehnung der Anästhesie, sowie durch das 
Hinzutreten :von Mutilationen sind Fälle von Taylor und Sorrentino 
ausgezeichnet. 

Taylor 's 40jährige Kranke bekam nach vor zwei Jahren vorauso·eo·an<rener 
Syphili.~infection im Anschluss an eine Iritis zuerst Gefühlsstörung beide~seits am 
HandL'Ucl_ce~. und an der Streckseite der Finger, bald darauf eine doppelseitige 
Neuroretmttis. Unter entsprechende!· Behandluno- bilclete sich letztere zurück wäh­
rend bei lancinirenden Schmerzen in clen Ar~1en sich hier die Anästhesi'e aus­
de~mte. Nach einigen Monaten lmmen Schmerzen in den Füssen und Unterschenkeln 
b?' gummöser Hautinfiltration in der 1\Ialleolargegend, dann Periostitis des Schädels 
bmzu. Nach ~inem Jahre hatte sich die Analgesie an den Armen bis zur Schulter 
ausgedehnt ; s1e war vollständig an der Streck-, unvollständig an cler Beug·eseitc. 
In FolO'e de · A ·· 'h · d . · . . ~ 1 o r nas~ este et Fmge1 lmm es zu allerlei VerletzUiwen derselben. Im 
~ ge~den Jahre Ausbreitung der Analgesie der U ntercxtremität nach aufwärts. 

~bkelltkonn_ten .Nervenanschwellungen niemals entdeckt werden. Immer mehr ent·-
Wlc e en s1ch mdolente Gescl - · d BI · 
d. H lWUI e un asen an den Fmgern. Zuerst waren nur 

le aut und das subcutane (' b d · . 
ergriffen D" Ul . ~ewe e, ann auch thell wetse die Phalano-callmochen 

· te ceratwnen hellten zum 'l'heil, erforderten zum anderen ~hirurgische 
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Eingriffe , um erträgliche Stumpfe zu erzielen N ·h ht J h · 
·· -th .· · 1· l\·r t ' l' ,. . · oc ac a. re nach Beo-mn der Amts es1e wm c te :~.o 1 1tat an beiden Armen u d B · 0 

L n· f"ll o· ·t" ·t n emen unversehrt. Weder war dns ag<\ ,e u1 oes 01 , noch bestand Ataxie. Dabei betraf d. A .. · · 
'I' heil des Gesichtes lies" den R f f. . ' te nasthcsre emen 

. '. " ump tel, von der Schulter abwärts die Arme mit 
Ausnahme emes klemen Feldes am Elleubog·en lind · St. 'f . 0 emes I e1 ens an den Innen-
se lten der beram.le unterha.lb der Achsel. Ebenso a11 so- d h t . d' A •. tl · 

U t t ·t·· ·. ' oe e n war IC nas 1esw 
Ll er n erex reim aten . D1e Plantarreflexe fehlten dt'e K · b'' . . . , n1ep anomene waren er-
llidi.en. Dtc Patwntm konnte gnt o-ehen aber wegen d . v . t- 1 ·1 . . .. o ' ' e1 et s umme un rren 1 1rer 
1-Lt.nde (Defccte mehrerer Endphalangen) die Hände nicht gebrauchen. t> 

'l' a y l o r bemerkt, das~ erfaln:ene Beobachter geneigt waren, den Fall für Lepr!L 
zu Jw.Jten, dass aber an d1ese meht gedacht werden konnte und d' A Jo- ~· 

11,r t b d 1 .1. • 1e na 0 ede 
1 S mOIHL e nac er syp 11 lt1schen Infection anfino· 

b' 

.. So rr e n t in o s Fall betrifft e!nen neapolitanischen, nie mit Leprösen in Be-
ruh rnng· gekommenen Arsenalarbelter, bei welchem nach syphilitischer Irrfeetion 
vor sechs _ lVIonat~n unter_ Sublimatinjection und Jodkalium alle syphilitischen Sym­
ptome heilten b1s auf dte Gefühllosigkeit der Hände, welche sich als vollständi(l'e 
An üsth csie bis zum Vordera.rm, rechts und links bis zum Oberarm erstreckte. Dab

0

ei 
sind die Oberextremitäten der Sitz tauber Schmerzen. Zwei1l'fonate später Schmerzen 
und Anschwellung der linken Fersengegend, dann gummöse Hauterkrankung an 
den Füssen, Periostitis cranii. Gegen Ende des Jahres bestand vollständige An­
iisthesie an der Aussen- und unvollständige an der Innenseite der Arme bis zu den 
Schultern aufwärts, über der linken Schultergegend noch eine ästhetische Zone. 
Dabei war die Motilität ungestört. Im folgenden Jahre breitete sich die Anästhesie 
von den Zehen bis zum Ligamentum Pouparti auf der Vorder- und Aussenseite der 
U ntercxtremitäten aus. Es entwickelt sich neuritisehe Ulceration an den Fingern 
infolge ihrer mehrfaclwn Vel'letzungen und ähnliche Processe an den Zehen. Die 
rechte Hand verliert die Endphala.uge des Zeige- und Kleinfingers, die End- und 
einen Theil der zweiten Phalange des dritten Fingers. An der linken Hand ver­
lieren Daumen und Zeigefing·er ihre Nägel und müssen säm~tliche Phalangen des 
Mittelfingers amputirt werden. An den Füssen werden d1e Phalangealknochen 
verschont und kommt es nur zu Deformitäten durch Retraction der Beugesehnen. 
Unter antiseptischer Behandlung heilten die Ulcerationen. Die Motilität der oberen 
und unteren Extremitäten blieb gut, auch das Lagegefühl war erhalten und bestand 
keine Ataxie. Nur das Hautgefühl kam nicht wieder. Die Plantarreflexe fehlten, 
die Kniephänomene waren normal (citirt nach Menetrel). 

Die Aehnlichkeit dieser beiden Beobachtungen ist eine ganz frappante. 
Es waren diese Fälle als syphilitische symmetrische sensible Polyneuritis 
zu reo-istriren wenn auch der Verdacht sich aufdrängt, ob es sich nicht 
etwa 

0
doch u:n eine Complication von Syphilis mit Lepra gehandelt hat 

(vgl. S. 567 ff.). 
5. Dass Landry'sche Paralyse mehrfach auf .voraufgegangene 

S · · .. 1 1 eh der therapeutische Erfola der yphll1s zurücko-efuhrt wurc e unc au . o. 

antisyphi1itische~ Behandlung in einzelnen Fällen flir dte Annahme dleser 
Aetiologie verwerthet wurde, ist S. 441 und 445 besprochen w~rde~ .. ~e~ 
neuritischen Form der Landry 'schen Paralyse gehörten wa rsc emlc 

· B b htunaen von J affß und S eh ulz-the dort. erwähnten älteren eo ac o ... 
Schultze mit tödtlichem Verlaufe nach vorausgegangener Syphllu:; n.n. 
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Den oben schon erwähnten Braue r'schen Fall mit dem anatomischen 
Befunde einer Polyneuritis hat der Autor selbst als Landry 'sche. Paralyse 

bezeichnet. · t · 
6. Von Neurotabes peripherica oder acuter neun ts ch er 

Ataxie rein syphilitischen Ursprunges liegen unzweifelhafte Beobachtungen 
nicht vor, da in den S. 459 erwähnten Fällen von Char~ot und v. Leyden 
andere Ursachen eine grössere Bedeutung ;"u haben schienen. vVenn auch 
in einzelnen amyotrophischen Fällen nach Syphilis Steppergang und 
Rombera'sches Phänomen erwähnt wird, so trat die Ataxie jedenfalls 
nicht be;onders in den Vordergrund. Es ist einigennassen befremdlich, 
dass die Syphilis also jedenfalls nur äusserst selten eine Neurotabes peri­
pherica veranlasst, während sie immer mehr als gewöhnliche Aetiologic 
der Tabes und der mit ihr einhergehenden peripherischen Nervendegen e­
rationen anerkannt wird (vgl. auch S. 197). 

Ein von Middleton als syphilitische Neuritis mit "'Wahrscheinlichkeit 
gedeuteter Fall ist nicht einwandfrei. 

Ein 26 jähriger Ingenieur, welcher vor sechs Jahren ein gastrisches Fieuer 
und vor vier Monaten einen Schanker mit eitrigen Bubonen, aber keine secu ndiiren 
Erscheinungen gehabt hatte, angeblich nicht Alkoholiker, erkrankte mit den ans­
gesprochenen Symptomen der Neurotabes peripherica. Unter Quecksilber- und 
Jodbehandlung trat allmälige Heilung ein, so dass er nach zwei Jahren zehn eng­
lische Meilen gehen konnte. Nur das Kniephänomen kehrte nicht wieder. 

Die Diagnose der Neuritis und Polyneuritis infolge von Syphilis 
ist in ätiologischer Beziehung bei der Seltenheit ihres Vorkommens nur 
mit Vorsicht zu stellen und zunächst namentlich bei lange zurückliegen(ler 
Infection u. s. w. abzuweisen, wenn andere häufiger wirksame Momente 
zu ermitteln sind. Wenn die Diagnose aber durch die Combination mit 
anderweitigen syphilitischen Symptomen unabweisbar wird, so ist es schon 
nach praktisch therapeutischer Richtung wichtig, sich möglichst klar zu 
machen, ob eine secundäre, beziehungsweise primär gummöse oder eine 
im weiteren Sinne dyskrasische (parasyphilitische) Neuritis vorliegt. Aus 
naheliegenden Gründen ist ein specifischer Process bei localisirter Neuritis 
noch eher zu erwarten als bei symmetrischer Polyneuritis. Dass unter 
Umständen die Differentialdiagnose auch gegenüber der Lepra anaesthetica 
recht schwierig sein kann, zeigen die besprochenen Fälle von Taylor 
und Sorren tino (vgl. S. 573). 
.. Von_ der antisyphilitischen Therapie kann man nach den hier­
~ber. ~or~egenden Erfahrungen bei der Neuritis und Polyneuritis nach 
Syphihs mcht so zuversichtlich Erfolge erwarten wie sonst bei syphilitischen 
Er_krankungen des Nervensystems. Es lässt sich dies unschwer so er-
klaren dass d" f c1· · 1· M ' ' te au te etgent tch gummösen Processe günstiO" wirkenden 

t
e.rcur- und Jodpräparate gegenüber den parasyphilitisch~n Degene· 

ra 10nen versagen N tl' h d' Q . . · amen tc 1e uecksllbertherapie darf, obgleteh 
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c) Die senile Polyneuritis • 

. ,Jedenfalls seltener, als nach den S. 64 besprochenen häufigen ana­
tomischen Befunden und den S. 185 erörterten ätiologischen U eber­
legungen zu erwarten wäre, kommeil bei Greisen neuritisehe Krallkheits­
symptome vor. 

Oppenheim hat in folgender Zusammenfassuno· auf Grund von 
s~chs BeotJ~~htungen der von ihm aufgestellten senil:n Form der mul­
tiplen Neuntts auch in symptomatologischer Be~iehung eine Sünderstellung 
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einräumen wolleiL Bei fünf :Männern und einer Frau, die sich im Alter 
von 70-82 Jahren befanden, durchwegs an Arteriosclerose litten, mehr 
oder minder ~bgemage1:t w~ren, ohne dass man von Marasmus sprechen 
konnte, entwickelten SICh lll langsam zunehmender Intensität Störungen 
der Beweglichkeit und des Gefühls an den oberen und unteren Extremi­
täten. Betroffen waren die Hände und Füsse und am meisten die Zehen 
und Finger. Schmerzen fehlten oder waren geringfügig, dagegen wurde 
über Parästhesien und lebhaftes Jucken geklagt. Kein Fieber. Neben all­
uemeiner Schwäche war degenerative Parese einzelner Nervenaebiete vor-~ 0 

haud en; betroffen waren die kleinen Handmuskeln und an den unteren 
Extremitäten vorwiegend das Peroneusgebiet, auch wohl das des Tibialis. 
Die meist nicht complete Lähmung war bald an den oberen, bald an 
den nntenm Gliedmassen stärker ausgeprägt, betraf nur in einem Falle 
ausschliesslich die Beine. Empfindlichkeit der Nerven und Muskeln auf 
Druck war zwar vorhanden, aber nicht erheblich. Kniephänomene mit 
ein er einzigen Ausnahme erloschen, Sensibilität an den Extremitätenenden 
herabgesetzt. Hirnnerven frei. Blasen- und Mastdarmfunction nicht be­
einträchtigt, keine Ataxie. Geringes Zittern wohl als Ausdruck der senilen 
Schwäche. Chronischer Verlauf mit Tendenz zu Remissionen. In zwei 
Fällen wurde an Heilung grenzende, in einem dritten bedeutende Besse­
rung erzielt, einmal trat Verschlimmerung ein, andere Fälle waren stationär 
oder konnten nicht verfolgt werden. 

Oppenheim hebt das Fehlen der bekannten ätiologischen :Mo:nente, 
die ausgesprochene Chronicität des Verlaufes, das Fehlen oder . ehe Ge~ 
rinafiio-io-keit der sensiblen Reizerscheinungen, das Verschontbleiben der 
Hil~nn~r;en als charakteristisch für die senile Polyneuritis her;or, ':ährencl 

· · · 1 t E t · ckluna auch bei Grersen zu heftio-e Rmzerschemungen unc acu e n wr ~ o . . 0 
· 1 I f t· t ffe im hohen Alter m Wrrk-erwarten wäre, wenn Grfte unc n ec wnss o 

samkeit träten. · G · u 1 
h . haben andere Autoren ber rersen J: o y-

vVie dem auc ser, so ' b ht t In einem auch 
neuritis auch mit abweichenden Symptomen beo ac d eÄ hard der eine 
von Oppenheim erwähnten Falle von !off~:o~trn~ Sc:merz~nfälle und 
63jährige Frau betraf, waren heftige, merst nac rc eh d D Schle-

. d H t und :Musculatur vor an en. en 
erhebliche Hyperästhesre er a~ . hl . 1 ·teten heftirre Schmerzen 

F ll . 69J.ähnaen Trsc ers ei o 
singer'schen ~a emes 0

. t . derholten und lange an-
l . B . . welche swh ste s wre . 
c es linken emes em, . ih d . h vorübergehende Diplopre 

· H. waren m m mc · dauerten. D1e rrnnerven .. . llen Aec::ten des linken Tn-
.bilit"· t toruna m a ~ 

und ausgesprochene Sensr a ss Tot Vorübergehend bestanden auch 
geminus, besonders des ersten betheh1 1? ·1. 1· von 0 Stein beschriebenen 

D. urden auc m c re . 
Blasenstörungen.. rese w ~ '. d aber im Schlesinger'schen Falle 
Fällen regelmäss1g geklagt. Wähien m· ner·halb des einJ.ähria

0
en pro-

. K · hänoroenen bei übrigens erhaltenen ruep . . as 
Nell!·J·t"•s und Pol) neul'ltls. II. Romn.k und Fln.tn.u,. 
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d. t ''et·Iaufes Extensorenlährnuno- der oberen Extremitäten und ure Jen en t> • • 

der Peroneusmuskulat.nr, später Parese des Tnceps und Delt01deus, zuletzt 
Paral rse und rapide Atrophie der meisten Extremitätenmuskeln mit Con­
tractJren beobachtet wurden, fehlten in den Stein 'sehen Fällen Läh­
mungen, Atrophie und Ataxie gänzlich, dagegen w.~ren ~Jei zum Theil 
aufuehobenen Kniephänomenen Schmerzen und Hyperasthesw das hervor­
ste~hendste Symptom. Stein meint deshalb der 0 p p e n heim 'sehen Form 
der senilen Polyneuritis mit wesentlich motorischen Ausfallserscheinungen 
eine zweite mit Vorwiegen der sensiblen Reizerscheinungen gegenüber­
stellen zu sollen. Vielleicht dürften aber die bei Greisen ohne ersicht­
liche andere A.etiologie vorkommenden Varietäten der Polyneuritis damit 
nicht erschöpft sein. ·wenn es nämlich auch da.hinges tell t bl eib en 1vinl, 
ob mein S. 360ff. mitgetheilter Fall eines 68jährigen Herrn hierher gehört, 
so zeigt er jedenfalls, dass auch in diesem Alter acut und ohne Schmerzen 
sich foudroYant amyotrophische Polyneuritis entwickeln und dennoch 
schliesslich in Heilung übergehen kann. 

Erst weitere Erfahrungen werden zeigen müssen, ob eine bestimmte 
Form der senilen Polyneuritis mit typischen Symptomen un d constantem 
Verlaufe aufrecht erhalten werden kann. 

Sehr schwierig ist das Causalitätsverhältniss der bei Greisen vor­
kommenden Polyneuritis zu de.r bei ihnen gewöhnlichen Arteriosclerose 
zu beurtheilen, worüber S. 68 ff. und 191 ff. zu vergleichen sind. 

1\lit Rücksicht auf die muthmasslichen Beziehungen des Decubi tus 
(vgl. S. 153fl'.) und der symmetrischen Gangrän (vgl. S. !59 ff.) ein erseits 
zu Gefässveränderungen, andererseits zu neuritiseben Degen erationen ist 
hervorzuheben, dass die dort erwähnten einschlägigen klinischen Beob­
achtungen durchaus nicht etwa in der Regel Greise betrafen, und dass 
be_i s~niler Polyneuritis nur ausnahmsweise (vgl. S. 375) derartige Com­
phcatwnen vorkommen. Nur in dem Schlesino-er'schen Falle trat 
plötzlich Decubitus an einem Ellenboo-en auf wel~her im Verlaufe von 
24 s . b ' tunden eme enorme Ausdehnuno- o-ewann dann aber allmälicr zu-
h •tt b b ' 0 e1 e. 

Beiläufig sei noch hervorgehoben, dass die von Go wer s als Varietät 
d~r senilen Form bezeichnete atheromatöse Polyneuritis sich klinisch noch 
mcht al~ beso_ndere Form abgrenzen lässt Ma.n kann nur sagen, dass 
nam~~tlich bei Alkoholikern neben Arteriosclerose symmetrische Poly­
ne~nhs beobachtet werden kann. Die Go w ers'sche Angabe aber, dass 
bet der atherom r· N · · · R a osen eunt1s d1e sonst gewöhnliche Symmetrie in der 
di:g~~ fehlt,. har.~t noc~ der casuistischen Bestätigung (vgl. S. HH). Auch 
E f h Capltel uber d1e disseminirte Polyneuritis (S. 303 tf.) mitgetheilten 

r a rungen stützen diese Ansicht nicht. 
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Die Prognose braucht nach 0 . . 
zn werden. Stein sah aber mehrfac~pel~!~lm rucht u.~1günstig gestellt 

Als T herapie der senilen p l P .. ehe Todesfalle. 

l l
. f 0 yneunbs hat sich 0 · 

souc ers Cie euchte Einpackuna d . 1 . ppenherm be-
.. . b' er ga vamsche Str R h 

und luafttg ende ·Ernährnna bewa··h ·t A h om, u e, Schonung 
b c 1 • uc den W · b h 

dieser Form nicht zu fürchten. em raue te man bei 

1875. 
1888. 

1889. 

1892. 

1893. 

1895. 

1897. 
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<l) Die puerperale mHl Gravi<litiitsnenritis mHl -Polyneuritis • 

. . Es ist ein Verdienst von Moebius 1887 die puerperale Neu~ 
n h s als eine Folgekrankheit auch des nicht septischen, anscheinend 
normalen Vi,T ochenbettes dargestellt zu habe11. Da unter sieben von ihm 
beobachteten Fällen in fünf die Endäste des N. medianus oder des 
N. ulnaris oder beider Nerven, und zwar sowohl ihre sensiblen als 
ihre motorischen Fasern, zuweilen an beiden Händen, häufig auch nur 
an der mehr gebrauchten rechten im Wochenbette oder um Wochen 
später ausschliesslich befallen wurden, so glaubte Mo e bi us in dieser 
annähernden Regelmässigkeit der Localisation den Typus der puerperalen 
Neuritis zu erkennen, der durch eine besondere Affinität des Puerperal~ 
giftes gerade zu diesen bestimmten Nervenfasern verursacht würde. Auch 
auf Grund weiterer Erfahrungen hielt Mo e b i u s 1890 diesen Beginn für 
charakteristisch; der Diagnostiker hätte sich an die primäre Localisation 
zu halten. K a s t hatte dieselbe Localisation der Neuritis doppelseitig 
nach infectiöser Puerperalerkrankung schon vorher beschrieben; Moebius, 
Tuillant, Bernhardt, Eulenburg, Saenger haben sie bestätigt. 

Indessen sind doch nach Saenger unter 47 Fällen von Neuritis 
puerperalis der Literatur nur elf veröffentlicht, die ganz rein dem von 
Moebius aufo·estellten Typus entsprechen. Ich vermuthe , dass diese 
neuritisehe Lähmunasform bei vVöchnerinnen nicht allzu selten vorkommt, 
da ich über fünf ~igene Beobachtungen verfüge, bei denen allerdings 

38* 
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Th ·1 h andere Ursachen (Druck U eberanstrengung) bei der zum er auc ' _ 
Aetiologie mitgewirkt haben können (vgl. S. 18o ). . 

1. Eine 35jährige Frau, aufgenomm~n den 15. ~eptember 1884, wtll vor 
1/ J h . ach ihrer ersten Entbindung dreselbe Affect10n der rechten Hand ge-

1 4 a 1 en n ] h d S h .. h d habt haben, welche sich binnen sechs Wochen ver or,. o ne ass c .wac e o er 

Ab er ·un(l' zurückblieb. Am folgenden Morgen nach Ihrer letzten lerchten Ent-
maoel o . . d H.. 1 1.1 H dt 1. bindun vor zehn Wochen , bei welcher s1e mrt en anc en wo~ am - an uc~e 

g dr'eselben aber nicht besonders überanstren gt llaben ·will , erkrank te sie 
gezogen, · , S ·l lt ·bl · tt · :l · mit schmerzhaftem Reissen m der Gegend des r e~,;hten . c n1 e1 ,t es, l ,t~ neun 
Taue anhielt. Im Arme hatte sie keine Schmerzen, aber emgeschlafenes Gefu hl der 
b ·den letzten FinO'er und nach dem Aufstehen Schwäche der rechten Hand, be­
s~~ders auch im Daumen. Es fand sich atrophische Parese im Handgebiete d e~ 
rechten Ulnaris und relative Hypästhesie des Kleinfiugers. Aber auch der l'l~ edianus 
war durch Schwäche des Opponens pollicis und partielle Entartuugsreact10n des-
selben betheiligt. 

2. 25jährige Frau, aufgenommen den 2. Juli 1884, will , als sie nach ihrer 
Zangenentbindung am 1. Mai d. J. aus der Chloroformnarkose erwacht war, schou 
eino·eschlafenes Gefühl der beiden letzten Finger der rechten Hand gebabt haben. 
Am

0 
linken Vorderarme hatte sie eine snbcutane Iujection (wahrscheiulich Aether) 

bekommen und danach eine taube Hautstelle am Ulnarrande des Vorderarmes 
zurückbehalten (vgl. S. 245). Rechts bestand ohne solche Veranlassung Parese 
und leichte Atrophie der vom Ulnaris versorgten Handmuskeln mit Herabsetzung 
der faradischen Erregbarkeit und Entartungsreuetion im .Abductor digi t i minimi. 

3. 32jährige Frau, aufgenommen den 14. Juli 1888, wurd e am 2. März d. J . 
zum neunten Male seinver entbunden. Im Wochenbette will sie viele ·wochen ge­
fiebert haben. Während ihres Aufcuthaltes in der Klinik bekam sie vier Wochen 
nach der Entbindung Schmerzen im rechten Arme, welche in die beiden letzten 
Finger ausstrahlten, dann allmälig Schwäche und Abmagerung der Hand. Der Ul­
naris ist über dem Ellenbogen auf Druck schmerzhaft und anscheinend gescl.t wolleiL 
Atrophie der Interossei, Krallenstellung· der letzten Finger, Schwäche auch der 
Flexoren des Kleinfingers. Aufgehobene faradische Reuetion des Ulnaris über dem 
Handgelenke. Entartungsreaction der Interossei. Abschwäcbung des Hautgefühles 
des Kleinfingers. 

4. 29jährige Frau, aufgenommen den 15. September 1888, war am 12. De­
cember 188 7 zum dritten Male leicht entbunden. Erkrankte am zweiten Tage 
ihres fieberlosen Wochenbettes mit Reissen in den Beinen und in der rechteu 
Schulter und im rechten Arme, welches sich erst nach vier Wochen allmäliO' verlor. 
Unterdessen stellte sich Schwäche und Abmagerung der rechten Hand ein. 

0 

Rechter 
Plexus über der Clavicula und re~hter Dlnaris sind auf Druck schmerzhaft. Ausge­
sprochene Parese und Atrophie der vom Ulnaris versorgten Handmuskeln mit par­
heller Entartungsreaction. Auch der Medianus ist durch Entartungsreaction der 
Daumenballenmuskeln betbeiligt. 

5. 44jährige Kutscherfrau, aufgenommen den 4. December 1896 war am 
2Ct J • d J . ' . ~ · um_ · · Im achten Schwangerschaftsmonate zum 15. Male entbunden worden. 
Sc~on wabreud der Schwangerschaft war sie im Mai d. J. mit Schmerzen im linken 
~elnederkrankt und dt·ei Wochen bettlägerig. Damals bekam sie ohne dass hier 

F~son ere Schmerzen bestanden hätten, taubes Gefühl und Schwäch~ der vier ersten 
llllle1· der recht H .:~ ·1 : • • .t"' . . en anu, uw nach der Entbmdung zuuahm besonders seitdem sie 

se1 em1uen Wochen ih · '~~·!( b · ' ' o rem » anue eim Waschen des Wagent:i wieder hilft. Es 
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besteht atrophische Pat·ese und Sensibilitätsstörung des r·ecbt M d' b' t 
· t t f d' . en e Ianusge 1e es 

bei lk1e1
1
·abgese z or ara tscher React10n und Entartungareaction der Daumenhallen­

mus e n. 

Ein ebenfalls schon vor der Niederkunft be()"onnener Fall von 
schm erzhafter M.ecliannsneuritis von Fr. Fischer wm~e s. 102 und ein 
von mir beobachteter mi t ichthyotischer Hautveränderung S. 136, berichtet. 
Beiläufig hat ctuch Tnillant in einem Falle von puerperaler Neuritis des 
Median us- und Ulnarisgebietes eine bläschenartige Eruption der Finger­
kuppen und nachher Schälen der Fingerhaut und Verhornung der neu­
gebildeten Haut beschrieben. 

Die Erln·ankung der Endgebiete des Ulnaris und lVIedianus kann 
aber elennoch nicht als Typus der puerperalen Neuritis aufrecht erhalten 
werd en, da sowohl Mononeuritis anderer Nerven als Polyneuritis im Puer­
perium oder auch schon in der Gravidität beobachtet worden ist, ohne 
dass die Polyneuritis etwa regelrnässig von den Handmuskeln ihren Aus­
gang nahm. 

Localisirte Neuritis im Bereiche der Oberextremitäten ist im Nerven­
O'ebiete der S eh ult er- und 0 b erarmm uskeln im Wochenbett von 0 

Nothnagel, lVIoebius, G. Koester beschrieben worden. 
N othnao·el 's Fall betrifft eine 25jährige Köchin, welche ungefähr 24 Stun­

den nach ihrer Entbinduno· Schmerzen im rechten Oberarme und in der vorderen 
rechten rrhoraxhälfte spürt~, welche Bewegungen des rechten Arm~s sehr hinderten. 
Obgleich Schmerzen und Lähmung sieb schnell s~eigerten, nahm sie na~h 14 Tagen 
ihre Thätigkeit wieder auf. Nach fünfwöchentltcher ~auer ~er Affectwn l~esta~d 
starke Atrophie des rechten Deltoideus, Serratus antrcus maJor ~md vermmdet te 

· · k h · h ft' k 't det· Mohr·enhetm 'sehen Grube Leistung des Pectorahs, Druc sc merz a 1g e1 . ' 
etwas herabgesetzte Sensibilität. Dagegen waren ze~n Mon~te .n~c~ der Entbi~dud~~ 
Atrot)hie und Unbeweo·lichkeit verschwunden und hess der Etnahrungszusta d 

.~: 0 
. .. b übrio- N othnagel o-laubte vordem atrophischen Muskeln mchts zu wunsc en c· . cd . ' 
. d N . nd in den atrophischen un para-es mit entzündlichen Vorgängen m en e1 ven u 

lytischen Muskeln zu tbun gehabt zu haben. tb 
. 1 t t 3ojäbrigen vor elf Wochen en un-

Bei einer von Mo~ b 1 u s beobac 1 e en . o-e Schmerz~n in der rechten Schulter 
denen Frau bestanden sert zehn Wochen hef~c f d sich Lähmuno- und Atrophie 
u~d die Unmöglichkeit, den Ar~ zu h~~· d:lt~~de~~' supra- und 

0

infraspinatus, 
mit completer Entartungsr~~ctw~. der . n;t· Gebiete des N. axiliaris. 
Parese des M. triceps braclm, Anasthesre rm . 

1 
h . sich 14 Tagae nach 

... 1 .· en Frau bet we c er 
G. Köster's Fall einer 35J.~ mg 

8 
link~n Armes entwickelt hatten, be-

einer Geburt Schmerzen und Schwache. de .· d musculocutaneus. Es bestand 
schränkte sich auf die linken Nn. axr.llaus b ~~hii mit Sensibilitätsstöt·ungen im 
schlaffe Lähmung· des Deltoidalls llnd BicepsE 

1
;- rtungsreaction des Deltoideus und 

Bereiche des Axillaris und Musculocutaneus, n 11 Nach zwölf Wochen wurde auch 
. h' lt 'eben Wochen an. M t Brceps. Die Schmerzen re en 81 ·kb . Innerhalb von acht ona en 

h. 1- · ternus bemer a.J. Abmagerung des Brac Ia rs m 

wurde Heilung nicht erzielt. N . 
8 

facl'alis im vVochenbette 
. h der ei vu ( . 

Gelegentlich kann auc t chte eine nervöse Jlmge Frau, 
neuritisch erkranken. B ernhard t un ersu . 
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I h · se1·t zehn Wochen bestehende elektrodiagnostisch schwere we c e eme . . .. 
rechtsseitige Facialislähmung darbot. Es wurde b~nchtet, dass dwse Lal~-
mung im Anschlusse an eine normale Entbmdung entst~nden se1. 
WeniO'er unzweideutig war ein Bernhardt 'scher Fall, her welchem 
bei ei;er Frau das Recidiv einer rechtsseitigen Facialislühmung im un­
mittelbaren Anschlusse an ein normales Wochenbett aufgetreten war. 
Zwei hieher gehörige Fälle beobachtete ich sei bst. 

1. Eine 26jährige anämische Frau , aufgenommen den 18. Juni 189 5, hat 
am 6. d. M. nach einer Eisenbahnfahrt im vierten Schwangerschaftsmonate a.bor­
tirt nachdem sie schon 14 TaO'e früh er Schmerzen im Leibe und einen Tag zuvor 
Fieber gehabt haben will. Sie lag sieben Tage n~chher zu Bett, meist am offene n 
Fenster (S. 186). Am 12. d. M., schon bevor SI~ aufstand, bemerkte der Mann 
Schiefheit des Gesichtes. Seitdem Schmerzen in der rechten Ohrgegend . Es bestand 
bei starker Druckempfindlichkeit des Nerven eine rechtsseitig·e peripherische Fa­
cialisläbmung, die binnen drei Wochen zurückging; En tartungsreaction war n m 
angedeutet. 

2. Eine 25jäbrige Cbansonettensängerin consnltirte mich am 3. Decembcr 
1896 wegen der Entstellung ihres Gesiebtes beim Singen. Es bestand eine post­
paralytische leichte Contractm des rechten Facialisgebietes mi t lHitbewegnngen 
der .A.ugenschliessmuskeln beim Pfeifen , Lachen u. s. w. (vg-1. S. 97). Die fam­
dische Erregbarkeit war rechts noch unbedeutend herabgesetzt. Sie hatte vor 
sieben Jahren im Wochenbett nach der Gebmt eines todtfaulen Kindes gefiebert 
und nach dem Aufstehen eine rechtsseitige Gesichtslähmung, welche in wenigen 
Wochen relativ zurückging. 

Das Vorkommen von Neuritis op tica im \Vochenbette kann hier 
nur erwähnt werden (vgl. Schmid t-Ri m p l er, S. 523 ff. ) 

Im Wochenbette einseitig auftretende I schiadicu sue nriti s darf 
nur dann als puerperale im engeren Sinne aufgefasst werden, 'venn eme 
traumatische Neuritis als Folge des Geburtsmechanismus selbst und 
eine von Beckenexsudationen fortgeleitete Neuritis ausgeschlossen werden 
kann. Weder auf Fälle letzterer Art, wie sie l\i i ll s anführt, noch auf 
möglicherweise doch traumatische einseitiO'e des Peroneus- oder Tibialis­
gebietes von Bernhardt, A. Eulenburg 

0

ist hier ein:wgehen da die ma­
terne Neuritis ex partu in einem besonderen Capitel S. 253 tf. ~chon behan­
delt ist. Es wurde S. 257 ausgeführt, auf Grund welcher Momente die 
unter Umständen schwierige UnterscheidunO' O'emacht werden kann und dass 
sie nicht immer möglich war. Man muss

0

Eulenbura beistimrden wenn 
er d t · t' h e. ' .en Ia~ma 1sc en Peronealtypus aus der puerperalen Neuritis aus-
scheiden will. Ob ein von ihm angegebener seltener localisirter Crural­
und Lumb?sacraltypus aufrecht zu erhalten ist, werden fernere Erfahrungen 
erst zu zmgen haben. 

~ie. An!3-nge der puerperalen Polyneuritis liessen sich mehr­
fach 18 m die Schwangerschaft zurückverfolgen, besonders wenn während 
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der letzteren bartnäckiaes Erbreche b t 
einem Verfall der Kräfte aekomm n es anclen hatte und es dadurch zu 

. o en war (A Eule I . ) All . 
handelte es s1ch meist nur um zieh 1 S h · n Hll g · erdmgs 
Extremitäten. ~ enc e c merzen und Parästhesien der 

In d<?m Whitfield 'scben Falle einer 4 ... . 
näckigem Erbrechen im sechsten Sch . . h 0 Jahrigen Frau trat nach hart-
Kräftever fall, Kälteg·efübl und Schmer~~n~:~.scB a~tsmonat~ ~un~chst allgemeiner 
erst nach der Geb urt Schmerzen in de ~ eine, Unfahigke1t zu gehen auf; 
Ablauf des v\ ochenbcttes war schlaffn 

1

1::m
1 

en und LälJmung der Häude. Nach 
' ' e a Jmuno· der Bein d E t 

lähmung de r Hände vorhanden , fehlten die Sehneno h" 
0 

un. x ens_oren­
llcrstellu ng. P anomene. Langsame Wieder-

. Ei ne von Saen ge r beobachtete 36jährio-e kr"f .0' • • • • 

vor Ihrer Niederkunft Schwäche und Kriebeln b~ daltJt>e Fiau hatte et:uge_ Zeit 
\ . ,

1 1 
.
1 

' Je un c a anch Schmerzen 1m hnken 
Jdme. 1~ac 1 L er Geburt kam Schwäche uncl Taubl 't 1 h · 
später auch Schwäche in beiden Beinen clie in volllkelo c es reLc .. then Arm~s hu:zu, 
D . . ·hl .. · · . . ' mmene a mung ubergmo-
~~an. :;c . o_ss sich eme schl1 esshch langsam in Heil uno- übero·ehende Polyneur't~ · 

mit zeitwc iligeu Schluckstörungen und erschwerter Defäcation~ 1 
Is 

Einige ~ä~le von puerperaler Polyneuritis traten nicht nach voll­
endeter Grav ~ cli_tät auf, sonelern im Wochenbette eines spontanen 
A bo rt es (H1g1er) oder eines wegen Hyperemesis eingeleiteten 
A. bo rt es (A. Eulenburg); der wegen seines anatomischen Befundes 
S. 56 besprochene und S. 388 erwähnte Fall von Korsakow und Serbski 
kam nach einer Laparotomie wegen Extrauterinschwanaerschaft zur Ent-

• b 

WICklung. Solche Fälle bilden einen Uebergang zwischen der Polyneuritis 
puerp eralis nach beendeter Schwangerschaft und den ebenso zahlreich 
beschriebenen Beobachtungen von Polyneuritis, welche sich schon inner­
halb der Schwangerschaft entwickelten und als Polyneuritis gravi­
d aru m bezeichnet wurden. Da aber die Puerperalpolyneuritis, wie oben 
erläutert wurde, mitunter schon innerhalb der Schwangerschaft einsetzt, 
al so dann ebenfalls von während derselben entstandenen Noxen venu·­
sacht werden dürfte, so schien es mir nicht zweckmässig, die Gravi­
ditäts- und puerperale Neuritis in besonderen Capiteln zu behandeln, zumal 
auch die Symptomatologie beider Formen durchgreifende Unterschiede 

nicht aufweist. 
Die Polyneuritis graviclarum soll sich in ihren _leichteste~ 

Formen nach G. Eider nur in sensiblen Störungen, d. h. m den be1 
Schwangeren nicht seltenen Parästhesien, Hyperästhesien und schi e.~senden 
Schmerzen der Extremitäten äussern können, ohne dass es zu Lahmnng 
und Muskelatrophie kommt. Nach .Ablauf der Schwan~erschaf~ pflegen 
diese Beschwerden verschwunden zu sein. Die Diagnose dreser rem hyper­
ästhetischen Polyneuritis dürfte ebenso unsicher sein, wie auch sonst 

bei dieser Form (vgl. S. 333 und 579). . 
S h 

· h lb tler Schwanaerschaft voll entwickelte symme-c on mner a ( o . 
trisehe amyotrophiscbe Polyneuritis ist von Desnos, Pmard uncl 



600 Die dyskrasiscbe Neuritis und Polyneuritis. 

Solo wieff .. Stiefel, Stembo, Mad er, Johan se n be­J offroy, von 
schrieben worden. Gleich der zuerst bekanntgegeb ene Fall war geradezu 

ein Paradigma. 

Eine zum zweiten Male 1884 mit profuser Blutung entbundene Frau, die 
sich wegen Metritis und Metrorhagien in Behandl~mg von ~ es n ~ s befand , . "·urde 
im Februar 1887 wieder schwanger. Anfang· Apnl s tell~e ~ I ch e1 st seltene! , ~ann 
· . häufio·er quälendes Erbrechen ein, welches bald noth1gte, das Bett zu hu ten. 
1mme1 :::. · h \. t · t · Dazu O'esellte sich Anorexie. p in ar d fand weder RetroversJO noc 1 n evers10 u en 

d k:ine Perimetritis. Chlorallavements und Aetherzerstäubung an der l\Iagen­
~~ube brachten nur geringe Linderung, un~ nahm die Schwäche immer mehr z~. 
Unterbrechung der Schwangerschaft wurde 111 der Hoffnun g· unterlassen, dass, Wle 

O'ewöhnlich das Erbrechen im vierten Monate nachlassen würde. In der That wurde 
~s etwas seltener und behielt die Kranke schon leichte Speisen bei sich, abct Schwäche 
und AbmaO'enmo· hatten den höchsten Grad erreicht . En de Juni machte die l\Iutter 
der Patiei~tin Desnos aufmerksam, dass diese die Beine nicht mehr bewegen 
konnte. Er fand schlaffe Paraplegie mit fast völlig·em Schw und der Muskeln, be­
sonders der Waden und der Streckseite der Unterschenkel und Oberschenkel, auf­
gehobene Reflexe, aber keine objectiven Sensibilitätsstörungen. Dagegen Kriebeln, 
Gefühl von Brennen und Zusammengeschnürtsein der UnterextremitäteiL Die fara­
dische Erregbarkeit der Muskeln war hier aufgehoben. Drei oder vier Tage später 
wurden die Oberextremitäten ergriffen, die Lähmung war hier nicht so voll ständig·. 
Der Muskelschwund entwickelte sieb besonders an den Vord erarmen und den 
Händen, so dass Patientin gefüttert werden musste. Auch hier quälende Parästhe­
sie und Schmerzen. Die elektrische Erregbarkeit war zum Theil aufgehoben, die 
Hautsensibilität erhalten. Blase und Mastdarm bli eben ungestört. Kein Decubitus. 
Subnormale Temperatur. In psychischer Beziehun g wurde eine besondere Art der 
Gedäcbtnissschwäche auffällig. Während die Erinnerung an früh ere Ereignisse 
noch relativ gut erhalten war, war diejenige an die actuellen täglichen Dinge ver­
loren gegangen. Dieses Vergessen ganz frischer Ereignisse gab der Unterhaltung 
einen eigenthümlichen Charakter. J o ffro y, der nun die Kranke sah, diagnosticirte 
eine generalisirte Neuritis, sei es, dass die Schwangerschaft eine Infection unbe­
kannter Art begünstigt hatte oder die grosse Kachexie die Aetiologie bildete. 
J_offroy rietb, wegen der Ausbreitung der Amyotrophie und der schweren Kachexie 
die Schwangerschaft zu beenclen. Am 13. Juli leitete Pi nard den künstlichen 
Abort ein. Von diesem Augenblicke an besserte sich die NahrunO'saufnahme und 
~er Allgemeinzustand, blieb aber Lähmung und .Muskelatrophie ~unächst unver­
an_dert . . Anfangs August konnte Patientin aufs Land gebracht werden, wo die 
Rande SICh so besserten, dass sie wieder allein essen und nähen konnte. Erst im 
~ecember konnte sie ihr!? Beine auf eine Fussbank setzen und mit Anhalten an 
emem Seile einige Schritte gehen, wobei die Füsse wegen der in den Peroneus­
muskeln noch am meisten vorhandenen Muskelschwäche hingen. Im Juni 1888 
besta?d noch beträchtliches Oedem der Füsse, welches bei dem Fehlen einer Herz­
affe~tlOn oder von Albuminurie als nervöses aufgefasst werden musste. Nach einem 
zwetten Landaufenthalte konnte im November 1888 die Heilung als gesichert an­
gUesehen_ werden. Bei noch paretischem Gange waren einige Schritte auch obne 

nterstutzung möglich G d- ht · d o · · . .. . . . f . · e ac ntss un r1gmahtat des Getstes hatten steh wteder-
g\unden. ~n dte S~elle der skeletartigen Atrophie war guter ErnährunO'szustand 
i; rekte

1
n. Dte farad1sche Erregbarkeit war abet· in den nicht mehr ;elähmten 

us e n noch herabgesetzt. 
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Dieser Fall ist charakteristisch durch clen An hl 1· 
. . sc uss an oe 

schw~r Hype r e n~ es i s und dle dadurch veranlasste Kachexie, durch die 
eh! 1ch nde Entwwklung der amyotrophischen Lähmung zuerst der un­

ter n, dann d r oberen Extremitäten, durch die actuelle Gedächt­
ni ssschw äche (S. 388), beziehungsweise Korsakow'sche Psvchose 
(S. 385 ff. ) , durch den Stillstand des Krankheitsprocesses nach de1~ Unter­
brechung der Schwangerschaft, durch die langsame unvollständiae Wieder­
herstellung mit zeitweiligen Oeclemen (S. 371 ff.) und Stepperga;g (S. 339) 
innerhalb von 16 Monate11. In anderen leichteren Fällen z. B. von Stembo, 
Sti efel war auch ohne künstlichen Abort der Verlauf ein aünstiaer in 

0 0 ' 
einem schwereren Falle von Macler war er auch nach demselben tödtlich. 

S t e m b o 's 2 5 jährige Patientirr mit Hyperemesis gravidarum brach Ende des 
fünften lVIonates mi t Lähmung der Unterextremitäten zusammen. Es entwickelte 
sich degenerative Lähmung derselben, welche sich aber trotz des Fortbesteheus der 
Schwangerschaft noch innerhalb derselben so weit besserte, d!tss Patientin im 
achten Monate schon wieder Gehversuebe machen konnte. 

Sti efe l 's 24 jäbrige Secnnd a.para erkrankte im siebenten Monate der 
Schwangerschaft unter hefti gen Schmerzen und Parästhesien in den Beinen und 
im rechten Arme mit Lähmung der Unterextremitäten, an welchen Entartungs­
reaction gefunden wurde und di e Kniephänomene fehlten. Nach der zur richtigen 
Zeit erfolo·ten Entbindung- trat rasche Genesung ein. (Erbrechen wird in dem 
Referate v

0

on Sti eg litz im Neurologischen Centralblatt nicht erwähnt.) 
In einem Falle von Mad er einer 25jährigen Frau, bei welcher in der 

siebenten Woche der Schwangerschaft das hartnäckige Erbrechen begonne~ und 
di e Kranke äusserst heruntergebracht hatte , wurde wegen d e~selben u~d si.ch an 
den Beinen unter Schmerzen entwickelnder Lähmungserschemangen .Im ner~en 
Monate der Abort einO'eleitet. Trotzdem nahm die Lähmung noch ~u, bildeten Sich 

0 d ·f 1 t hl'esslich trotz leichter Besserung Beugecontracturen (S. 331) heraus un e1 o g e sc I 

der Lähmung·en der letale Ausgang an Tuberculose. . 

d d Ausbleiben der Hetlung D a.o· P. O'P.ll gla.nhte Johansen, ass as 
b - b - - . d k" stlichen Abortes verschul-seines Falles durch die Unterlassung es ~un 

det war. . .. h war ohne ersichtliche Veranlassung und 
Ein 19 jähriges Dienstmade en . im fünften Schwanuerschafts-

namentlich ohne dass Erbrechen voraufgegan:e~ ;.~~unu erst des rechten, später 
monate mit heftigen Scllmerzen und .r0~.~~ er u ~abm innerhalb der Schwanger­
auch des linken. Beines erkl'ankt. Die h ~~~iu~~nate nach der zut· normalen Zeit 
schaft noch stetig zu, und best~~d noc beider Untel'extremitäten fort. 
erfolgten Entbindung schlaffe Lahmung hi h Graviditätspolyneuritis war 

. . d . amvotrop sc en . 
Dte Ausbrmtung el ' J b Extremitäten aufsteigende. 

. t . zu den o eren !J • 

stets eme von den un elen h . t nicht beobachtet zu sem. Je 
Betheiligung der Cerebralnerven sc ~n d Grade der Kachexie war der 
nach der Schwere der Er1a'ankung un em .. t' 

. . All emeinen aber guns Ig. . . 
Verlauf verschieden, 1m g . 

1
. b . chränkt sich in Ihren leichteren 

·t · uerpei a IS es . f Die Polyneun lS P K t l\'Ioebius u. A. beiderselts au 
Formen nach Beobachtungen von as ' 
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Ob t n1l.ta·· ten in der im Eilwange dieses Capitels gewürdigten die erex re o . . .... 

L l. t" In ct 811 mehr o·eneralisirten Fällen hat siCh aber, Wie schon oca 1sa wn. o .. . . 
. ··h t elten die Moebius 'sche erste Angabe bestattgt, dass ehe Unter-

enva 11 ' s . l rr . 
t ·t··t 11 weili·aer· und erst nach den oberen ergnffen werc en. utllan t ex renu a e J o . 

beschrieb zwei Fälle, in denen vier, beziehungsweise acht Ta~e nach der 
Geburt sich in beiden Beinen unter Schmerzen und Varoequmnss tellung 
a.myotrophische Peroneuslähmung entwickelte und es b~i diesem vo!1 . ihm 
soaenannten Beint\'pus sein Bewenden hatte. Auch m dem S. 2oö ge­
schilderten Lamy'schen Falle blieb di e neuritisehe Par aplegie nur a.uf 
die Beine beschränkt. Dagegen wurden in Fällen vo n Str a.i n, K orsa­
kow, Handford, E. und J. Sottas, A. Eul enbur g, :M a. d er u. A. meist 
erst nach den Unterextremitäten auch die Oberextremitäten befallen, sei 
es nur in den Binnenmuskeln der Ha.ncl oder im H.adialisgehiete oder 
auch noch ausgedehnter, wie in dem Falle von E. und J. Sott a s. 

Letzterer betraf eine 30jährige Frau , in deren sechster Schwangerschaft 
sieb nach schwerem Erbrechen scbon solche Schwäche entw ickelt hatte, dass 8ie 
fast stets zu Bette liegen musste. Kurz vor der Entbindung· Angi na. ohne ärztliche 
Behandlung. Keine Gaumenlähmung danach (vgl. S. 50 2). Nachdem sie noch im 
Stehen hatte gebären wollen, wurde am vierten Tage des fi eberlosen Wochenbettes 
bei einer Vaginalinjection Lähmlmg der Beine mit Spitzfnssstellung entdeckt. 
Gleichzeitig Schmerzen, Parästhesie, vollständige Aphoni e. Nach 3 Tagen wurde 
der linke, nach 8 Tagen der rechte Arm ergriffen. Währerlll des noeh 14 rr age 
dauernden Fortschreitens der Lähmung Yorü hergehend e Bla.senscb wäche. Alsdann 
waren die Cerebralnerven unbetheiligt, bestan<l aber Rumpflähmung, Läh mung der 
Oberextremitäten mit a.lleinigel' Ausnahme der 1\Im. tmpezii , fast vollständige 
Lähmung der Unterextremitäten, an welehen die Sehnenphänomene fehlten, Druck­
scbmerzhaftigkPit der Nervenstämme und Hyperästhesie mit Verlangsa.mung der 
Schmerzempfindung um 2 Secunden (vgl. S. 365) , Lagegefühlsstörungen gefunden 
wurden. Die Atrophie und Lähmung betrafen besonders die Extensoren. Nach1lem 
die Lähmungserscheinungen sich etwas gebessert hatten, Tod an Lungen tu ber­
culose. Keine Obduction. 

Eine noch rapidere Entwicklung nahm der Eulenburg 'sehe Fall, 
welcher deswegen a.ls Land r y 's c h e Para 1 y s e von ihm bezeich­
net wird . 

. Al~ die ~7 jährige Patientin acht Tage, nachdem sie bei dem wegen Hyper­
emesis emgele1teten künstlichen Abort viel Blut verloren hatte aufstehen wollte, 
b:kam sie bi?nen 24 Stunden complete Lähmung der Beine, wo~u noch successivc 
Lahmung be1der Arme, der Rückenmuskeln Aphonie und Läbmuno· der Schlino·­
muskeln,. alles in der Zeit von ungefähr 4s Stunden kamen. Na~h einiger Z;it 
wurde d1e Lähmung von oben nach unten allmälig rücko·änO"jo· Aber noch nach 
fünf Monaten b~stand atrophische Lähmung der Vordera.r7nm~skulatur und beiden 
unteren Extremitäten. 

In diesen beiden Fällen waren wenigstens vorübergehend die Kehl­
kopfnerven ( vg~. S. 343) und auch die Schlingmuskeln betheiligt. S a enger 
erwähnt kurz emen Fall mit doppelseitiger Facialislähmung (vgl. S. 34ö ff.) 
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rnit Aus.gang in complete Heilung, bei welchem auch Blase und :Niastdarm 
eine Zert1ang gelähmt waren. 

Durch seinen an diphtherische Lähmung erinnernden Bec:rinn von 
bulbäre~ Nerven und seine absteigende Ausbreitung reiht ein VFall von 
1 u n z srch seltenen, S. 342 nachzulesenden Fällen auf infectiöser Basis an. 

Ei1~e 24jährige Frau bekam na~h normaler Schwangerschaft und Entbindung· 
nach clre1 vVoel~en ?eclem des Gesichtes, nach weiteren acht Tagen Schling­
beschwerden, Diplopie, dann Schmerzen und TaubheitsO'efühl der rechten Hand 
später auch der linken t:ncl nac.h einigen Tagen auch Läl1mnng der Unterext!'emi~ 
täten. .Man fand Insuffic1enz betder N n. abducentes, Parese aller ZweiO'e des linken 
Facialis, auch in den oberen Aesten und etwas des rechten in den un~ren Aesten 
Velnmparalyse, Tachycarclie, beschwcl'liches Athmen, Parese der Extremitäten mit 
herabgesetzter elektrischer Erregbarkeit, Fehlen der Sebnenpllänomene, Abschwä­
chung der Sensibilität. Weitere Verschlechterung innerhalb sechs Wochen. Seit der 
Mitte des dritten Krankheitsmonates Besserung und langsame Wiederherstellung 
von oben nach unten, fortschreitend bis zur Genesung. Eine vomusgegangene 
diphtherische Erkrankung konnte ausgeschlossen werden. 

BeiHiufig kamen die von H i g i er als Poliencephalomyelitis gedeutete Ophthal­
moplegie und Bulbärparalyse einer 26jährigen Patientin, da sie sich seit einem 
Typhus ün neunten Lebensjahre entwickelt hatten, nicht oder allenfalls nur als 
Disposition dafür in Betracht, dass eine Woche nach einem Abo1:t unter eintägi~em 
Fieber zuerst heftige Schmerzen in den Beinen, dann symmetrische Parese beider 
Nn. peronei und crurales, Hyperästhesie mit Verspätung un,J Nachdauer der 
Schmerzempfindung, Oedem der Füsse, Verlust der Sehnenphänomene auftraten. 

Der S. 368 und 370 in Bezug auf seinen ocularen Befund be­
sprochene Sc h a 11 z 'sehe Fall, welcher mit Erblindung und N eu.ritis opt.ica 
einsetzte und nach 14 Tagen an Respirationslähmung tödthch verlief, 
würde trotz des Fehleus der anatomischen Untersuchung grösseres In-

. n· d · Polyr1eur·r'tis besser c:restützt wäre. teresse haben, wenn ehe mgnose er . . o . 

Die Anc:rabe, dass Schwindel, taubes Gefühl und .A.tan~ rm rech~en Aime, 
b · ft t cheint mir mcht ausreiChend. dann auch im rechten BeUle an ra en, s . S 

Auch ohne Betheiligung cerebraler Nerven sind psychische ym: 
.t. c:r. vidarum (vc:rl oben) auch bei ptom e ebenso wie bei Polyneun IS om ( . 0 • K . 

. . ht t d für die Aufstellung des o I s a-puerperaler Polyneunbs beobac e nn 
kow'schen Syndroms mitbenutzt worden (S. 388:ff.).hlossen werden dass 

th 'lt Ert'thrmwen muss gesc ' 
Aus den mitge ei en ' . V . f lt' n durchans nicht typischen ·t· . recht mannw a Ige ' 

die puerperale Polyneun ts 1ll ' hv . t dass ausc:resprochene Nenro-
F . B ·I~enswerth ersc em , ' ' V 
i ormen auftntt. emet \ . r·r)eraler Aetioloc:rie nicht be-

. l t AtaXIe aus pue ' v tabes periphenca oc er acu e . ' 

schrieben zu sein scheint.. . V ·I f Wenn die Prognose in der 
Ebenso wechselnd ISt dei . ei ~ut. so war namentlich bei compli-

. e aünstwe IS , ' 
Regel für das Leben em o V . ·c:re :Male töcltlich. Saenger er-
. 1 . elbe doch elllio ' h Clrender Tuberenlose c e1 s . . .. h . c:re Frau, die etliehe Wochen nac 

lebte jedoch auch, dass eme 30Ja l'lot . Polyneuritis mit dem Charakter 
E tb. luna an acn ei einer ganz normalen n lill o 
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d . Landry 'schen Paralyse erkrankt war, g~nz plötzlich an At~em-
ei · G. cle aina In den zur Hückbtldung gelangenden Fallen Iähmung zu Inn 1::1 1::1· ~ • • • • 

ht I tztere sehr verschiedene Zeit und blleb cheselbe mcht beanspruc e e _ . . r· 
lt ll ~ta·· 11 d1• a In einem Falle von Korsak o w wa1 ehe \?\ teder-se en unvo :; o· . 

herstellung mit R,[ickkehr der Kniephänomene erst ~1ac~ v1er ! ahren . be-
endet. Die Aussichten sind natürlich um so gnnsttger, Je wemger 
ausgedehnt und schwer die Lähmungse_rs ch ein~ngen waren. _Aber selbst 
die partiellen Lähmungen der Hände he1len, w1e schon Mo e b 1 n s betonte, 
zuweilen nur mit "Defect" (S. 102). _ . . . 

Die ätiologische Auffa ss ung der puerperalen Neuntts muss eme 
verschiedene sein, je nachdem Eiterungs-, beziehungsweise septische Pro­
cesse voraeleaen haben oder nicht. Die Fälle ersterer Art können auch 

0 b . 

den S. 508 besprochenen, nach anderweitigen Eiterungen u. s. w. mnerer 
Organe angereiht werden (vgl. S. 188). Eulenburg glaubt aber, Yiell eicht 
mit Recht, dass es keinen Sinn hat, eine infectiös septische nncl eine 
aus dem normalen vVochenbette erwachsene oder in der Schwangerschaft 
auftretende, wahrscheinlich toxische Form der puerperalen N enritis streng 
von einander zu trennen, da die zu Grunde liegenden Schädlichkeiten für 
beide Formen unbekannt sind. Mit der Annahme einer nur anämischen 
oder kachectischen Basis kommt man jedenfalls nicht immer aus. S a enge r 
versichert z. B., dass seine Fälle weder anämisch, noch kachectisch waren. 
Dann bleibt nichts übrig als eine Autointoxication (S. 190) anzun ehmen. 
Besonders nahe liegt dies für di e anscheinend auf Grund der Hyperemesis 
entstandenen Fälle, zumal auch sonst die ätiologische Bedeutung gastro­
duodenaler A:ffectionen für die Aetiologie der Polyneuritis bekannt ist 
(vgl. S. 318). 

Ueber die Entwicklung und Art des Giftes ist man nicht über Ver­
muthangen hinausgekommen. Eulenburg meinte, dass das Aceton oder 
dessen Vorstufen (Acetessigsäure oder Oxybuttersäure) eine ätiologische 
Rolle spielen. Made r, welcher sich gegen die Annahme eines directen 
Zusammenhanges zwischen der Hyperemesis und der Polyneuritis erklärt, 
glaubt, dass sich während der Schwangerschaft schädliche Stoffe an­
sammeln, deren Indicien die Anschwellung der Schilddrüse, das Vorkommen 
der gelben Leberatrophie wären u. s. w. Der Ausbruch könne durch 
andere Momente hervorgerufen werden. Köster meint, dass das anhaltende 
Erbrechen zu einer Erniedrigung des Stoffwechsels führe, so dass die 
o:ass~~haft angehäuften Stotfwechselproducte eine Autointoxication und 
N e~nbs als ':eitere Folge hervorrufen. J o h ans e n dagegen hielt wieder 
dafür, _dass d1e Neuritis und Hyperemesis auf eine aemeinsame Ursache 
d. h dte A t · t · · · . o ' 

· u 010 oxteatwn des gravtden Organismus zurückzuführen sind. 
Auch nach Saenge 1· t d" t · E .. r teg 1e ox1sche Ursache schon in der Gravidität. 

r halt es aber nicht für berechtigt von einem bestimmten Gifte zu 
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sprechen, da verschiedene Stoffwechselprodu t .. h 1. h .. 
. t 1 · ·}· .· J .. c e a n Ic e khmsche Sym-p ome 1e1 vor Jimgen wimen. Für die Lo 1. t' . . "'r . ca tsa wn sollen nach 1hm ört-
llche lhomente entscheidend sein können (val s l8-) 

l. S o · · o · Saenaer stellt 
auch cte von chrader ausaesprochene Vernluth . n· o . 

. • . o ung ZUI lSCUSSlOn 0 b 
mcht m emzelnen Fällen von puerperaler Neu ·t· 1 1 · ' 

• • • ' .1. n 1s l en Jel der Geburt 
augewandten Desmfectwnsmrtteln (Carbolsäur·e Sul·,I· t) · .. · 1 · 

• , J 1ma eme atw oa1sche 
Rolle zuzuerkennen se1. o 

Die Behandlung der puerperalen Polvneuritis ist 1n1·t l 1 . 
I 

· h · ·7 )esonc ere1 
~erü c cs1c trgu~1g der Indicationen des Puerperiums selbst nach den 
S. 416 ff. ausemandergesetzten Methoden durchzuführen. Dass Eulen­
bur g Carbolinjectionen (S. 419) gerade für beginnende Puerperalneuritis 
empfohl en hat, mag hier wiederholt werden. 

Die Gra,viditätsneuritis haben einzelne Autoren (unter Anderen 
Ste muo, Köster, Johansen) empfohlen durch den künstlichen Abort 
zu coupiren. vVer überzeugt ist, dass die Schwangerschaft als solche 
unter Umständen für die peripherischen Nerven schädliche Gifte ent­
wickelt, handelt in der That folgerichtig, wenn er durch ihre Unter­
brechung ihre Anhäufung verhindern und so die Polyneuritis weniger 
schwer und leichter reparabel geHtalten will. In einzelnen Fällen wird 
übrigens praktisch die Indication schon durch die Intensität der Hyper­
emesis gestellt sein. Andererseits sprechen aber die mitgetheilten Er­
fahrungen nicht dafür, dass der künstliche Abort stets auf die bestehende 
Polyneuritis günstig wirkt, sondern zeigen, dass er gelegentlich selbst 
den Ansbruch einer solchen hervorrufen kann. Auch ist Graviditäts­
polyneuritis mehrfach ohne Unterbrechung der Schwangerschaft günstig 
abgelaufen. Es wird also im Einzelfalle nöthig sein, individuell alle 
Momente besonders auch die äusseren Lebensbedingungen abzuwägen, 
ehe man' den künstlichen Abort anräth. In jedem Falle erfordert aber 
gerade die Graviditätspolyneuritis eine besonders aufmerksame Pfieg~. 
Um die Schwangerschaft nicht zu stören, wird man jede Polyprag~asie 
zu vermeiden haben und auch die elektrische Behandlung nur emge-

h .. 1 . N .. h 1 . Beckenot·aane u .. berhaupt nicht anwenden. sc ran d und m der a e c e1 o' . .. . 

I l b ht }lach meinen Erfahrungen mcht allzu angstltch 
nc essen raue man ' - d 1 

zu sein, die Oberextremitäten bei Schwangeren elektns~h z~ be~an e n, 

Pal.a .. sthesien u. s. w. oft recht gunst.Ige smd. 
wo die Erfolge für die 
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e) Die tliabetischc Netn-itis Ull(l Polyneuritis. 

Auf neuritisehe Processe sind folgende Erscheinungen beim Diabetes 
~e1litus zurii.ckgeführt worden: 1. manche Neuralgien, 2. localisirte und 
chsseminirte degenerative Nervenlähmungen und Muskelatrophien, 3. unter 
dem Krankheitsbilde der symmetrischen Polyneuritis aufgetretene amyo­
trophische Lähmung-en und Anästhesien, 4. die diabetische Pseudotabes ~ u ' 

o. das Fehlen des Kniephänomens, 6. Mal perforant, 7. Herpes zoster. 
1. und 2. Nachdem die ein- und doppelseitigen Neuralgien der 

Diabetiker schon vielfach bearbeitet waren, hat zuerst v. Ziemssen 1885 
auf Grund mehrerer klinischen Erfahrungen es als wahrscheinlich hinge­
stellt, dass jenen wenigstens zum Theile eine chronische Neuritis zu 
Grunde liegt. Massgebend waren die im allgemeinen Theile besonders 
S. 89 und 199 erörterten, für Neuritis sprechenden Besonderheiten der 
Nervenschmerzen sowie das Hinzutreten trophischer Alterationen der 

' Haut und der Muskeln. Weitere Erfahrungen haben diese A.nsicht be-
stätigt, wenn auch die rein toxisch-functionelle Basis besonders der wan­
dernden Neuralgien bei Diabetes nicht bestritten werden soll. Es ist in 
dem Ablaufe der neuritischen Krankheitssymptome begründet, dass unter 
den hierhergehörigen Fällen einzelne i~ren .Beo?achtern .. sich in ein~m 
früheren Kranlilleitsstadium als N euralg1en, m emem spateren als Lah-
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d . t llte11 Deshalb scheint eine zusammenfassende Uebersicht munO'en a1s e · · . . . 
.. 

0 d· ·alO'l·schen und paralytischen ( amyotroph1schen) Locallsatwnen uber 1e nem o .. . 
der Mononeuritis bei Diabetes zweckmassig. 

Von diabetiseher Ischia s (ein- und doppelseitiger) haben v. Zi ems-

v. Hoesslin, v. Strümpell neuritisehe Fälle mitgetheilt. s e n, 
In dem einen v. Ziem ssen 'sehen Falle war die Hyperalgesie der Un ter­

schenkel und Füsse so bede.utend ~ dass _j~de. Bewe~ung· Schmerzen ve1: nrsacht;, _in 
einem anderen war der Stamm des N. t1 bmhs post1cus .und ~eron eus lll der h.nl e­
k hle o-eo·en den leichtesten Druck äusserst empfind heb; m allen Zehen sassen 
.:isse;de

0 

Schmerzen und an der grossen Zehe bestand ein gangränöses Geschwür. 
~ Hoesslin beobachtete bei einem 52 jährigen Diabetiker (3°/0 Zucker) mit doppel ­
s~jtiO'er, links stärkerer, Ischias Druckschmerzhaftigkeit des linken Ischiadicus bis 
zur Kniekehle abwärts, Hyperalgesie und Hypästhesie der Haut am Unterschenkel, 
Hautödem, exquisite Glanzhaut, dabei Fehlen des Kniepbänomens. 

Es ist auf S. 127 zn verweisen, dass das Fehlen des Achillessehnen­
phänomens unter Umständen für die neuritisehe Natur auch einer Ischias 
cliabetica. wird verwerthet werden können. 

Den Uebergang einer Ischias in motorische Lähmung scheint 
v. Strümpell beobachtet zu haben, der beiläufig den Fall einer alten 
corpulenten Dame mit zeitweiser Glycosurie ohne sonstige diab etische 
Symptome erwähnt, bei welcher eine plötzlich aufgetretene Neuriti s ischia­
clica mit nachfolgender Peroneuslähmung erst nach mehreren :Monaten 
wieder zur Heilung gelangte. 

Einen recht schleichend verlaufen en Fall die.ser Art habe ich be­
obachtet. 

Eine seit 15 Jahren an schwerem Diabetes mellitus leidende G4jährige Dame 
war schon 21

/ 2 Monate wegen rechtsseitiger Ischias bettlägerig, als Sanitätsrath 
v. Steinan-Steinrück mich am 22. Januar 1894 zuzog. GrosseIntoleranz geg·en 
passive Bewegungen, enorme Druckschmerzhaftigkeit des rechten Ischiadicus und 
Hyperalgesie der Haut verhinderten zwar eine g·enauere Untersuchung, indessen 
wurde festgestellt, dass keine Lähmung bestand. Die Kniephänomene waren 
schwach vorhanden. Achillessehnenphänomen konnte beiderseits nicht erzielt 
Wt>r~e~. Tägliche Galvanisation, Morphium u. s. w. hatten immer nur geringe 
palhattve Erfolge gegen die sehr heftigen Schmerzen, welche noch anhielten , als 
am 14. ~är~ (fünf Monate nach Beginn der Ischiassymptome) entdeckt wurde, 
~~ass Pa.ttentm den Fuss nur sehr unvollständig dorsalflectiren konnte. Sie hatte 
u~er abgestorbenes Gefühl geklagt. Innerhalb von vier Wochen wurde, während 
d1e Schm.erzen allmälig nachliessen, die Peroneusparalyse immer vollständio-er und 
~urd~ dte Sensibilität etwas abges~hwächt. Die vorher unthunliche elekt~·iscl:e 

nteJ suchu.ng ergab nun schwere Mtttelform der Entartungsreaction. Als Pat1entm 
Anfang ~Ia1 zuerst aufstand, hing die Fussspitze und war die Streckuno- des Knies 
dur~h letchte Retraction der Beugesehnen am Kniegelenk behindert. c Unter gal­
;alllscher Beha~dlun~ trat allmälige Besserung ein, so dass Ende Novembel~ (ein 

1ahr nac~ Begmn uer Ischias) das Fussgelenk wieder bis zum rechten Winkel 
uOI'Salßect 't d . T d' D 11 ~n e.me reppe erstiegen werden konnte. Am 22. Januar 1895 war 

le orsalße:non eme recht gute, die elektrische Erreg·barkeit aber noch sehr herab-
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gesetzt. Es wurde an eine Reise nach dem Süde d h , . . 
Bronch[tis im Februar Coma diab t" 1 1 

n ge ac t, al s nach emer leichten 0 Icum c en etalen Ausgang herbeiführte. 

Ein ~mter sehr v~el geringeren Schmerzen entwickelter, erst im Läh-
mung staclmm von mir beobachteter Fall von Pe 0 l""h d . .. . . . r neus a mung wur e 
. 171 erwahnt. Obgleich m diesem diA aerina Gl · (0- o; ) . . " o oe ycosune ·o 10 

un ter entsprechender Dütt ganz verschwand, trat innerhalb fünfmonat-
licher Beob~chtung bei dem 45jährigen Herrn keine RLtckbilduna der 
Lähmung em. Das Achillessehn enphänomen fehlte, das Kniephänoomen 
war erhalten. 

Eine besondere Prädilection der diabetischen Neuritis für die Cru­
r alis- und Obturatoriusgebiete vermutbete L. Bruns (1890), da er drei 
Fälle beobachtet hatte, in denen dieselben ausschliesslich einseitig oder 
doppelseitig unter Schmerzen erkrankten. Bald darauf berichtete auch 
Au ehe einen einseitigen Fall. Einen eigenen kann ich hinzufügen. 

Im ersten Falle VOll Bruns eines 59jährigen Fabrikanten mit 5·5°/
0 

Zucker 
war unter neuralgischen Schmerzell motorisch-trophische Lähmung im Gesammt­
gcbiete des linken N. cruralis aufgetreten, daneben auch im Obturatorius. Partielle 
Entartungsreaction des Quadriceps femoris. Keine Anästhesie. Westphal 'sches 
Zeichen links. Nach antictiabetischer Diät schnelles Verschwinden der Zucker­
ausscheidung und Besserung der Neuralgie. Rückgang der Lähmung, so dass 
nach sieben Monaten das Kniephänomen wieder vorhanden war. Unabhängig 
davon trat , trotzdem keine Melliturie mehr bestand, linksseitige schwere Peroneus­
paralyse auf. Im zweiten Falle eines 58jährigen Mannes mit nie ganz 1°/0 Zucker 
bestand hochgradige Parese im linken Cruralis und Obturatorius. Dieselbe Lähmung 
hatte vorher rechts bestanden. Bei einem 70jährigen Beamten mit zuerst 4 °/0 

Zucker betmfen anfänglich nur das linke Bein neuralgische Schmerzen, welche 
dann auf das rechte übergingen, hier unter Abmagerung und starker Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit des Cruralisgebietes. 

Au eh e beobachtete bei einem seit acht Jahren diabetische~ 56 jährigen 
Kaufmann mit beiderseits fehlendem Kniephänomen, nachdem neuralgische Schmer­
zen an der Vorderseite beider Oberschenkel vier Woche~ lang bestan~e~ hatten, 
das allmälige Eintreten einer links~eitigen amyotropb1schen Crurahslabmung, 
welche später lano·sam wieder zurückgmg. 

Eine 60J"äh;iO'e seit acht Jahren an Diabetes (3- 4°/o) leidende Dame kdam 
( t:l ' • er o·enen längere w ocben dauern en am 24. Juni 1893 zu mir, weil nach vorausge::>ant> ' . . D G . 

. . G hstörunO' zurückgeblieben wai. er ang wru 
Schmerzen in beiden Bemen eme e. t> d k t es beim Treppensteigen 
schwerfällig; sie zog das rec~te Bem na~h ~~chte~n~r~ralis mit leichter Herab-
nicht vorsetzen. Es wurde eme Parese es 70 mm RA links) Ab-

t . l 1 t . 1 Erreo-barkeit (60 mm gegen ' 
se zung· semer e e { r1sc 1en t:> blen des Kniephänomens rechts gefunden, 
magerung· des rechten Obers~henkel_s , Fe . Unter galvanischer Behandlung 
während es links abgeschwa~ht erh~l:nw~r. Neuralo-ien unsicherertrippelnder 
allmälige Besserung. Später Wieder ~uc : :er~:einun;en, Kniephänomene beider­
Gang, aber keine ausgesprochenenLabmu g 
seits schwach. h · b I h . .· t. hat v Ziemssen besc ne en. c 

Diabetische Ulnansneun IS • 

habe zwei Fälle gesehen. . . 39 
Remn.k und Flata.u, Neuritis und Polyneurltts. II. 
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Z. ssen'schen Falle einer 50jäbrigen Israelitin mi t einer In dem v. 1em . . 
h ·1 . n 1-1·5 o/ war der Verlauf des lmken Ulnans am Vorder-Zuckeraussc eiL nng ,. o o d . N . , t · 

d , · E dansbreituno- enorm schmerzhaft und et .r et \ ens amm un arme un :seme n b . .. . Ul .· . . .. 
· t . humeri deutlich verdtckt zu fublen. Dte vom naus mne1 vu ten Sulcus melllUS . . . I cl . - . 

. k 1 . nässio- atrophisch. Exqmslte atrophische Ganz taut 1m lde1nen MusenwaienJ, b ... ' T 
und Ringfinger. Galvanisation und nacbfo~gende Massage tbedse~t i_g~~ 1~ ' terlaufE' 
wenio-er Wochen die Schmerzen. Nach e~nem. Jahre bes a1: e1c e on ractur 
der atrophischen Muskeln des linken Ulnansge bJetes, aber. keme Schmerzen. mehr . 

D 11' a- hatte sich seit einio-en Monaten derselbe Process 1m rechten Ulnans ent-a0e0en b . t .. 1- 1 
wickelt, doch waren die neuritiseben Schmerzen h1er e_r rag tc 1. . 

Bei einer 65jä.brigen Witwe war vor Jahren D1abetes entdeckt worden, dte 
Zuckerausscheidung aber angeblich nach dem Gebrauche von Karlsb~der Brunnen 
ganz beseitigt, so dass sie keine Diät mehr eingeha_lten hatte, als ste_ am 1 ~. Oc­
tober 1893 zu mir kam. Seit sechs 1\Ionaten hatte sie Stechen und Pnckeln m der 
linken Hanti welche allmälig schwach geworden war. Der Urin enthielt 3 '89°/0 

Zucker und 0·1 o/o AlbumE>n. An den Füssen bestand leichtes Oedem, die Knie­
phänomene waren lebhaft. Der linke Ulnaris war am Oberarm auf Druck schmerz­
haft. Es bestand Parese und Muskelatrophie des Ulnarisgebietes der Hand mit 
partieller Entartungsreaction. Die Sensibilität wa.r leicht herabgesetzt. S ach vier 
Monaten hatten die Schmerzen nacllgelassen, die Atrophie aber noch zngenomrnen. 
Antidiabetische Diät war nicht eingehalten word en. 

Ein zweiter mit neuritiseher Muskelatrophie in beiden Ulnarisgebietcn der 
Hand, weniger in dem l\Iedianusgebiete (Daumenball'<m) abgelaufener Fall wurde 
wegen der complicirendenDupuytren 'schenContractur S. 173 berichtet. Die 
Sensibilität war nur im Ulnarisgebiete beeinträchtigt und am Kleinfinger auch die 
Schmerzempfindung verlangsamt. 

Einseitige Axillarisneuriti s beobachtete Al t hau s. 
Ein 65jähriger, seit acht Jahren diabetiseher Patient war eines Nachts mit 

heftigem rechtsseitigen Schulterschmerz aufgewacht, der bis in den Ellenbogen 
ging. Nachdem die Schmerzen nach drei Wochen aufgehört hatten , konnte der 
Kr~nk~ denArm nicht erheben. Althans fand rechtsseitige schwere degenerative 
A:nllanslähmung mit entsprechender Sensibilitätsstörung. Andere LähmunO'en be­
st~nden nicht. Die Kniephänomene waren erhalten. Unter elektrischer Beh;ndlung 
Wiederherstellung nach einigen Monaten. 

Ausgedehnte, zunächst nur linksseitige Armplexuslähmung wurde 
von Buzzard beobachtet. 

. Bei einem GO Jährigen Diabetiker, der gleichzeitig an Gicht litt, war der linke 
A~m fast ganz gelahmt. Nur an den Beugemuskeln der Handgelenke und der 
Fm~_er war noch etwas elektrische Reaction erhalten, die Sensibilität beträchtlich 
gestort. Starkes Oedem der Hand. Einen Monat vor Entwicklung der Lähmung 
h.~tte d~r Kranke Schulterschmerzen und blitzartige Schmerzen im Arme gespürt. 
Nach 1 /2 Jahren waren beide Arme gelähmt. 

F . A~f _den ätiologisc~en Zusammenhang peripherischer (neuritischer) 
aciallslahmungen m1t bestehendem Diabe.tes hat, nachdem Auer­

bach und Bruns sie mehr beiläufig erwähnt hatten B ernhard t 
1892 auf Grund . · B b . . ' 
R von zwe1 eo achtungen hmgew1esen· alsdann haben 

atschek zwei Fälle d N . . ' . . un a unyn m d1esem Werke noch v1er 
eigene Beobachtungen hinzugefügt. Der erste Fall von Bernhar d t bei 
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in er an Diabetes und Albuminur·i 1 .d 
sond rs in teressant dass aleich - ~· e e_

1 e~den Dame war dadurch be-
f t 

' o zeliJJg mit emer unt . 
n.u ge retenen schweren rechtsse·t· F . . ei grossen Schmerzen 1 Jgeu amatislähm · · . . 
He r pes zo ste r occipito-colla .· ung em gleiChse1t1aer 
Na u ny n hat betont dass diese F n_s lial~hmsgebrochen war (vgl. S. 14S). 

' ac~a s a ungen sich h 11 
im gensatze zu der mehr la sc ne entwickeln 

1 
.. 
1 

ngsamen Ausbilduna d d' b · 
a 1mungen anderer N ervengebiete. Nicht im --_ .. , .o er. 1a ebschen 

Schmerzen auf. Der Verlauf war . .. w~er uongens traten sie mit 
. m sammthchen Fälle N 

em günstiger. Nachdem schon Hats h 1- . n von I aunyn . . c e \. emen Fall von recid. . d 
Facia li sl ähmu ng nach fünfmonatlichem I t 11 . . lVtren er 
richtete B ernhard t 1899 "b . . n erva mltgethellt hatte, be­

u el ZWel solche von ihm bei n· b t 
Intervallen von 8 und 7 Jahren beobachtete Fälle B . Ia e_ es nach 
hervor d 1 R ·d· · · ei nhai dt hebt 

' ass c as eCI lv Jedesmal nicht an der zuerst b f 11 so d · 1 . 1 1 c e a en gewesenen 
', n el n c el c ama s gesund gebliebenen Gesichtshälfte I 1' . -~ ' 
, val s 9.09) oca. tsn" war 
\. o • I."'-' v . 

.. In ~etre:ff der bei Diabetes beobachteten, zum Theil auf Neuritis 
zurnckzufuhrenden Auaenmuskellähmuna en (b d Abd .. o o eson ers ucens-
ht~mung) und der Ne urit is optica retrobulbaris ist auf ihre Bear­
lJeltung v

1

on Schm~dt - Rimpler in diesem ~iVerke zu verweisen. 
. 3. Sy mmetn sc he Polyneuritis. Nach v. Leyden, welcher 1888 

em e hyperästhetische, eine motorische und eine atactische Form der Dia­
betesneuritis unterschied, soll die erstgenannte entweder als NeuralQie 
(Ischias, Trigeminusneuralgie) oder nach Art der multiplen Neuritis a~f­
treten, indem die Schmerzen an den Füssen, Unterschenkeln, zuweilen 
auch an den Händen in symmetrischer Weise erscheinen. Wenn in 
solchen nicht seltenen Fällen sonst keine objectiven Symptome nach­
weisbar sind, wird die Unterscheidung der rein hyperästhetischen 
sy mmetrischen Polyn euri t is von functionellen Neuralgien und Hyper­
ästhesien unmöglich sein, der nachgewiesene Diabetes aber für erstere den 
Ausschlag geben (vgl. S. 333). Uebrigens findet man nach längerem 
Bestehen symmetrischer diabetiseher Neuralgien, auch wenn es nicht zu 
Amyotrophien und Verlust des Kniephänomens gekommen ist, ausser 
Hyperalgesie der Haut noch andere objective Sensibilitätsstörungen. 
R a ymond (1897) beschrieb den Fall eines 57 jährigen, seit vielen Jahren 
diabetischen Mannes, welcher nach mehljährigen Schmerzen bei erhaltenem 
Kniephänomen und Hyperästhesie der Fusssohlen eine Herabsetzung der 
Schmerz-, Berührungs- und Temperaturempfindung am Fassrücken und 
Unterschenkel ferner auch an den Oberextremitäten, am Nacken und 
Rücken eine 'Verminderung der Schmerz- und Wärmeempfindung bei 
normaler Berührunas- und Kälteempfindung darbot. Aehnliche Sensibilitäts­
<tnomalien hatte :chon vorher Vergely in sechs Fällen von Diabetes, 
darunter in drei bei erhaltenen, in drei bei aufgehobenen Kniephänomenen 

39* 
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I d au"Ußl)l'a·· at an den distalen Extremitätenenden gefunden, bei denen Jeson ers ::so o 
meist Störungen der Schmerz- und Temperaturempfindung auch als Ver-
langsamung und Verwechs~ung _z~~.sc~en warm u~Hl kalt vorherrsc~t~n. 
In dem schwersten Falle emer D6Jahngen Frau rrnt aufgehobenen Kme-
hänomenen, Anfällen von Asphyxie locale und Schorfen der Zehen reichte 

~ie Thermoanästhesie und Analgesie bis zu den Knieen aufwärts; trotzdem 
konnte die Kranke mit geschlossenen Augen sicher gehen, Treppen steigen , 
auch tanzeiL Diese "syringomyelitische Dissociation der diabetischen 
Anästhesie spricht nach analogen Erfahrungen nicht gegen ihre neuritisehe 
Natur (vgl. S. llofi'. und o68 ff. ). 

Die diabetische symmetrische amyotrophi sch e P olyneuritis 
tritt nach den vorliegenden Beobachtungen nicht acut, namentlich niemals 
unter dem Bilde der Landry 'schen Lähmung auf. Die vielmehr subacut 
oder chronisch sich entwickelnde Lähmung und degenerative Muskel­
atrophie kann nach den oben berichteten Erfahrungen von Bruu s n. A. 
in dem Cruralisgebiete der Oberschenkel einsetzen und hi~r localisirt 
bleiben. Man würde aber fehlgehen, wenn man diese Loealisation als 
die typische diabetische ansehen wollte. In zwei Fällen von v. Leyde n 
betraf die Unbeweglichkeit die Unterextremitäten im GanzeiL Beob­
achtungen von B uz zard und Ch arco t boten durch vorzugsweise Be­
theiligung der Streckmuskeln am Unterschenkel ein mit der gewöhnlichen 
amyotrophischen infectiösen und alkoholischen Polyneuritis ganz üb erein­
stimmendes Krankheitsbild (S. 336 ff.). 

Buzzard sah bei einem 56jährigen Diabetiker nach heftigen Schmerzen der 
Oberschenkel, Unterschenkel und Füsse Lähmung beider Unterextremitäten, he­
sonders in den Streckern der Füssc, mit Entartungsreuetion auftreten. Es fehlten 
die Kniephänomene. Die Sensibilität war an den Füssen und Unterschenkeln her­
abgesetzt. Am rechten Fusse Mal perforant. Fast gleichzeitig traten Herabsetzung 
der Berührungsempfindung an den Fing·ern, Schmerzen in allen Fingern der linken 
und in den beiden letzten der rechten Hand auf. Später Atrophie der Thenar- und 
Hypothenar- und Zwischenknochenraummuskeln beiderseits . 

.... · ~ ~harc~t's ~all von ihm sogenannter diabetiseher Paraplegie betraf einen 
3 'Jahngen diabetischen Mann mit blitzartig·en Schmerzen in der Lendengeg·end 
und Par~sthes.ie d.~r Unterschenkel. Er schwankte bei geschlossenen Augen und 
hatte kem Kn1ephanomen. Der Gang war unsicher und hatte als besonders rechts 
ausgesprocl~ener Steppergang den Charakter des Alkoholneuritisganges. Dem 
~~t~p1:ach e1?e doppelseitige, rechts stärkere Peroneuslähmung. Rechts zeigten der 
!b'.~hs. ant1cus und Extensor communis digitorum complete Entartungsreaction, 

die ubngen Mus~eln herabgesetzte Enegbarkeit, links der Tibialis anticus partielle 
E~tartungsreactiOn. Nach drei Monaten war unter antidiabetischer Diät und elek­
trtsc~~r, Behandlung eine sehr erhebliche Besserung der Lähmungen und des 
elektnschen Verhaltens zu constatiren . 

. ~eilä~fig sei bemerkt, dass die Fälle von amyotrophischer Poly-
neuntis mit Gl · 
1 . ycosune von Thomas und Feilehenfeld keine von dia-
Jehscher Polyneuritis waren. 
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Der Tl~omas'sche 32jährige Patient W"'' • . . 
und h.ochgradtger Hyperästhesie der Unterextt· .. ~ __ unte1 Fieber . mit Schmerzen 
erst dieser, dann auch cles rechten Ar + .emttaten an atrophischer Lähmung 
innerhalb drei Monaten zur He.tlung r-~h~s 8! 'tankt. Der Harn hattn während der 

u tenc.en Krankb ·t · 
1/ 2 °/0 und war vorher und nachher znckerf· . T ei emen Zuckergehalt von 
Diabetes nicht die Rede sein konnte d /e\ h?mas sagt, dass von wirklichem 
complicirte Polyneuritis rheumatiscbeunnU. ass e semenFall als eine mit Glycosurio 

. ' 1 sprunges auf. 
. In dem emen 26jährigen Arbeiter betreff d . 

mtt g·anz acuter Polyneuritis Ia{)' wabrsch . 1. h \.en e.n Falle von Feilehenfeld 
I 

· 'o ' etn IC 1 rsemkver{)'iftun · n· A t' 
og1e der dabe1 entdeckten Melliturie (4.7 o;) k t . 1 o g ~01. Ie e Io-o onn e mc lt aufgeklart werden. 

4. N e ur o t a b e s p er i Il h er i c a Als d ~·ab t' h p d . 
P 

. · e 1sc e seu oatax1e oder 
seucl otab es 1st von Althaus Rosenstein K'. · L · 
h 

. . , , u m1s son, e v al-P1cq ue-
c e f, v. H o e s s ll n, G. F 1 s c h e r, T. D. p r y c e B u z z a 1. cl v 1 d A 
. V b lt l . . ' ' ' . ey en u. . 

em er a en c er Dmbetlker beschrieben worden ·1"s cl · h · h G , u,. ur c unsw eren ana 
schwankendes Stehen umsomehr Tabes vortäuschte wenn auss ·l ··b

0

: l · 
1 

· · , er c em u er 
JeH ~r~~~~~ge ~euralgien in den Beinen und Nachlass der Potenz geklagt und 
Sens1b1lltatss.torungen und Fehlen der Kniephänomene gefunden wurden. 
Der Nach wms des Diabetes, das Fehlen der reflectorischen Pupillenstarre 
und Blasenstörungen, die nicht seltene Rückbildung der atactischen Stö­
rungen auch mit Wieclerkehr der Kniephänomene liessen die Annahme 
ausschliessen, dass etwa eine übrigens auch beobachtete Complication 
mit Tab es vorlag, sondern führten zu der Auffassung, dass es sich in 
solchen Fällen um durch den Diabetes selbst veranlasste, rückbildungs­
fähige Krankbeitsprocesse handelt. Es wurde übrigens von allen Autoren 
die gelegentliche Schwierigkeit der Differentialdiagnose gegenüber der 
Tabes hervorgehoben. vVeder die erste Angabe von Altbaus, dass das 
Erhaltenbleiben der Kniephänomene ein Merkmal der diabetiscben Pseudo­
ataxie wäre, noch diejenige von G. Fis eher, dass bei Diabetes die Schmerz­
empfindung nicht verlangsamt sein könne, hat sich bestätigt (vgl. oben). 
Auch das Verhalten der Pupilleureaction hat G. Fis eher und Grube in 
einzelnen Fällen im Stich gelassen. Grube hatte z. B. auf Grund con­
statirter Pupillenstarre eines seit 3 Jahren bestebenden Diabetesfalles 
neben demselben sich entwickelnde Tabes cliagnosticirt; es bildeten sich 
aber die Ataxie und die Pupillenstarre ganz zurück. Wenn Grube da­
gegen glaubt, dass bei diabetiseher Pseudotabes die Blasenfunctionen in 
der Reael intact bleiben so aiebt es auch davon Ausnahmen. v. Hoess­
lin hat bei einem Diab~tiker

0 

(6·5 Oj0) die vorher bestandene Ataxie d~r 
Unterextremitäten und die Aufbebung der Patellarphänomene unter antl­
diabetischem Reaime und Rückengalvanisation nach einigen Monaten zu 
wieder kräftiaeno Kniephänomenen völlig zurückgehen und nur Blasen-

störungen fo1~bestehen sehen (vgl. S. 383). 
Nachdem die Neurotabes peripberica 1884 bekannt gew~rden war 

(S. 451 ), lag es nahe, auch die diabetische Pseuclotabes von emer Poly-
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·t· d sensiblen Nerven abhänaig zu macheiL Diese Ansicht wurde neun IS er o . ·nr t 
h · ·1 zue1·st von v Hoesslin 1886 mit den ,,, or en vertreten, ansc emenc ' · . . . 

dass aar kein Grund vorhanden wäre, ehe Pseudotabes der D1abeüker 
nicht ~uch von einer Neurotabes abzuleiten. . . 

Die anatomischen Grundlagen (S. 63) d1eser Lehre smd aber noch 
immer spärlich und beschränken sich wesentli~h ~-uf drei Fälle. \~o.n 
T. D. Pryce mit leichter Ataxie, Verlust der Kmephanome:1e, ~~nslblh­
tätsstörungen, bei welchen Mal perforan t bestand und Gangrau ~um 
tödtlichen Ausgange führte. Die nur in einem Falle gefund ene Ganglien­
zellenatrophie im Rückenmark schien nicht geeignet, d_ie klinischen Er­
scheinungen zu erklären, wohl aber wurde ebenso wi e das l\'la.l per­
forant (S. 150) auch die Ataxie von den in allen Fällen constatirten 
neuritiseben Alterationen der Nn. tibiales und peronei abhängig gemacht. 
Da aber auch spinale Veränderungen besonders in den Hintersträngen 
von einigen Autoren, unter Anderen von Leicht entri tt, \'\1i ll ia m­
son, bei Diabetes gefunden worden sind, so können, wie \Y il liamso n 
1897 betonte, im Einzelfalle auch spinale Erkrankungen für die Patho­
genese der Ataxie immer noch in Betracht kommen. 

Eine specielle Darstellung der Symptomatologie der cli abet.ischen 
Neurotabes kann unterbleiben, weil Unterschiede gegen die S. 460 if. 
gekennzeichnete der Neurotabes überhaupt nicht beigebracht sind. Her­
vorzuheben ist nur das häufige Vorkommen von Glanzhaut, Hautötlem , 
Asphyxie locale, besonders aber des bei Neurotabes sonst kaum -ror­
kommenden Mal perforant (Kirmisson, Buzzard, Pryce), dann auch 
der Uebergang in Gangrän. 

Die Entwicklung der Gehstörung ist in der Regel eine allmälige. 
Es ist deshalb zweifelhaft, ob der S. 468 berichtete v. Strümpell'sche 
wahrscheinlich infectiöse Fall von acu t er Ataxie mit doppelseitiger 
Facialislähmung (S. 469) hierher gehört, bei dem der Urin nach dem 
fieberhaften Krankheitsbeginn kleine Mengen von Zucker enthielt und 
solche in der Reconvalescenz von Althaus wiedergefunden wurden. 
v. Strümpell hielt es aber für glaubhaft, dass gerade zwischen der 
leic~ten vorübergehenden Glycosurie und der Neuritis irgend welche nähere 
Beziehungen bestehen könnten. 

5. Das Fehlen des Kniephänomens hat sich, seitdem Marinian 
u~d Bouchard 1884 darauf hingewiesen, als häufiges Symptom bei 
Dtabetes her.a~sgestellt, auch in Fällen ohne anderweitige Störungen der 
Unterextremltaten (Bouchard, Rosenstein, Marie und Guinon Buz-
zard N' ·~ · E' · · ' ' .r .1v1e~ e, 1chhorst, Wllllamson u. A.). Nach Boucharcl's 
er~ter lllttheilung fehlte es unter 66 Fällen 19 mal (28 o; ) nach seiner 
spate e M · · o ' r n von ane und Guinon berichteten Statistik unter 111 Fällen 
41 mal (36·9°/o)· Rosenstein sah es unter 9 Fällen 6mal, Marie und 
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Gu1non unter 8 Fällen 3mal N' ., 
Fällen S~lmal (430/) Eichh ' ~ tlVlere fand es unter 210 (gesammelt ) 

. . o ' o I s sah PS t . .- .. en 
\Vllllamson unter 50 Fäll ~r -_ un er 43 Fallen 9mal (20·80t) en ..,omal (oOo/) G 'o, 
Lümal (7·6°/

0
) fehlen. Auf G· 1 · .o.: rube unter 131 Fällen 

,... . r unc der Erfah. . 
unter t Hospitalfällen das K · h" rung von Eichhorst dass 

. .· . mep anomen 3mal (49. o ) ' 
cl e.r Pu:ratpraxrs aber nur 6mal (19.4 0/ fe "" lo.: unter 36 Fällen 
sem er ergenen Beobachtunaen hält w·u·o) hlte, de: Grube'schen nnrl 
da · bei Diabete kranken °im K· k 

1
hramson(189i) es für festuestellt 

- . l an en aus Fehl d K . .. o ' 
·19-oü /o, her ambulanten Privatl·r·ank . ~n. es mephanomens in \ ' en m 1 ·6 17 o' d 
genommen werden kann Dam·t ll b . - 10 er Fälle an-

. ' 1 so a er n h t t 
dass das Kniephänomen bei schwe. n· b lC e wa gesagt werden, . rem ra etes aerad b 1 .. 
fehlt, was schon Rosenstein widerleat hat W~ll' e esoncers haufig 
Na unyn fanden einigemaledas K. oh.. . 1 utmson, Grube und 
beticum erhalten. ' ' mep anomen auch noch im Coma dia-

\Vährencl in vielen Fällen der Verlust der . .. . 
~lauernd er bleibt, beobachtete bereits Bouchard un~nl_relp9haFn~lml ene9. eml 
1hre vv· 1 ·I h R a en .., ma . ..tec e1 re r. aven fand bei einem 65jährigen Diabetiker das 
Kn.rep~~.anomen ~~fgehoben u~1d wenige Wochen später nach entsprechen­
de!. ~~a..t den_ ~~ m zuckerfrei und das Kniephänomen leicht darstellbar. 
~nzzard, Ntvtere u. A. haben die Wieclerkehr des Kniephänomens eben­
falls g·esehen. Interessant ist die von :Marinesco beobachtete Wiecler­
kehr. des Kniephänomens an der gelähmten Seite nach Eintreten einer 
Hemrplegie bei einem langjährigen Diabetiker. 

Seitdem Rosenstein nach Fehlen des Kniephänomens das Rücken­
mark normal gefunden hatte, ist man von der ersten .Ansicht zurück­
gekommen, dass das WP.stphal'sche Zeichen wie bei der Tabes auch beim 
Diabetes von einer Erkrankung der entsprechenden Wurzeleintrittszone 
im Rückenmark abhängen könnte. gichhorst hat bei zwei an Coma 
cliabeticum gestorbenen Frauen, bei welchen die Kniephänomene gefehlt 
hatten, parenchymatöse Neuritis beider Gnuales gefunden (S. 63). Er er­
kennt aber an, dass auch auf rein functioneller (toxischer) Basis das Knie­
phänomen fehlen kann, weil Nonne, obgleich er auf Grund eigener ander­
weitiger S. 358 mitgetheilter Befunde das Kniephänomen für ein feines 
Reagens auf neuritisehe Veränderungen der Cruralnerven erklärt hatte, 
in einem Falle von schwerem Diabetes, wo intra vitam für eine öftere 
gerraue Untersuchung das Westphal'sche Zeichen das einzige Symptom 
einer nervösen Erkrankung gewesen war, bei der mikroskopischen Unter­
suchunO' des Rückenmarks und seiner Wurzeln, des Stammes des N. cru­
ralis u:cl der motorischen Aeste des l\L quadriceps und dieses selbst gar 
keine Verändermw aefunden hatte. lfJs sollte sich nach Nonne bei 
dem Verluste des °K;iephänomens durch Diabetes um eine toxische 'Wir­
kung, beziehungsweise um einen Depressionszustand des Nervensystems 
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A h W .ll. amson (1897) berichtet dass er in drei Fällen nach 
handeln. uc ' ' 1 1 ' 1 

b K · phi:inomen die Cruralnerven untersucht unc normal aufaeho enem me '" . 
:;, d h tt NJach diesen Erfahrunaen kann das Fehlen des Kme-aefnn en a e. J. ' o . . . 

0 b · Diabetes nicht unter allen Umständen als em neuntlsches 
phänomens er . d K· · h .. 
Symptom aufgefasst werden. Die be?bachtet~. \Vreclerkehr. es ~uepr ~-

. t claaeaer1 nicht aeaen seme neuntrsche Pathogenese zu \BI-nomens 1s o o o o . . 

th da dieselbe auch sonst bei Polyneuntrs schon nach Wochen 
wer en, . 96 019 o-s 43~ 
und selbst nach Tagen beobachtet wrrcl (vgl. S. 1'"' , <> , oo , i , 

465, 485 ff.). 
6. Ob das diabetische Mal p erforan t als neuritisches Symptom 

aufaefasst werden kann, ist S. 150 erörtert worde11. Na u nyn hält die 
An~sthesie des GeHchwürs und seiner Umgebung für nicht constant und 
fand sie in keinem seiner sieben Fälle stark ausgesprochen. Es soll 
sich nach Na unyn das diabetische Mal perforant von anderen Formen 
desselben, wenn überhaupt, vielleicht dadurch unterscheiden, dass es 
öfter an nicht typischer Stelle auftritt. 

7. Der diabetische Herpes zoster wurde S. 146 und oben als 
Complication von Facialislähmung schon besprochen. Na u n y n hat fern er 
einen Fall von Zoster collaris und thoracalis (a. a. 0. S. 260) und einen 
nach heftiger rechtsseitiger Neuralgia lumboinguinalis und cruralis auf­
getretenen Zoster femoralis bei gesteigertem Kniephänomen ( a. a. 0. 
S. 265) beschrieben. 

Die dyskrasische Aetiologie der Diabetesneuritis kann aus den 
S. 193 erörterten Gründen nicht unmittelbar auf den Zuckergehalt des 
Blutes und der Säfte zurückgeführt werden. Man ist über clie clort nach­
zulesenden Vermutbungen nicht hinausgekommen. Da aber Eichhorst 
an Nerven von Menschen und Fröschen, welche er im Brutschrank der 
Einwirkung von Dextrin, Aceton, Oxybuttersäure ausgesetzt hatte, keine 
pathologischen Veränderungen mikroskopisch fand und diese Stoffe auch 
ohne Schaden für die Nerven in ihre Nähe injicirt werden konnten, so 
liegen auch keine experimentellen Anhaltspunkte dafür vor, dass sie die 
vermutbete toxämische Pathogenese verursachen. 

Die Diagnose der diabetischen Neuritis und Polyneuritis hat die­
selben Momente zu herLieksichtigen wie bei anderer Aetiologie. Ins­
b~sondere ~üssen die gelegentlichen Schwierigkeiten der Differential­
diagnose zwischen der Neurotabes diabetica und einer mit Diabetes com­
plicirten Tabes nach den S. 473 angegebenen Merkmalen überwunden 
werden. Natürlich hat man auch abzuwägen ob der Diabetes allein als 
A ti l · · ' e 0 og1e m Betracht kommt. Bei complicirendem Alkoholismus, Tuber-
culase u. s. w. kann auch eine combinirte Aetiologie (S. 197) anaenommen 
werden. o 
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Die Prognose ist, da acute tödtliche Fälle mit B th ·1·a er 1 . 
· t" h · e e1 J0 u 110 c e1 Resptnt IOnsnerven noc mcht beobachtet sind Jre1•11 e ll .. t' . . . .. , \. a zu unguns Ige. 

Es werden abet durch ehe Lahmunaen uncl Snhmerzen cl· B d. 
. . . .. . o v Ie e mgungen 

für eme erfol~retehe chatettsche Behandlung des Diabetes selbst ver-
schlecl: tert. Dt~ me.hrfach ?eobachtete Wiederherstellung der Ausfalls­
erschemungen 1st vtel wemger sicher vorauszusagen als bei gleicher 
Schwere derselben z. B. aus alkoholischer oder infectiöser Aetioloaie. 

Die Th erapie ist zunächst die diätetische des Diabetes ;ellitus, 
namentlich dann, wenn derselbe etwa erst auf Gruncl der neuritischen 
Symptome enteleckt wird oder bisher vernachlässigt war (S. 204). Ein 
unmittelbarer Erfolg pflegt dann noch am ehesten auf die Sch.merzen 
erzielt zu werden. Diese sowohl, als besonders die Lähmungen u. s. w. 
können aber auch nach Unterdrückung der Glycosurie anhalten oder auch 
in anderen Fällen zurückgehen, ohne dass dieselbe beseitigt ist. Beson­
ders bei schlechtem Ernährungszustande gewährt eine dem Diabetes an­
gepasste Ernährungstherapie wohl noch die besten Aussichten, dass die 
sonstigen Behandlungsmethoden der Neuritis wirksam werden (S. 416 ff. 
und S.47Gff.). 
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f) Neuritis nn'l Polyneuritis bei Carcinom. 

. Die carcinomatöse Neuritis im engeren Sinne entsteht durch Fort-
lertung von Gareinomen z. B. der Schädelknochen und Rückenwirbel; sie 
wurde S. 140, 270 und 271 erwähnt und ist hier nicht weiter abzu­
handeln. Als clyskrasische Neuritis und Polyneuritis können nur klinische 
Fälle in Betracht kommen, in denen bei bestehendem Carcinom neuri­
tisehe Symptome auf keine andere Ursache als auf die durch die Krebs­
cachexie veränderte Blutmischung zurückzuführen sind ( vgl. S. 192). 
Solche Fälle scheinen nach den bisher vorliegenden Erfahrungen recht 
selten zu sein gegenüber den von Oppenheim und Siemerl ing, Klip pel, 
Auch e in etwa 14 Fällen von Carcinom des Magens, Pa.ncreas, Uterus 
anatomisch gefundenen Degenerationen der Eodverbreitungen der Nerven 
(vgl. S. 64). Klippel verzeichnete in zwei anatomisch bestätigten Fällen 
(Magen-, Uteruskrebs) nur Abmagerung besonders der Extremitäten und 
Herabsetzung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit der Muskeln. 
In einem seiner nur klinisch beobachteten Fälle bezog er die Tachycardie 
(120-140 in der Minute), in einem anderen eine Atrophie des linken 
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. · v ·l t cler elel·trischen Erreabarkeit auf neuritisehe Verän-Bemes nut , er us \. ;::. . . . C · 
N h A he, verläuft die Polyneuntls her arcmom wesent-derurwen. .r ac u c .. 

1 . 
0 

( 1 s 87) Dieser Autor vermuthet aber, dass u Jer den 
hch latr-nt vg · · · . N ··t· " l· . h 

B h ·d 1 ct1·e J·linischen Symr)tome der .r euu rs u Jßl se en loca.len esc wer ei \ . . .. a . . .• 

1 ·· ht 11 cl lJer· a1·o"sserer Beachtuna vrellewht hanfi;:,er bemei H wen en moc en u o ;::. . . 
würden. Au ehe selbst beobachtete aber nur snbJ ectrve. Symptome, so 
· · F lle vo 11 "ß'raaencarcinom lebhafte Schmerzen m cler Gegend m em e m a .Ll. ·o c •• •• • 

der Tibiotarsalgelenl\e und eigenthümliche wandernde Kaltcgefuhle, ~n 
einem Falle von Uteruscarcinom zusammenschnürend e Empfindungen m 
der Gegend des Kniegelenkes und der Fnssw~u·z el , in einem a_nderen 
Kriebeln in den Extremitäten und Hyperästhesie an der Inn enseite des 

Vorderarm es. 
Amyotrophisch e Polyneuritis ist nur bei l\iag en c.a r cino m 

von Francotte und Miura beschrieben, jedoch nur YOll l\Inn a <.1 er 
ätioloaische Zusammenhang hervorgehoben worclm1. Dem Fr a n co t te 'sehen, 
bereit~ S. 318 erwähnten, innerha.Ib 24 Tagen töcltlichen Falle mi t Car­
cinom des Pylorus und Duodenum waren eine Zeitlang App etitmangel, 
Verdauungsbeschwerden, U ebelkeit und Erbrechen voraufgegangen. 

Mi ura 's Fall betraf eine zwei Jahre zuvor wegen Pyloruskrebs mit Erfolg 
operirte 32jährige Frau, die erst seit ihrer Entbindung vor sieben Monaten wieder 
l\fa.genbeschwerden (Schmerzen, Uebelkeit, Erbrechen) hatte und nur beschwerde­
frei war, wenn sie hungerte. Sechs Wochen vor ihrer A ufnahrne am 30. September 
1889 war Schwäche und Unsicherheit der Beine ohne Schmerzen eingetreten und 
in der letzten Zeit die Augen schwächer geworden. An letzteren wurde neben dem 
S. 369 berichteten Befunde der Neuritis optica beim Blick nach oben und der Seite 
Nystagmus (S. 349) , schliesslich Schwäche der Abdncentes und Doppeltsehen, am 
12. October (zwei Tage vor dem Tode) auch Ptosis mittleren Grades gefunden. Die 
Oberextremitäten zeigten nur motorische Schwäche, keine Lähmung und Sensibili­
tätsstörungen. Zuerst konnte die Kranke noch stehen unter Schwanken bei Au gen­
schluss. Das Kniephänomen fehlte, die elektrische Erregbarkeit war anfänglieh 
erhalten. Am 9. October wurden die Beine nicht mehr gehoben und nur spurweise 
Bewegungen in den Zehen und Fussgelenken ausgeführt; die Sensibilität an der 
Fusssohle war undeutlich. Am 11. October waren die Nn. peroneus und tibialis 
b~i~er~eits ~lektrisch nicht mehr erregbar und bestand Entartungsreaction im 
Ttbta~ts ~nticus. Tod am 14. October. Die Obduction ergab Carcinoma planum 
ven~ncuh. An d~n Nn. peronei, tibiales, den Lumbal- und Coccygealnerven, den 
orbitalen Absch~ttten der Nn. oculomotorii und abducentes wurde Degeneration 
festgestellt (Optlcus vgl. S. 369). Rückenmark und Augenmuskelnervenkerne 
normal. 

. Mi ura führte diesen durch die mikroskopische Untersuchung be~ 
s~tigten Fall von symmetrischer Polyneuritis von Rückenmarks- und 
~nnerven auf eine Autointoxication in Folge des Carcinoms zurück, 
~:~:~ dur~h diese~ ein bisher unbekanntes, für die peripherischen Nerven 
de ar~s Gtft entwiCkelt werde. Immerhin ist hervorzuheben, dass es in 

n Fallen von Francotte und Miura sich beide Male um Magen-
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carcinüm handPltl~ ntHl (l'l'', 1. S . :. ( . ., ::; I 10 I ·) I 8 . 
llass amyM.rophischo Polyll •. .. t.' ,' nutgetheil tou grfahruna . 1• ~· . . • Cllll ·IS durch ' l•. . . bell Cigauen, 
Auec twnen mehrlach r ernrsncllt· 1 . .Lil t Cl wmttge rrastroillt ·t· l 

1. p 
1 

. ' · · crsc 1wn q 1 o' es ma e 
c11 ene o ynennt.is in Folae vo C· . . ' · iJO a11go also nicht au. . . ~ . . .. 

1 
o n ,u cmom ·md . . 1 . ' sgesp1 o-

1::-t , \llll man bozwoifeln können I· . c. Olm ·ocallsation beschrieben 
l h ~ ) l · ! OJ m Jenf'n F~" ll d 

;:, t.: . ll er lll gastrointcstlnalc Aut . 't .' . a en as Carcinom als 
menr wa r. 0111 oxtcaLJOn das ätiologische Mo-

Es '"nrcle S. 12ö und 3l9. . 
. 1, • "" em von mir t er~ ht 

ntS C" iler chsseminirter Polvneuritis 't A J n~c eter Fall von chro-
l 1, • " J • m1 usgan(' h · )8SC11neven, als dessen Aetiolo . d' .. · " In sc embare Heilun(f 

l 
.. 1 gw te spatere vir·lle· ·ht o 

mn ttp e Sarcomatose in FI·aae l ' - Je zuerst nur latente 

18SG. 

1887. 

1889. 

1890. 

189 1 

'o mm. 
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g) N enritis bei Gicht. 

Es ist wohl kein Zufall, dass besonders englische J..erzte (H u tchin­
s on, Buzzard, Jollye, Gowers, Ross, Duckworth) :Keuritis bei Gicht­
kranken beobachtet haben. Meist handelte es sich u~ localisirte Erkran­
kungen, und zwar wesentlich um die rein neuralgische Xeuritis (vgl. S. 90 
~nd 179). Da diese schwer gegenüber den echten Nemalgien abgrenzbar 
rst, so erweitert sich das Gebiet der gichtischen Neuritis umsomehr, je 
mehr man die neuritisehe Grundlage der Ischias und der Cervicobrachial-

neuralgie der Gichtkranken anerkennt. 
Ischias wird von Gowers bei Patienten mit gichtischer Constitu­

tion, auch wenn sie nicb t an articulärcr Gicht leiden, auf durch gichtische 
Diathese veranlasste peri neurit.ischc Alterationen zw·ückgeführt. Grube 
hat auf Grund oigeucr D ohn.chtungon dieser Ansicht sich angeschlossen 
und betont, dass, wonn mn.n sich entscbliessen würde, viele Fälle von 
Ischias als das aHzusehon, was sio igcutlioh sind, nämlich als Neuritis 
des Ischiadicus, :ttwh. in ])outschla.nd dio gichtische Neuritis nicht mehr 
zu den Snltrmheitnn gohiirou wllrdo. Er fnnd übrige?s meist nicht den 
IschiadicuH allciu nrlmwkt, Hontlern :weh den Crurahs und Obtura 
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l h . haft Es bestanden Paresen und Atrophien, ferner herab-
aufDruci:SC metz' . J. D K . h .. 

S "b"l"ta··t im Bereiche der erkrankten N e1 ven. as mep a-g-esetzte ensr 1 1 . ~ . . . . 
" . b hwächt oder erloschen. D1e Aftectwn wm meis t em-nomen wa1 a gesc ' . ,r :· • . . 

. . . l l r)pelseitio· Häufiaer handelte es SICh um 1\:tanner' sem se1trg, emma f o o· . o ~ .· 

t F ll ml·t Atror)hre der ''' adenmuskeln , des Qnacluceps und schwers er a · . _ . .. . 
Verlust des Kniephänomens betraf aber eme DÜJahnge Dame mit Gelenk-
O"icht und Tophi einzelner Fingergelenke. 
b Die s. 90 und 291 besprochene neuralgische Bra chialn euriti s 
soll nach Gow ers vorzugsweise durch Gicht veranlass t werden. Vorher 
hatte schon Buzzard derartige Fälle beschrieben (Ygl. unten). Gowers 
hat fünf Sechstel seiner Fälle erst nach dem 50. Lebensjahre fast noch 
häufiger bei Frauen als bei Männern beobachtet. \Vährend bei diesen 
die aewöhnlichen gichtischen Erscheinungen bestanden, liess sich der Ein­
fiuss0 der Gicht bei Frauen meist nur aus der hereditären Anlage und 
auch aus vorausgegangener Ischias ersehen. Einmal erfolgte der Ans­
bruch der Brachialneuritis unmittelbar nach einer Ischias. Die neu­
ritisehe Basis solcher Fälle wird häufig erst durch das Hinzutreten 
der S. 199 aufgeführten objectiven Erscheinungen sichergestellt . nieist 
in schleichender Entwicklung kam es in Fällen von Buzzard, Eb stei n, 
Grube auch zu degenerativen Muskelatrophien. \Yie die Fälle sich im 
Einzelnen gestalten, ergeben folgende Beobachtungen Yon Buzzarcl, 
denen ich zwei eigene und die neuerdings von Ebst ein und Grube 
beschriebenen anfüge. 

1. Ein alter Arzt schicl\te zu Buzzard , weil er ei nes Morgens mit Taubheit 
der Arme erwacht war. Nach einigen Stunden traten Schmerzen in den Schultern 
und grosse Schwäche der Arme hinzu. Typisches Podagra und Lumbago waren vorauf­
gegangen. - 2. Eine 22jährige Dame klagte, dass ihre linke Hand während der 
Nacht geschlossen würde und sie nur unter Schmerzen die Finger öffnen konnte 
(S. 96). Einige Zeit nachher wat· ihr linker Arm und in geringerem Grade auch 
der rechte und die Fasszehe eingeschlafen. Buzzard fand bei der faradischen 
Prüfung, dass die linken Daumenballenmuskeln weniger enegbar als rechts waren. 
Der Vater hatte an Gicht gelitten; sie selbst trank viel Sherry und Whisky. -
3. E~n 47jähriger Geschäftsmann klagte Buzzard, dass die drei ersten Finger 
der hnken Hand ihre Greiffähigkeit verloren hatten. Es bestand wesentlich deo·ene­
rative Medianuslähmung. Gicht war wahrscheinlich. - 4. Ein 40jähriger Mann 
klagte über Taubheit und Prickeln des linken Zeio-efingers Schmerzen im Arme 
und darüber, dass er nicht auf der linken Schult~r liegen 'konnte. Sein Hände­
druck war schwach. Wie oft in Fällen dieser Art fand Buzzard einen Punkt über 
dem _inneren oberen Winkel der Scapula, dessen Druck Schmerz bis in die Hand 
abwarts hervorbrachte (S. 91). - 5. Ein 6 9 jähriger Mann kam ins Krankenhaus 
we~e~ Schmerzen und Taubheit des linken Vorderarmes und der Hand. Nach einiger 
Zeit hassen die Schmerzen nach, war aber das Gefühl für Nadelstiche herabgesetzt, 
dagege~ das Temperaturgefühl gesteigert. Der Händedruck war schwach dabei die 
::~van~~che _Erre.gbarkeit des Medianus erhöht (S. 1 02). Während det~ Beobach-

g tat em Gtchtau.fall in der grossen Zehe ein. - G. Ein 50jähriger Mann, 
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~e~ s.en Vat~r an Gi~h~ gelitten und der selbst d1·ei Gichtanfälle gehabt hatte, klagte 
ube1 Schwache de1 l.mken Schulter. Er hatte hier und im Verlaufe des linken 
A:nnes Schmerzen mit Tendenz zur Anschwellung des Gliedes und bekam später 
emen Herpes zoster am Vorderarme (S. 141). Die elektrische Reaction war un­
versehrt. 

:Meine eigenen Fälle schliessen sich diesen dadurch an, dass auch bei ihnen 
motorische Störungen nieht ausgeprägt waren. Eine Parineuritis des rechten 

. ul n a r i s war anzunehmen bei einem 58jährigen Herrn, der seit vier Jahren 
an Anfäll en von Gicht in den Füssen und Knien, zuletzt auch in der Schulter 
leidet. Seit vier Wochen eingeschlafenes Gefühl der beiden letzten FinO'er dei~ 
rechten Hand. Der rechte Ulnaris ist über dem Ellenbogen deutlich fühibar ge­
schwollen und sehr empfindlich (S. 93). Objective Sensibilitätsstörungen sind nicht 
nachzuweisen. Unter galvanischer Behandlung Besserung. - Ein zweiter Fall 
von Br achialneuritis betraf einen 59 jährigen Herrn mit gichtischer Anschwel­
lung des linken Kleinfingers, welcher seit einigen Wochen aufalbweise eingeschla­
fenes Gefühl der drei ersten Finger derselben Band hat und häufig auch Schmerzen 
in der linken S~hulterblattgegend und im linken Oberarme hatte. Diese bekommt 
er reg·elmässig, wenn er den Kopf nach links dreht (S. 91). Dann schlafen gleich­
zeitig- die Finger ein und bek0mmt er das Gefühl, als wenn der Zeigefinger ver­
brüht wäre. Druck auf einzelne Theile des Plexus über der Clavicula und auf die 
Processus transversi des vierten und fünften Halswirbels ist links sehr schmerz­
haft und löst excentrische Empfindungen aus. Am Zeigefinger ist die Sensibilität 
etwas abgestumpft. Innerhalb sechswöchentlicher galvanischer Behandlung erheb­
liche Besserung. 

:Mit Amyotrophie gingen Fälle von Ebstein und ~rube ei.nh~r. 
E b s t ei n 's 48jährige Kranke, welche an Gichta~fäll.en litt und gJchtisc?e 

Topbi an beiden Ohren hatte, war seit zwei Jahren mit ztehenden Schmerzen.m 
der rechten Oberextremität erkrankt, welche in der Schulter bega,nnen. und Sich 
auf den linken AI·m ausdehnten. Es fand sich Parese und M~skel~trop~Ie, bes~n­
ders des Deltoideus, Biceps, Interosseus primus rec.hts, dabei Steifigkeit und em­
geschlafenes Gefühl. Der constante Strom wurde mit N~tze~ angewen~~t. 

G . b , Fall betraf eine 43jährige Frau aus giChtischer Fam~lJe, welche 
~ u e s . ' .. . . h tt ·t zehn Jahren aber keinen Anfall 

früher viel an Gichtanfallen gelitten .. a e, _sei d . . ht 
0 

Han:I EinO'eschlafen-
h h tt S . t · · Monaten Parasthesien er 1 ec e l , o 

me r a e. e1 eimgen ' ' d . N hts· seit sechs Wochen be-
sein, Kriebeln und ziehende Scbmer~en _beson ~~ sd.r k~aclt iivide und die Haut ist 

. k \b . 110' Die FmO'er sm ' ' I merkt d1e Kran e 1'1. mageJ n o· od Ul · 81·nd auf Druck schmerzhaft. 
1.. S ) R d. rs Mediauns un nans . · 

g anzend ( . 13 5 . .a m .1 ' . . r EllenboO'eugegend deutlich verdickt. Die 
am meisten der Ulnans; d1eser Jst I~ de 't oei·loschen weiter aufwärts herab-

fi d . t an den FmO'erspi zen I 'd 
Berührungsemp n ung JS ' • keln Supinator longus , Biceps1 Delto1 eu~ 
gesetzt. Thenar- un~ Hypo.thenat_m.~s be Erreo· barkeit herabgesetzt. Binnen zwe1 
sind deutlich atrophisch, die elektusc 0 

Jahren nahezu vollständige Besserung. . 
1 

· t' ·de fol-
.· d elseitige Brachla neun lS wm 

Als symmetnsche opp B . A 11achträglich a.nuesprochen. 
' h ·~ ll von UI y u. . o 

gender Cornillon sc er ~a. . ht über die Entstehungsart der Muskel-
Der Autor selbst äusserte swh mc 

atrophie. . hn TaO'e lang an Schmerzen in b~iden 
Ein 55 jähriger Mann lltt 1880. z~ . o d geschwollen waren. Im Wmter 

Schultern und beiden Handgelenken, die eiss un 
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·t 1 chmerzbafterer und. länO'erer Anfall, bei dem wieder Hancl- und 
IRSSizweiernoclS 0

. a· s h lt l "' "' 1 k 11 ·n bethei!io-t w·1ren Seitdem wurden Ie c u ern sc 1wach, ScbulterO'e en e a. el o ' · · · .. ~ 'I ' h c · 0 a· y ·dei·a1·me ab und verkrümmten sich die Hanue. ll.. s 1 n o rn Illo n 
maO'erten 1e 01 h' d l\'r d lt · J • 0

· M t äter sah bestand auso-esprochene Atrop 1e er hm. e otum, der 
wemge ona e sp ' . o • . H i D . F' o· . ' . . -k V ·d 1.a1·1ne und der Bmnenmuskeln de1 anL. 1e I11 0 eL "Ul en 1u Strec er am 01 e . 
Klauenstelltmg. Mit Rücksicht auf gichtisc~H~ Toph1 des rhe?hte~1 o.~res Fsal

1
t Co r-

nillon die Arthritis als gichtische und die l\luskelatrop Ie a s 1 re jo ge an 

(vgl. S. 272 ff.). _ . . . 
Das von Gowers behauptete ·vorkommen YOn g1ehtlscher ch sse-

minirter Polyneuritis (S. 303) vermag ich mit Beispielen nicht zu 

belegen. . . 
Symmetrische Polyneuritis hat J olly e bm G1cht beobachtet. 

Ein Ross'scher Fall ist nicht einwandfrei. 
J ollye 's GI jähriger Kranker, bei dem Alkoholi smu~ auszuscbliessen war, 

litt seit Jahren an Nierensteinen und vorher an Gelenkg1cht. Er erkrankte an 
Pleurodynie und später an durchschiessenden Sc~merzen in den Be!nen. Ischiadici 
und Crurales waren auf Druck schmerzhaft. D1e .Muskeln der Beme waren atro­
phisch, die Haut an den unteren zwei Dritteln der Unterschenkel glänzend (S. 3 7 G); 
die Kniephänomene waren erloschen. Später erkrankten die Arme in derselben 
Weise. Der N. ulnaris war am Oberarme verdickt. Während der Krankheit Gicht­
anfall in der rechten grossen Zehe, während dessen die neuritiseben Schmerzen 
verschwanden, um nachher wiederzukehren. Exitus letalis. Keine Obduction . 

J. Ross beobachtete einen alten Herm mit chronischer Gicht in beiden 
Füssen, der allmälig die Fähigkeit verlor, zu gehen. Die Muskeln der Unter- und 
Oberschenkel waren atrophisch und zeigten fibrilläre Zuckungen (S. 380). Es 
fehlten die Kniephänomene. Unter Massagebehandlung nahm die Musculatur einen 
Zoll an Umfang zu, die Fussgelenke blieben ankylotisch; aber der Kranke konnte 
später wieder mühselig gehen. 

Jedenfalls scheint verbreitete Polyneuritis auf gichtischer Basis nur 
ausserordentlich selten vorzukommen. Fälle acuter Entwicklung nach 
Landry'scher Art sind ebensowenig beschrieben wie solche von Neuro­
tabes peripherica. 

Die Diagnose wird abzuwägen haben, ob nicht andere ätiologische 
Momente, besonders Alkoholismus, mehr in Betracht kommen. Thatsäch­
lich war auch eine combinirte Aetiologie durch Alkoholismus nicht selten 
anzunehmen (Buzzard), oder es konnte auch noch Glycosurie anaeschul-
digt werden (Grube). b 

Die Pathogenese der gichtischen Neuritis ist von Buzzard, 
Duckworth u. A. so erklärt worden, dass das mit Uraten überladene 
~lut ~ie ~ervenscheiden und Nerven zur Entzündung reizt (vgl. S. 304). 
fhatsachliche Unterlagen für diese Annahme liegen nicht vor. Immerhin 
ge~t wohl Eb stein zu weit, wenn er als exacten Beweis dass es sich 
bet d N ·t· b · · ' er eun 1S ne en Gwht mcht um ein zufälliges Zusammentreffen 
hand~lt, die unumstössliche Sicherstellung einer specifischen gichtischen 
Entzundung der Nerven beansprucht. Ebenso wie bei Tuberculose, Dia-
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betes u. s. w. könnte auch b . G' . 
,
1 

e1 rcht dre N ··t· uennoch dyskrasisch sein. eun IS nicht specifisch und 

. . Die Therapie wird neben den a .. . . 
gichtische Diathese zu berücl . ht' t>ewohnhchen Indrcationen auch die 

rsrc tgen haben. 
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6. Die toxische Neuritis und Polyneuritis. 

a) Neuritis mt<l Polyneuritis nach Kohlenoxy<lvergiftung. 

1. Acute Kohlendunstvergiftung kann, ganz abgesehen von 
dm: hier nicht zu behandelnden schweren cerebralen Erkrankungen (Er­
werchungsherden, Psychosen), nach Bourdon u. A. zuweilen auch locali­
sirte oder partielle Lähmungen, Anästhesien und Ernährungsstörungen 
der Haut hinterlassen, deren neuritisehe Entstehung zuerst Leudet auf 
Grund eines anatomischen Befundes (S. 51) und der klinischen Erschei­
nungen schon in der Entwicklungsperiode der Neuritislehre vertrat (S. 4). 
Nach ihm sollten die motorischen, sensiblen und vasomotorischen Nerven 
zusammen oder einzeln erkranken und Schmerzen, Nervenschwellungen, 
Lähmungen, Blasen- und Herpeseruptionen, Decubitus u. s. w., sei es 
unmittelbar oder im Verlaufe weniger Tage nach der Asphyxie verur­
sachen. Während die vasomotorischen Störungen in der Regel schneller 
rückgängig würden, könnten die motorischen unheilbar bleiben oder auch 
durch weitere Ausbreitung auf andere Nervengebiete acute aufsteigende 
Lähmung bewirken. Wenn nun auch letztere Angabe keine breitere Be­
stätigung gefunden hat, so sind weitere Erfahrungen über das Vorkommen 

Rem ~k und F 1 :~.tau, Nouritis und Polyncul'itis. 11. 40 
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· h · h . deere11erativer Lähmuneren nach Kohlend nnstvergiftung viel-penp ensc el n ~ . . - . . 
~ h b ·er b ·acht worde11. Nur war d1e Entwwklung der selben ' ·or ande1en 
JaC eioe l . N .t. . 
Formen der toxischen, infectiösen oder dyskras:schen r eun 1s metsten.s 
dadurch charakterisirt, dass, wie in Fällen von Kleb s, Renclu, Alb ert1, 
Litten, Boulloche, schon alsbald nach dem Er~vach~n .aus dem Coma 
die Lähmuneren vorhanden waren (S. 196) und eh e lV!Itw1rkung trauma­
tischer MoiD~nte insofern unverkennbar erschien, als mit Vorliebe Glied­
abschnitte betroffen waren, die einen längeren Druck während der Be­
wusstlosigkeit erlitten haben mochten. Indessen gehtS chw eri n zu weit, 
wenn er fast säiDmtliche peripherischen Kohlenoxydlähmun gen als Druck­
lähmungen auffasst. Dagegen spricht , dass nicht ty pische Druckläh­
mungen z. B. des Radialis nach Kohlendunstasphyxie beschrieben sind , 
sondern in diesem Nerven eine partielle, an die Bleilähmung und Poly­
neuritis erinnernde Lähmungslocalisation (S. 340) und andererseits so aus­
gedehnte Armplexuslähmungen von Bo u rcl o n, S eh w a r z, K l eb s, L itt en 
beobachtet wurden , wie sie als Schlaf- oder Narcosenl ühmungen sonst 
nicht bekannt geworden sind. Auch wurden Lähmungen und Anästhesien 
im Ausbreitungsgebiete von für äusseren Druck nicht zugänglichen 
Nerven (Augenmnskelnerven, Trigeminus, Facialis) beschrieben (vgl. unten). 
Immerbin sprechen aber ebensowohl die acute (apoplectiforme) Entwick­
lung der peripheriscben Kohl enoxydparalyse schon während der Asphyxie, 
als auch die anatomischen Befunde von perineurit.ischer lüimorrhagischer 
Infiltration (Leudet, Alberti, v. Rokitan sky [S. 61]) dafür , dass die 
Kohlenoxydvergiftung, welche nach Kl ebs u. A. a.cute Gefässveriinde­
rungen im Gehirn veranlasst, auch in den peripherischen N errenstämm en 
zunächst von den Gefässen ausgehende cirr.umscripte perineuriti sche und 
erst in zweiter Linie neuritisehe Processe hervorruft. Für ihre Localisa­
tion scheinen gedrückte oder nach abwärts liegende Körpertheile anschei­
nend auf Grund der Circulationsstörungen besonders clisponirt zu sein. 
Durch diese Entstehungsart vom Gefässsystem aus wird auch die klini­
sche Uebereinstimmung einzelner Fälle von Plexusneuritis nach Kohleu­
dunstvergiftung mit der apoplectischen Plexusneuritis aus anderer Ursache 
(~. 292) z. B. in der starken Ausbildung des Oedems verständlich. Im 
Emzel~alle muss aber immer die Frage berücksichtigt werden, ob nicht 
nur eme traumatische Neuritis ohne äussere Verwundung (S. 248 ff.) 
vorliegt. -

.. In Betreff der nach Kohlendunstvergiftung beobachteten Hautver­
a_nderu~gen (Oedem, Zoster, Pemphigus, Decubitus, Abscesse, Gangrän) 
la~st steh schwer abgrenzen, wie weit dieselben von Neuritis abhäncren. 
Bierüber sind die Erörterungen des allgemeinen Theiles besonders s. 140ff. 146 156 1 . h . ' . . ' ' zu verg elC en. Dass ber anderen Formen der Neu-
ntis und P 1 ··r 0 yneun lS so schwere Hautveränderungen nicht vorzukommen 
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pflegen , fällt dafür ins Gewicht, dass die Leudet'sche Annahme über 
die trophoneurotische Entstehung derselben aus neuritischen Veränderun­
gen etwas einzuschränken ist. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass das 
Gift, sei es durch seine Wirkung auf die Gefässe und die BlutmischunO' 
oder auch auf die Haut selbst, die betreffenden Processe verursacht. b 

Nach diesen allgemeinen Gesichtspunkten sind die nunmehr einzeln 
anzuführenden durcha,us nicht irgendwie typischen sondern ziemlich 
mannigfachen speciellen Localisationen der Kohlenoxydneuritis in ätio­
logischer und pathogenetischer Beziehung zu beurtheilen. Meist waren 
wenigstens die arnyotrophischen Symptome ganz auf ein Nervengebiet 
oder einen Plexus begrenzt. An anderen Körperstellen wurde _zuweilen 
gleichzeitig oder bald nachher Zoster von Leudet, Gangrän von Klebs, 
Al be rti u. A. beobachtet. Die von Rendu beschriebene multiple Läh­
mungslocalisation in drei Nervengebieten (Facialis, Radialis, Peroneus) 
betraf dieselbe wohl gedrückte Körperseite. Auch ein soeben von Lere­
bo nll e t und Allard beschriebener hemiplegischer Fall betraf die moto­
rischen und sensiblen Endäste des Plexus brachialis und das Ischiaclicus­
gebiet derselb en Seite, besonders in der Peroneusverbreitung. 

Ganz regellos clisseminirte Polyneuritis (vgl. S. 303-314) ist nac_h 
Kohlenoxydvergiftung nicht beschrieben. Einen progressiven Verlauf mit 
symmetrischer Localisation hatte eigentlich nur e_in Let~det'sche:·, wegen 
des anatomischen Befundes S. 51 erwähnter, mcht emwandfrmer ~all : 
weil er einen Alkoholiker betraf, der im Rausche durch Kohlendunst emen 
Selbstmord versucht hatte. 

Als doppelseitig-e Neuritis mo toris eh er A ug enm usk e ln erv en 
kann nach Analog-ie der S. 348 berichteten Befunde ein Knapp 'scher 

Fall O'edeutet werden. 
bEin 2 7 iährio·er Mann hatte nach einer Kohlendu_nstvdergifltbung a~ -~ä!m~~ 

~ . o 1 1 b · d . Auo-en mit ProtrusiOn erse en ge 1 e . 
zuerst sämmthcher Mus ~e n ei eL_ 0 

• h Parese der Recti superiores und 
1 . 1\,I t zu KnaJ)l) 1\am wa1 noc ' n· 

?r nac_1 zwei lY. o~a e1~ . ' ~· Ciliarmuskeln beiderseits vorhanden. ~ e 
mterm, rles Sphmctei pupillae nnld t~e 1 Ausnra·· t·tsscbielen machte die Tenotomie 

• J • ··og·· par·1 y 1sc 1es .. HellungstenLtenz wa1 geu , . ' ' 
beider Recti interni nothwendJg. . . · cl 

. . wurde Anästhesie von Lanceraux, Borsan un 
Im Tngemmus 1 h Kohlendunstveruiftung be-

L Cl e t S a t t e r n ac b Herpes zoster von e u ' 

obachtet. . . K'" 1 ·n die drei Wochen nach vorflber-
L an c er a u x, Fall b_etraf ei~ ~-u~lgesie o~:~. ~·echten Stirnhälfte und der be­

gehender Kohlenoxydein wu·kun?' 
1 

nas .
1
e der rechten Conjunctiva und Corn~a untl 

haarten Kopfhaut bis zum Schotte A' sowWJe o-e und Kinn war die Anästhesie nur 
N h··Jfte bekam n ano h 1 t' d Gase der rechten asen a . · ht t . Goldarbeiter der nach In a a ton er 

· · B ·sal'l beobac e 81 ' T lete A.n-relattv. Em von or ' .. . .J trug· für mehr als 14 age comp . k hnmachtig wmue, . 
emes Kohlenbec ens 0 

• chten Trio·cmmus davon. 
ästhesie im Gebiete des g·anzen re 0 40* 
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· · "'0 ·a··h1·1·a-en Manne welcher nach einem Selbstmordversuche sieb Bel emem i Je · o ' ' .. 
b n Z=e1·ten Grades an den Vorderarmen und Hauden zugezogen hatte, 

Ve1· rennunge ... . · ·· f · z t · 
sah 1 e u d e t 11 Tage später an der hnken Ges1chts~al tie eSmte1t1l ~.s eFr 

1
1
1
n a_llen 

.Aesten des Trigeminus hervortreten. Tod an Pneumome .. n a . e 1 s a e emes 
alten Mannes bra~h vier Tage n~ch der .n:o.hlenoxy~iver~Iftnng em' Herpes zoster 
des ersten Trigemmusastes aus m1t Bethe1hgung de1 Co1nea und U\ ea. 

Der Facialis war nur in dem schon erwähnten Falle von R euel n 
bei einer nach Kohlendunstasphyxie rechtsseitig gelähmten Frau mit­
erkrankt. Als sie nach einem :Monate ins Krankenhaus kam, zeigte die 
Facialislähmung durch die Betheiligung des Sphincter pa.lpebrarum und 
das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit einen peripherischen Cha-

rakter. 
Im Bereiche der oberen Extremitäten sind localisirte Lähmungen 

im Axillaris (Boulloche), im Radialis (Bourd on, Leuclet, Rend u, 
Schachmann), im Mediaun s und Ulnari s (Br eg mann und Gr u­
zewski) beschrieben. 

B o u]] o ehe 's 31 jährig·er Kranker konnte, als er a.us einstündigcm Corna. zu 
sich kam, den linken Arm nicht beben. Noch zwei Monate bestand atrophische 
Deltoidausparalyse mit partieller Entartungsreaction bei iutacter Sensibilität. 

Bourdon beobachtete bei einem jungen :Manne Paralyse und Atrophie eines 
Vorderarmes im Bereiche des N. radialis ähnlich der Bleilähmung; keine Besserung. 
Leudet's 30jähriger Schiffsheizer zeigte noch während des Comas nach nächt­
licher Vergiftung (ohne Spuren von Verbrennung der Kleidungsstücke) Röthe am 
äusseren und medialen Theile beider Vorderarme. Nach zwei Tagen waren Herpes­
gruppen auf dem mittleren und inneren Theile des rechten V orderarmes (S. 14 G) 
und ein Decubitus am Kreuzbein ausgebrochen. Die drei letzten Finger der rechten 
Hand konnten nicht gestreckt werden. Dieselben waren elektrisch nicht erregbar 
und noch gelähmt, als Patient nach fünf Wochen entlassen wurde. In dem 
Rendu'schen Falle waren am rechten Arme nur die Extensoren am Vorderarme 
gelähmt und nicht erregbar, der Supinator longus intact. In cliesem Falle war die 
Sensibilität für alle Qualitäten an den beiden unteren Dritteln des rechten Vorder- · 
armes und am Kleinfinger und der Innenseite des Ringfingers der an der c n Seite 
herabgesetzt. In der anästhetischen Gegend fanden sich localisirte Sch weisssecretion 
und Glanzhaut (S. 150), sowie circumscriptes Oedem an der Aussenseite des rechten 
Armes, welches eine Phlegmone befürchten liess. 

~regmann und Gruzewski sahen bei einer 30jährigen Frau, deren rechter 
Arm wahrend der Kohlendunstasphyxie unter dem Rumpf ihrer todten Genossin 
ger~~t ~hatte, alsbald Schwellung desselben und Unbeweglichkeit der Finger. Die 
Motll~tats- und Sensibilitätsstörnngcn betrafen die Gebiete der N n. medianus und 
ulnar1s; nur die Flexores carpi ulnaris und radialis waren von den Nerven aus 
no~~ erregb~r, in_ den übrigen Muskeln schwere Entartungsreaction. Aussm·dem 
partteile Anasthes1e an der hinteren Fläche des rechten Oberschenkels. Noch nach 
11 :Monaten Atrophie des rechten Vorderarmes und der Hand mit Contractur der 
Flexoren. 

Amyotrophische Armp lexuslähmunO' haben Bourdon Schwarz 
Kle b s~ Litten beschrieben. Den Litten'~chen Fall vervoll~tändige ich 
nach e1gener Beobachtung. 
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~~urdon ~a~ bei oi~~r ~Ojährigen Frau eine Paralyse der rechten Ober­
extremit~t und .be1 emem _14Jahn~en Mädchen_ ebenfalls rechtsseitige Armlähmung, 
":eiche sr.~~l ~ur zum Thetl b;sseite und zu lerchter Atrophie führte. In dem Falle 
emer 37Ja_lmg~n Frau von Schwarz bildete sich, nachdem nach vier Tagen das 
Be~ussts~m Wiedergekehrt war, nach und nach eine vollständige Lähmung und 
Anasthesw des rechten Armes aus. Der Arm atrophirte. Nach dreimonatlicher 
elektri scher Be~andlung war_ die Lä~.~u?g beseitigt und das Gefühl wiedergekehrt. 
In dem Klebs sehen Falle emes 33Jahngen Schlossers war alsbald der rechte Arm 
von der Achselhöhle bis zu den ersten Fingergliedern stark ödematös geschwollen 
Druck an der Schultergegend und passive Bewegungen der Schulter verursachte1~ 
bedeutende Schmerzen. Sämmtliche Bewegungen der Finger, des Vorderarmes und 
Oberarm es waren aufgehoben. Sensibilitätsstörung an der Radialseite des Vorder­
armes und der Hand. Die elektrische Reaction der Armmuskulatur sowie der Cla­
vicularportion des Pe.ctoralis major und der vom Syhulterblatt zum Arm ziehenden 
l\luskeln bei directer und Nervenreizung erloschen. Von dem bei der Obduction 
gefun denen ebenfalls rechtsseitigen Erweichungsherde im Linsenkern konnte diese 
peripherische Lähmung nicht abhängen. Klcbs glaubte, dass die Nerven erst in­
folge der g·efundenen Muskeldegeneration secundär gelitten hätten. Sie waren übri­
gens mit einem Abscesse der Achselhöhle verwachsen und kolbig verdickt . 

.Als Litten seinen Kranken, einen 34jäbrigen Arbeitskutscher vom Lande, 
am 28. December 1888, 20 Stunden nachdem er aus dem Coma wieder zum Be­
wusstsein crekommen war, zuerst sah, fand er den rechten Arm von den Fingern 
bis über ctf'e Schulter aufwärts in den Weichtheilen bis zur Wirbelsäule so stark 
o·esch wollen dass die Yolumszunabme des rechten Ober- und Vorderarmes 7 cm 
im Verhäl t;isse zu den gleichen Stellen des linken Armes, und der Handumfang 
5 cm mehr als links betruo·. Die Haut des Vorderarmes und der Hand war blau­
roth der Oberarm und di~ Schultergegend citronengelb gefärbt. D~e Betastung 
erga'b nicht reines Oedem, sondern eine tiefgehende sulzige I~filtr~tw~ der ~au~ 
und des Unterhautzellgewebes. Unterhalb des Olecranons hmg em odernatosei 
Bentel herab. Daneben bestand totale motorische Lähmung aller: Armnerve_n, so 
1 d . A. · todt herabhinO". Die Schultermuskeln waren glerc~falls gelahmt. 
cass er rm wre o d. A ·· tl D ·Kranke 
I . u f ()" d . Hautinfiltrate bestand vollstän 1ge nas 1es1e. er . 
m ganzen m anoe er ' · d Armes Die Reflexe und die 

hatte keine Empfinduno· von dem Vorhandensem es · h - h t 
::' ·I h Die Schwellung na m zunac s elektrische Erregbarkeit waren ganz er osc en. • k f d' · t . k 

· · BI n auf dem Handruc -en au , re em 1 oc -
noch zu und traten pemphigusartige Jase . 1889 erfol()"ten Vorstellung bestand 

B · d . h 19 Tacren am 7. anuai , o . 
neten. e1 er nac ? ' .b.l"t"t 1 tte sich aber schon etwas wreder her-
die Lähmung noch fort; dre Senst 1 1 a la 

t Schmerzen aufgetreten. 
gestellt und _waren spon ane · . 1889 33 Tage nach der Vergiftung) ~on 

Als dreser Fall a~ 21. Ja~uai t d (noch fast vollständige schlaffe Lab-
Prof. Litten mir überwtesen w~rde,. b~s an hen von lEJichter Abfiachung des ersten 
mu?g des rechten Armes. D~ber w:.~' ~i;e~:merkbar, sondern im Geg~ntheil der 
Zwischenknochenraumes, keme A ~ orderarme um 1 cm stärker als links, oh?e 
Umfang am Oberarme um .2 e1n, a;:r kann etwas erhoben und adducirt (Cucullari~, 
erkennbares Oedem. Nur dre Schul V ·d ·arme der Biceps etwas contrahirt und dre 
Pectoralis) und bei unterstütztem OSt er t . t die Lähmung auch in den Schulter-

. b crt werden. ons lS S l . . 
Finger spurwei~e ge euo_ . Patient klagt über starke stechende ~ tmerzen 1m 
muskeln noch eme vollständige: N t'" 1me si"nd auf Druck deutlich empfind-

. . "'Ie ervens an · d 
Arme und _in den Fmge~n· .. llr dem Schlüsselbein, aber ~ervenschwellun~en s1~ 
lieber als lmks, besondEJIS ube bwärts besteht Analgasle und Thermoanastheste, 
nicht zu fühlen. Vom Ellenbogen a 
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'. h. 'InO'enaue Localisation der als stumpfe Berührung· meist an eine höhere 
"owre se r ' ö . • R · · t 1 t' Rtelle nroiicirten Nadelstiche (S. 114). Dre farad1sche "eact10n rs re ~ rv gut er-
halten. in; Cucullaris, Levator scapulae, den ~ecto~·ales. L .. Suprac_lavrcularpunkt 

100 mm, r. Supraclavicularpunkt s.o nu~z nur ~m Brceps .. Lr?ker Brc~ps 110 mm, 
rechter Biceps SOmm. Aufgehoben rs~ die faral~Ische React.IOn rm ~eltoidens , Supra: 
und Infraspinatus, Triceps .. A.uch bei 4.0 mm JS~ de~· :ßledmnus .mcht. erre~·b.ar . rBe1 
dieser Stromstärke vom Radralls spurwerse Cont.r act10n des .supmator long us. \ om 
Ulnaris bei stärkstem Strome schwache Contractwn des Ant1thenar. Im Interosseus 
primus ist die faraclische Erregbarkeit ::w.f ei? Minimum r edu~irt. Für gn.~v~n isch e 
Reizuno- auso-esprochene Entartung·sreactwn 1m Vorderanngebrete des Radw l!s, llfe­
dianus ~nd Ulnaris. Im Deltoideus und Triceps sehr schwache galvanische Reaction, 
aber keine deutliche Trägheit. Unter einer galvanischen, besonders auf den Plexus 
(J'erichteten Behandlung (S. 29G ) konnte am 7. Februar eine leichte Besserung veJ·­
~eichnet werden. Die Adduction. des Armes an dem Thorax wn.r nun kräftig (Pecto­
rales), der Biceps wurde stärker angespannt und di e Fin ger ausgiebiger gebeugt. 
Dagegen war der Deltoideus noch ganz gelähmt und hier jetzt Entartungsreaction 
bei 9 MA (links 3 l\I.A) nachweisbar. 14. Februar. Sensibilität besser. Nadelstiebe 
im Medianus- und Ulnarisgebiete angegeben, leichte Berührungen fall en aus oder 
werden ungenau localisirt. Faradische Erregbarkeit des l\Iedianus über dem Hand­
gelenk bei 72 mm (links 88 mm), an der Ellenbeuge rechts 62mm (links 94mm). 
18. Februar. Leichte Rotation des Armes nach aussenjetzt möglich (Infraspinntus) . 
Deltoideus und Biceps noch ganz gelähmt. Sensibilität im Axillarisgebiete etwas 
abgescbwächt. 7. :März. Die Bewegungen der Finger ausgiebiger bis zu leichtem 
Händedruck. 9. März. Radialis jetzt nicht nur im Supinator longus, sondern auch 
in den Extensores carpi etwas erregbar, aber erst be i 40mm oder 13 }.lA (KSZ), 
links dagegen SSmm und 2·5 MA. Im Deltoideus, Extensor digito rum , Flexores 
carpi, Interosseus I., Opponens polli cis träge galvanische Zuckung, dagegen im 
Biceps schon wieder ziemlich schnelle. Patient entzog sich wei terer Beobacht ung. 
Es wurde aber in Erfahrung gebracht, dass die Arbeitsfähi o·keit sich allmälig 
wieder hergestellt bat. Im December 1889 (nach einem Jahre) wurde ärztlich 
festgestellt, dass Motilität und Sensibilität wiedergekehrt waren und nur die 
grobe Kraft geringer als links war. 

An den Unterextremitäten war es das Ischiadicu s o·ebiet welches 
b ' 

meist einseitig von Herpes zoster (Leuclet), partieller Hautanästhesie 
(Bregman und Gruzewski) (vgl. oben) oder Lähmung (Ren du, Alberti, 
Lereboullet und Allard) befallen wurde. Ein doppelseitiger Fall von 
Leudet gehört nicht sicher hierher (vgl .. oben), ein v. Rokitansky'scher 
wurde nach dem anatomischen Befunde wesentlich auf eine Poliomyelitis 
acuta bezogen. 

_ Bei dem schon erwähnten Leu d e t 'sehen Kranken mit partieller Radialis-
lahmun.g ~nd He~·pes am Vorderarm entwickelten sich 11 Tage nach der Vergiftung 
auf der HmterseJte des rechten Oberschenkels etwa 20 Gruppen von Herpesbläs­
~henj vo_n ~enen . eine .A.nz_ahl an der rechten Gesässhälfte von der Austrittsstelle 
p~ ... ~chJa_dlcus bis. z_u~· .. cnsta ilei in einem senkrechten Streifen aufstieg. Keine 

le ~~~esJe~.' SensJblhtats- oder Motilitätsstörungen. In dem Rend u 'sehen hemi­
:el~h t ge~a~J_Dten Fa~le waren am Unterschenkel wesentlich die Streckmuskeln 
steig:.t ~Sn 12~e) el~~~~~che Erregb~rkeit aufgehoben, das Kniephänomen aber ge-

. · 8 er .A.l b ert1 'sehe Kranke aus dem Coma erwachte, lag das 
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rechte Bein schlaff nach aussen gerollt ~ ··d . 
Kniegelenk bewe!?."t währencl det· F ' •vtlt e es Im Hüftgelenk und schwach im 

. . ...., ' uss aanz schl ff rh 
B1s zur 1\htte des Unterschenkels waro die S ~ . ~e .. a mt und anästhetisch war. 
Erregbarkeit des Peroneus und der U t h enstlnlttat herabgesetzt. Elektrische 
auf der rechten Seite localisirte Gan: .. :rscd en~Imuskeln aufgehoben. Ebenfalls 
führte zum Tode durcll Pyämie De ~Lan t es. alses, welche in die Tiefe ging, 
Nach Alberti lag es nahe aus dem Atufia.na omtscfhe Befund ist S. 51 einzusehen. 

0 ' ' Jegen au der rechten S ·t d' L tl et· .:->törungen zu erklären. et e 1e ocalisation 

Leudet ' s 51jähriger schon erwähnter Alkoholik . . . 
Selbstmordversuche bet lancini rencleil Sch . det zeigte zwet Tage nach dem metzen an er rechte G ·· h"'lf · 
elliptischen' an der Austrittsstelle des Ischl. d" d n. esass a to emen a 1cus aus er Inctsura b fi dl' h 
ro.then, etwas erhabenen , sich teigig anfühlenden, auf Druck sch . e n tc en 
Dw Schmerzen breiteten sicll in den nächsten Tao-en im Verlau%e~zhaite~. F~~ck. 
und des Peroneus bis zum Fusse aus. Es traten oDianhoen auf E~:t sc lha lCthist 
Tao-en aber wurd b · 11 · · nac ac 

' t> ' " en er gTosser a gememer Schwäche die Bewegunaen d · E t _ 
soren des rechten Unterschenkels und der Zehen unmöo-licb do het .

1
t en 

h T . d d" L"' h o , un nac wer eren 
ze __ n . agen :vur e re a mung am rechten Beine vollständig, während unvoll-
stan:hge am linken besta1:d. Am n~chsten Tage absolute Lähmung der Beine, un­
vollkommene c~er Arme, d1e noch wet:er zunahm. Zwei Tage vor dem Tode (25 Tage 
nach der Vergiftung) wurde noch lerchtes Hängen der linken Commissura Iabialis 
unvollständiger Lidschluss dieser Seite und leichte Spmcbstöruno- bemerkt. Nur de;. 
S. 51 mitgetheilte Befund wurde zur Erklärung des Krankheit;bilcles beigebracht. 

In dem v. Rokitansky'scben Falle ergab die Obduction ausser der Polio­
myelitis a.cu ta Oedema et Hyperaemia perineurii nervi ischiadici utriusq ue et ramo­
rum ischiaclici. Er betraf ein durch Kohlendunst vergiftetes 21jähriges Mädchen, 
welches mit continuirlichem Fieber und rapider Abmagerung der unteren Extremi­
täten bis zu ihrem am neunten Tage erfolgenden Tode bewusstlos blieb . .A.m vierten 
Tage nach der Verg·iftung zeig-ten sich auf dem Kreuzbeine, auf der hinteren Fläche 
des rechten und linken Oberschenkels, sowie auf der rechten Wade grössere und 
kleinere mit Flüssigkeit g·efüllte Blasen, welche barsten und, scbwarzrothe Schorfe 
zurücklassend, auf dem Kreuzbein Veranlassung zur Entwicklung eines tiefgreifen­
den Decubitus wurden. v. Rokitansky macht die Lähmung und .Atrophie, sowie 
die Blaseneruption der Haut und des Decubitus von der Poliomyelitis und der 
Läsion der Nn. ischiadici abhängig. 

Der Verlauf der acuten Kohlenoxydneuritis ist ein sehr verschie­
dener. Der nicht seltene tödtliche Abschluss wird kaum jemals durch 
die Neuritis selbst verschuldet. In den überlebenden Fällen war der 
Ablauf meist langwierig. Aber auch in schwereren Fällen, z. B. von 
Schwarz Lit.ten ist schliesslich Heilung eingetreten. . 

Die' O'ewöhniiche Therapie der Neuritis muss häufig durch dte 
Rücksicht ~'tuf den Allaemeinzustand, das Sensorium und die Cornplica-

o ·t ) modifici.rt werden tionen an der Haut (Decubl us u. s. w. . · . 
?. A f h. · he Kohlenoxyd verglftung hat J. Ross zwm 
..... U C IOlllSC . . b . h 

Fälle von subacut entwickelter symmetrischer Polyneunbs. e1 vor er ~e-

d A b 
· t ·· c}raefu·· hrt die durch ihre Beschäftigung der Em-

sun en r e1 ern zuru 'o ' . 

th K hl (lul1st ausaesetzt waren, und be1 denen andere 
a mung von o en ' o k 
U h b d Alkoholismus ausaeschlossen wurden. A.ls chara te-

rsac en, eson ers o 
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ristisch für diese Fälle hebt Ross hervor, dass die ersten Symptome 
Schmerzen im Hypochondrium nahe der Ansatzstelle des Zwerchfe.lles, 

K . thmiO'keit und Dyspnoe bei Anstrengung wareiL GI y nn hat emen 
mza o l' F ll . ähnlichen Fall mitgetheilt. Der Verlauf aller c 1eser ä e war em 

günstiger. 
Der erste Ross 'sehe Fall betraf einen 50 jährigen früher kräftigen .Arbeite~· , 

'elcher seit AnfanO' 188 7 bei der Gasbereitung über Retorten stand , die er mlt 
~ohlen füllte und ~ar er auch bei der Ofenreinigung häufig der Einathmung von 
Kohlendunst 'ausgesetzt. Er wurde anämisch und ?eka!n im Juli 188 7 zuerst 
heftiO'e Schmerzen im Hypochondrium und Kurzath1mgkelt, weshalb er G "\Vochen 
die Ar·beit aussetzte. Nach der Wiederaufnahme nach einigen Monaten schiessende 
Schmerzen in den Beinen, in den Schultern und Armen , allmälig Taubheitsgefühl 
der Hände, besonders Morgens, dann Wadenkrämpfe (S. 98). Die Füsse schwollen 
an den Fussgelenken an, ohne dass Albuminurie bestand. Im Februar 188 9 war 
die rechte Hand Morgens ganz taub, die Finger waren in die Vola gebeugt und 
konnten nur mitteist der anderen Hand gestreckt werden. Bald wurde auch die linke 
Hand ähnlich ergriffen, die Unterextremitäten unfähig zum Stehen und die Hände 
die Kleider zu knöpfen. Bei der Aufnahme am 20 . Juni 1889 bestand charakteri­
stischer Steppergang, doppelseitige Lähmung der Zehenstrecker, Klauenstellung 
der Füsse, an den Händen Schwäche der Extensoren, Abmagerung des Thenar und 
Hypothenar und gestörte Opposition der Finger, Analgesie der Zehen und Hyper­
ästhesie des Fussrückens, Druckempfindlichkeit der Plantarnerven, Fehlen der Knie­
phänomene. Die faradische Reizung der Mm. peronei ergab eine sehr geringe und 
die der Extensoren der grossen Zehen keine Reaction. Allmälige \Vied erherstel­
lung mit Wiederkehr der Kniephänomene, welche aber nach sechs Monaten noch 
keine vollständige war. 

Der zweite Ross'sche Fall war der eines 43jährigen Heizers, der beim Füllen 
des Ofens und besonders beim Zusammenharken der glühenden Kohlen dem Dunst 
ausgesetzt war. Vor 18 :Monaten war er allmälig an einer allgemeinen Schwäche, 
Schwere der Beine und Einknicken der Kniee erkrankt. Schon 12 .1\ionate zuvor 
Taubheit der Hände und Füsse, welche er nicht beachtet hatte. Nach einem Anfalle 
von Diarrhoe noch grössere Schwäche, dann Unfähigkeit, die Kleider zu knöpfen 
und zu stehen. Bei der Aufnahme Romberg'scbe Zeichen, Unfähigkeit, auf den 
Zehen .zu stehen, Steppergang, Schwäche der Extensoren am Unterschenkel, Hyper­
extensJOnsstellung der Zehen (S. 33 7), Ungeschicklichkeit der Hände. Eine Zeit­
lang hatte Doppeltsehen bestanden. Oft hatte er Schwierigkeiten beim Beginn der 
Hamentleer~ng, einmal war Katbeterismus nothwendig geworden, zu weilen träu­
felte der Urm ab. Es fehlen die Kniephänomene. Innerhalb eines :Monates unter 
Eisentherapie, Bettruhe, Ernährung und Massage Besserung. 

Glynn's ~all betrifft einen 16jährigen Maschinenputzer, der chronischer 
Kohlendunstvergiftung ausgesetzt war. Vor fünf .Monaten bekam er Schmerzen in 
den Wa~en~ einen Monat später Dyspnoe und Anschwellung der Beine. Der Urin 
wurde erwe1ssbaltig, und er verlor die Kraft in den U nterextremitäten. Bei der 
Aufnahme S h .. h d · .c wac e er Bemmuskeln, insbesondere der Extensoren am Unter-
s?henk:L Die ~uskeln waren empfindlich und hatten ihre faradische Erregbarkeit 

K
em_?ebusst. DIC Sensibilität beeinträchtigt. Knie- und Plantarreflexe fehlten. 

rampfe der G t .. u B . as rocnemu. nter Jodkalium und heissen UmschläO'en an den 
sc~~:n hs~~~eblle Besse~ung. _Er konnte bald wieder gehen, obgleich die

0

Extensoren 
c Ie en und die Kmephänomene noch fehlten. 
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s. 520. 

b) Die Alkoholneuritis. 

Obgleich Nervendegeneration nach doppelseitiger Extensorenlähmung 
bei Trinkern schon vorher von R. E. Thompson und Lancerau.s: ge­
funden war (S. 47), so wurden dennoch entsprechend der S. 5-8 er­
örterten Strömung, symmetrische Lähmungen (auch mit Sensibilitäts­
störungen) auf Rückenmarkserkrankungen zurückzuführen, sowohl die 
Hyperästhesien der Alkoholiker von Leu d e t, als auch ihre Lähmungen 
und Ataxien bis 1884 als "spinale" gedeutet (l\iagnus Huss, \Vilks, 
V. Leyden [1875], c. vVestphal, G. Fischer, Lo ewenfeld). \Varen 
doch einige Symptome wie die Ataxie und die Verlangsamung der Schmerz­
empfindung damals nicht anders erklärbar (S. 117 if., 128ff.). Erst als 
die Krankheitsbilder der spontanen und infectiösen symmetrischen amyo­
trophischen Polyneuritis (S. 7 und 323 ff.) und der Neurotabes peripherica 
(S. 8 und 451 ff.) entworfen waren, wurde immer deutlicher der chronische 
Alkoholismus als ihr wichtigster und häufigster ätiologischer Hintergrund 
erkannt (S. 317 und S. 457), zum Theil auch nach und bei anderen Ge­
legenheits- oder mitwirkenden Ursachen (S. 197 ff.), wie Erkältung, es. 319), 
Erysipelas (S. 458 und 505), Pneumonie (S. 526), Influenza (S. lüö und 531), 
Polyarthritis (S. 535), Malaria (S. 538), Diabetes (S. 616), Gicht (S. 624ft'.), 
Kohlendunstvergiftung (S. 627 und 631 ), besonders aber Tu bereulose 
(S. 579 :ff.). So kommt es, dass nach der Disposition dieses Buches (S. 233) 
die verschiedenen klinischen Erscheinungsformen, unter denen die Poly­
neuritis alcoholica auftritt, bereits geschildert sind (S. 323 :tf. und 460 ff. ). 
Die ätiologischen Beziehungen des chronischen Alkoholismus zur Neuritis 
und Polyneuritis sind in der That so vielseitig, dass R ay m o n d mit Recht 
sagt, dass eine umfassende Darstellung der Alkoholneuritis sich mit einer 
solchen der Neuritis und Polyneuritis überhaupt nahezu deckt. Es soll 
daher hier nur angeführt werden, welche verschiedenen Formen der klini­
schen Neuritis und Polyneuritis der chronische Alkoholismus hervorbringen 
kann, nachdem er in der S. 194 ff. und S. 400 if. erörterten Weise die 
S. 47-50 geschilderten anatomischen Veränderungen der peripherischen 
Nerven, der Muskeln und zuweilen auch des Rückenmarkes und des Hirn­
stammes veranlasst hat. In Bezug auf die centralen Veränderungen 
haben _übrigens die Untersuchungen von Heilbtonner (1898) zu dem 
Erge~~1sse geführt, dass in der grossen Mehrzahl der Fälle von Poly­
neuntls der Trinker sich mit entsprechenden Methoden (Nissl Marchi) 
Veränderungen im Rückenmark, speciell in den intramedullären Ab-
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schmtten der hmteren W . ln Uize , den Hi t .. 
Zellen der Vorderhörner l d . n erstrangen, den m t .· h 

W 
UlH en mtrame 1 u·· o onsc en 

urzeln nachweisen lassen n· . c u aren Theilen der vorder 
l 

. l' . lese spmalen V ... en 
wec et c lß Ursache noch cl' F l eianclerunaen sollen ab . . ' le o ge der e . . h . o ~ er 
mehl nur der Ansdruck . . b p np enschen Neuritis . I . emei esonderen L l' . , VIe -
sem, welche auch jene hervo ·a . c oca tsatwn derselben Noxe 
.. l leetuten hat Da d' anc erungen höchstens für e· . .. ·. ss te Rückenmarksver-

.. . mige ungewohnhche S 
storungen, eme klinische Bedeut , ymptome, z. B. Blasen-
, l . All . ung zu haben scheine (S 40n . ' on c e1 wholneuntis. n · 4), gilt auch 

Vorkommen. 

Nach Gowers soll 1· Alk c Ie ·oholneuritis an H.. fi · . 
dern alle anderen N euritisfonnen über . a ~u gkeit m allen Län-
ha t J oll y 1897 unter 60 von ih b bWiheo en. ~~nz dementsprechend 

49 l 
m eo ac teten Fallen von p l · . 

a s Alkoholneuritis verzeichnet U b . l. F . o yneuntis . V h . e ei c Ie I equenz der Alkoh l ·t· 
Im er ältnisse zum Alkoholismus l.l. b ·h t 1' . o neun ts R el au p teat eme An 0' b 
:~,ennert vor, dass seine 25 Fälle circa 3 o; unte~ T"' . oa e von 

Krankenhause behandelten Alkoholisten aus~achte~. DD Im Hamburger 

Schon von Lanceraux (1881), der unter im aanzen 16 F"ll 
12 bei Frauen b b ht t l o a en . . , ~ eo. ac e e, c ann von englischen Autoren (Dres chfeld, 
~ u z z ~~ :l, Go w e rs ). wurde behauptet, dass die Alkoholneuritis und be­
~onclm_s Ilu·~ p_aralytlsche Form häufiger bei Frauen ist. Nach Gow ers 
soll Sie be1 cl1esen dreimal so häufig sein. Es mag dies für Enaland 
zu_treffen. Indessen zählte J. Ross, von dessen eigenen ausführlicher 
~:utgetheilten 8 Fällen nur einer ein VVeib betraf, unter 13 eigenen und 
'7 aus der Literatur gesammelten, also unter 90 Fällen von Alkohol­
neuritis nur 41 weibliche. Unter 48 von Gudden 1896 aufaeführten 
obducirten Fällen sind 15 weibliche. Von Rennert 's 25 Fäll:n betraf 
sogar nur einer, von J o lly' s 49 Fällen nur 7 Frauen. Ich habe unter 
30 Fällen von Alkoholneuritis 6 Fälle bei verheirateten Frauen, und zwar 
sämmtlich in der privaten consultativen Praxis gesehen. Es scheint, als 
wenn bei uns in Deutschland, entsprechend der geringeren Verbreitung 
des Alkoholismus bei der weiblichen Arbeiterbevölkerung, Alkoholneuritis 
bei dieser selten vorkommt, schon häufiger bei Kellnerinnen und Pro­
stituirten. Dagegen scheint in den sogenannten besseren Ständen Alkohol­
neuritis der Frauen irrfolge gewohnheitsmässigen Genusses spirituöser 
Getränke relativ häufiaer zu sein, auch in der von Nonne neuerdings 

b 
ebenfalls nach Beobachtungen aus der Privatpraxis als "Polyneuritis alco-
holica insentium" charakterisirten Form, dass aus vollem Wohlsein heraus 
ohne andere vorausgegangene Symptome die Alkoholneuritis sich entwickelt. 
Eine besondere Zartheit der Constitution soll das weibliche Geschlecht für 
die Alkoholneuritis prädestiniren. J. Ross verkennt aber nicht, dass, 
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während den :Mann die Arbeitsunfähigkeit ins Krankenhaus t~eibt . und 
zur Abstinenz nöthigt, die schon erkrankte Frau zu Hause we_Itertr~n kt. 

Das Lebensalter von 30-50 Jahren liefert nach J. Ross ehe mersten 
Erkrankungen (64 unter 88 Fällen); nur 13 Fälle das Alte_r von. 20-30 
und nur 10 Fälle das Alter von 50-60 Jahren , nur emer em noch 
höheres Alter. Der Naude'sche Fall betraf einen 74jährigen M.a.nn. 
Einiaemale ist ausgesprochene Alkoholpolyneuritis auch bei Kindern, von 
Les~zynski bei einem ?jährigen, von Ca mpb ell von einem 6 1

/ 2 jährigen, 
von Chr. Jakob bei einem 5jährigen beschrieben worden . \Yohl nicht 
mit Unrecht wurde auf eine besondere Gefahr des Alkoholismus für das 
peripherische Nervensystem des Kindesalters geschlossen. 

Meistens ist der längere gewohnheitsmässige reichliche Branntwein­
genuss die Krankheitsursache (S. 195 ). Aber auch bei mässigem Schnaps­
consum oder auch ganz ohne diesen kann e:s:cessives \Vein- und beson­
ders Biertrinken Alkoholneuritis veranlassen. So betrafen die Fälle von 
G. Fischer und Locw enfelcl Biertrinker. Auch mir sind solche Fälle 
vorgekommen; so bei einer Dame, die ausschliesslich Bier, bis 30 Flaschen 
täglich, getrunken hatte. Unverkennbar ist die Vuln erabilität der peri­
pherischen Nerven für den Alkohol individuell verschieden, indem mit­
unter schon für Andere ungefährliche Alkoholquanta entweder allein die 
Krankheit verursachen oder für sonstige Gelegenheitsursachen ( vgl. oben) 
die Disposition schaffen. 

Neuerdings ist nur noch von der lange wiederholten inneren Auf­
nahme der Alkoholica die Rede. Es mag deshalb die Annahme von 
Lanceraux (1881) aus der Vergessenheit hervorgeholt werden, dass eilie 
typische atrophische Extensorenlähmung einer 35jährigen Frau dadur~h 
verursacht war, dass sie in ihrer Schlafkammer Alkoholdämpfe beständig 
eingeathmet hatte, da diese an einen Laden mit Lösungen von Lack in 
Amylalkohol anstiess. 

Krankheitsformen. 

1. Mononeuritis nur auf alkoholischer Basis ist recht selte11. So 
sin~ ~lkohollähmungen einzeln er Cerebrairrerven ( Augenm uskelnerven-, 
Faemhs-, StimmlJandlähmungen) nicht bekannt. Auch die alkoholische 
Neuritis optica retrobulbaris kommt nicht in Betracht da sie nicht ein-
seitig vorkommt. ' 

. Zur E~twicklung einer klinischen Mononeuritis eines spinalen Nerven 
bet .A.lkohohsmus muss in der Regel eine örtliche Veranlassuno- hinzu­
ko~~en . Auf latente Alkoholpolyneuritis wurde die toxicopathis~he Dis­
posltlO~ der Alkoholiker für die nach S. 100 nur bedingt hierher gehörigen 
~;ucklah~~ngen des Radialis S. 87 zurückgeführt. Manche traumatische 

ononeunhs (ohne äussere Verwundung) mag durch latente Alkohol-
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neuritis begünstiO"t werden (S n 48 b • 21 ). Nam tr h · 
Ursprung bei einigen einseitigen Pero et~. IC war em traumatischer 
meiner Beobachtung, wenn auch nich;eusla~mungen von Alkoholikern 
wahrscheinlich . bestimmt nachweisbar, so doch 

Ein Fall von N aarue c1898) b t. f . ·- . 
einem F' usstritt gegen die rechte 1.'ab· e I a emen 50Jahngen Alkoholiker der nach 
G 1 1 G 

Ia zuerst Oedem und E ~ ' 
egent , c ann efühl von Eingeschlafe . f .. . cc ymose der verletzten 
ensjbi litätsstörung und Verlust des Kn.seihn: ast vollige Quadricepslähmung mit 

b I D l 
, mep anomens .A.tropbi d 

e cam. urc 1 das rrauma soll eine lat t AJk h ' . . e es ganzen Beines 
' en e .u. o olneuntis offenbar ·d · 

Dass an IJrofessioneller N ··t· b gewor en sem. 
l. BUll lS esonders Alkoh r t 

wurde S. 281, dass die Berufsarbeit nur d l.. o lS en erkranken, 

l l 
.. ·t . as aus osende Moment 8· • 

oca 1sn en alkoholischen Neuritis sein lra 8 .. 86 .. mer , , " nn, · ~ erwahnt 
Fe r e (1898) sah bei einem 48jährio·en Pati t . . 

Angeln unter Kriebeln an der Aussenseit: des V ~~ ~n. eme nac~ achtstündigem 
o·etretene "s r t L'" h 01 elalmes und Im Daumen auf b .lt' E .~ ·o u· e ~ mun~ der Mm. exten~ores carpi radiales, die nach 8 Wo~be~ 

ei e. 1 n~hm eme dmch den Alkoholismus und die UeberanstrenO'unoo . 
ursachte partielle Radialisneuritis an (S. 183). ' o o ver-

Ausnahmsweise kann aber auch ohne erkennbare örtliche v . _ 
lassun g localisirte Alkoholneuritis einseitiG" oder doppelseitiG" auft .eitan 
\V ·h . . o b 1 e en. 
' egen 1 rer Aehnhchkelt mit der Bleilähmung und ihrer Begrenzung 

besonders bemerkenswerthe Fälle von partieller Radiallsneuritis wurden 
1890 von E. R emak und Buzzard berichtet. 

. Der eine m~iner Fälle, schon S. 184 erwähnt, war der eines 49jährigen ein­
armig-en Hotelbesitzers, der jede Nacht einige 1!1laschen Rothwein getrunken hatte. 
Er kam mit_ einer Parese der drei letzten Finger der rechten Hand, die sich 14 Tage 
zuvor entwickelt hatte, nachdem rheumatische Schmerzen im Arme schon IänO'ere 
Zeit vorausgegangen waren. Es bestand schwere Entartungsreaction der betreffen­
den Fingerstreckmuskeln. Bei leichter Parästhesie keine objectiven Sensibilitäts­
störnngen. Normales Kniephänomen u. s. w. Im Verlaufe der Beobachtung trat 
nach Lähmung des M. indicator, Parese und leichte Atrophie des Interassaus primus 
ein. Unter Abstinenz Wiederherstellung nach mehreren Monaten. 

Mein anderer Fall betraf einen 61 jährigen Gourmand, der viel schwere Weine 
und Liquenre trank. Er litt seit Jahren an reissenden Schmerzen in den Armen und 
seit 14 Tao·en an beiderseitiger Lähmung der Strecker der Basalphalangen des 

b • • 

dritten und vierten Fino·ers mit schwerer Entartungsreaction. Abductor pollJcls 
lono-us und die übrio·en Strecker der Finger und des Handgelenkes waren frei . Die 
Lähmung· machte g·~nz den Eindruck der Bleilähmung·, für welche ni~ht der g~­
ringste Anhaltspunkt gefunden wurde. Sonst kein~ Störunge_n. Nar:h emer Cur m 
Kissingen und Massagebehandlung unter Abstmenz Heilung mnerhalb von 
3/ 4 Jahren . 

Buzzar
1
l 's Fall, oin 29jähriger Herr, Quartalsäufer, "':ar seit dr~~ ~ochen 

an Lähmuno· der Strecker des Index, Mittelfingers und wemger vollstan~Ig des 
Ringfingers 0der rechten Hand erkrankt. Die Lähmung hatte g~mz d_en.Habltu~ .d!r 
Bleilähmuno- welche aber aus()'escblossen werden konnte. Die faradische Eueo­
barkeit des 0Extensor communi~ war aufgehoben und_ ~nSZ_> K_SZ ... Weder der 
andere Arm noch die Unterextremitäten waren bethell1gt~ dre Kmephano~ene er­
halten. Unter Abstinenz und elektrischer Behandlung Wiederherstellung m sechs 
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• . , 1, N eh in einem anderen Falle mit epileptischen Anfällen und 
h!~ ~IAhen Wocuen. J: o · · E t , r·h 
SP.b~tÖ,~uno-en bei Alkoholismus sah Buzzard recht~~l~ttlgl~ 1: xL~.nlsoien admmll"glam 

J " B · · · Dame beobachtete er ausscu Iess !Cu a unung er lll <:en 
Vorderarme e1 emei ' · f · h R · · At. h. d"'s Thenar und H~pothenar Verlust Ihrer arad1sc en eactwn, Hand nut rop Je " .. ·· . ' 
dabei Schmerzbaftigkeit und Hyperasthesie. 

zur Plexuslocalisation führt ... Ukoholneuritis wohl nur, wenn 
noch andere ätiologische Momente hinzukom~nen ( vg~. S. 296). 

2. Polyneuritis alcoholica. Es ~tunmt nut den ~·. 189 und 
195 :ff. entwickelten Anschauungen über ehe besondere Schaclrgung der 
eripherischen N eurontheile durch die chro~lische Vergi~tung , ~lass di~se, 

~ie anatomisch, so auch klinisch wesentlich symmetnsche Kra.nkhelts­
symptome hervorruft: nicht aber etwa solche einer Polyneuritis clissemi­
nata (val. S. 309 und 313). J: nach der Schnelligkeit der Entwicklung und dem Vorherrschen 
der sensiblen oder motorischen Störungen zeigt die symmetrische Alkohol­
polyneuritis verschiedene Krankheitsformen, die am einfachsten nach 
v. Leyden (1888) u. A. eingetheilt werden: a) in die hyperästhetische 
Form; b) die paralytische (amyotrophische) Form; c) die a.tactische Form 
(Ataxie der Säufer).' Zwischen diesen Formen kommen allerlei ueber­
gänge als ;~gemischte Formen " yor. 

Weniger zweckmäs~ig ist die Eintheilung je nach der subacuten oder ganz 
acuten Entwicklung, zumal letztere wohl nur bei der paralytischen Form beobachtet 
wird. Raymond will als besondere Form von der reinen Alkoholpolyneuritis die­
jenigen Fäll!? zunächst abtrennen: bei denen Tuberenlose als Aetiologie mitspielt. 
Es haben aber nach S. 579 if. derartige häufiger vorkommende Fälle klinisch keine 
Besonderheiten bis auf die meist ungünstige Prognose (S. 395). Von der reinen 
Alkobolpolynemitis unterscheidet Ra y m o n d vier Formen: rr) die Polyneuritis 
alcoholica in der Form der atrophischen Spinallähmung (vgl. S. 314) ; b) die Poly­
neuritis in der Form der Psendotabes (S. 454); c) die sensible Form der Polyneu­
ritis; cl) die Polyneuritis mit Vorwiegen der psychiscl!en Störungen. U eber das 
Vorkommen solcher Fälle vgl. S. 389. Psychische Störungen können aber mitjeder 
anderen Form einhergehen. 

Die relatire Häufigkeit der drei Hauptformen ist nicht leicht zu 
beurtheilen, da die rein sensible (hyperästhetische) Form schwer abzu­
grenzen ist (Ygl. S. 333). Nach Dejerine (1887) ist die paralytische 
Form unzweifelhaft häufiger als die atactische und die letztere seltener 
als ~e gemischte (vgl. S. 466 ff.). Hönig (1900) fand 40 Fälle der 
atactlschen Form in der Literatur erwähnt, von denen Krüche allein 
17 angehören. Unter meinen eigenen 30 Fällen von Alkoholneuritis 
kame~.13 F~lle von Neurotabes vor, allerdings nur bei nicht zu strenger 
Defimtwn ~1eses Krankheitsbegriffes (S. 457). 

a) D1e hyperästhetische Form dürfte nicht <Yanz mit der von 
Leudet 1867 aufgestellten Form des Alkoholismus sich decken. Leudet's 
Fälle warPn durch heftige Schmerzen in den Gliedern und im Rücken, 
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meist auch Hauthyperästhesie charakterisirt aber auch d h A 
1 

· 
zuweilen durch Muskelschwäche besonders 'der Unt t ur~tMt na gelsbte, 

. . ' erex rem1 a en, se st 
m1t nachfolgender Paraplegie. Auch -v. Leyden hielt di b d I _ 

' t"t d H t .. k' k · e eson ere n t~n~1 a l~~ ar nac 1g ye1t der Schmerzen für diese Form für charakte-
nstls h, uber welchen Symptomen andere (Sensibilitätssto"runa t ·-

s · h ) · b l mo on 
sehe chw~c e m den Hintergrund treten. Die Diagnose der rein 
hyperästhetischen Alkoholpolyneuritis ist nach S. 333 schwer zu stellen 
wenn nicht objective Symptome (Hautsensibilitätsstörungen, Verlust de~ 
Kniephänomen s u. s. w.) schon nachweisbar sind. Fühlbare Nerven­
schwellungen sind recht selten (S. 92, 93, 331), die Druckschmerzhaftig­
kei t der Nerven aber ein nur mit Vorsicht zu beurtheilendes Symptom 
(S. 332). 

R ay m o n d schildert als Beispiel eine 42jährige, dem Trunke ergebene Frau, 
die seit 5 Jahren an eingeschlafenem Gefühl der Beine, Wadenkrämpfen (S. 98, 
380) und fälschlich als rheumatisch gedeuteten Schmerzen beim Geben leidet. Zur 
Zeit hatte sie abnorme Wärme- und Kälteempfindung, heftige Schmerzen in den Wa­
den, Druckschmerzhaftigkeit der Peroneusköpfchen, der Wadenmuskeln, der Knie­
kehlen, der Knöchel. l'v'lotilitätsstörungen bestanden nicht, sondern nur eine Angst, 
die Füsse aufzusetzen wegen erheblicher Hyperalgesie der Sohlen (S. 364). Da­
n eben fand man beträchtliche Abschwächung· der Hautsensibilität bis zu den Knieen 
aufwärts während Fino·erdruck schmerzhaft war. Die Erhebung des gestl-eckten 
Beines ; erursachte heftio·e Schmerzen im Verlaufe der Ischiadici (S. 91). Zeit­
weili o· heftige Muske l scb~erzen in den Beinen. Dabei die Kniephänomene normal, 
die I-Iau treflexe gesteigert (S . 119). Keine l\Inskelatrophie, keine elektrischen Ver­
änd erungen. 

An einem zweiten Falle eines 15jährigen Schlächters zeigt~ Raymond, 
dass die Schmerzen und Hyperästhesien auch die paralytische Form m1t Verlust der 
Sehnenphänomene begleiten können (vgl. S. 329). 

b) Als paralytische Form stellt sich _I_dinisch in_ der ~Ieh:zahl 
der Fälle die -voll entwickelte A.llroholpolyneunhs dar. Dle palalytishchile 

d. N lform der S 323-416 aesc -Alkoholpolyneuritis ist geradezu Ie orma . . · .. d 0 

1 hi h Polyneunt1s wahren anoma e derten symmetrischen amyotrop ~c en . ' 

Fälle eher aus infectiöser ~etiolog~e beo~:~~~~o:oe~:=~s können ein cha-
Somatische und psychl~che ZelChe~ t kommt chronischer Vomitus 
. . h G .. verleihen Von e1s eren . 

raktenstisc es eprage · . . h bestehende Alkoholepilepsie 
. L b . ·h Albummune sc on ... matuhnus, e erctn ose, h li' h Tremor der Oberextremitaten, 

und ganz besonders oft der alko_ oBsct _e ht In psychischer Beziehung z rl Lippen lll e Iac . 1 h 
aber auch der unge un d . ·lkoholische Demenz vor, we c e 
lieat häufig Delirium tremens 0

. ei a 
8 

w selbst Dementia para-
b • d r Lippen u. . . 

letztere mit dem Tremoi e . d) Die s. 385-392 abgehandelte 
lytica vortäuschen kann (Raymon 11 ' Gedächtnissschwäche kommt am 

P h se und actue e . t " Korsakow'sche syc 0 . • • Andererseits kann em acu e~ 
häufigsten bei AlkoholpolyneurltlsR vo~. · n eine protrahirte Demenz 

h der ennssw Delirium tremens nac 
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hinterlassen mit dem Uebergange in das Korsakow'sche Syndrom 

(J oll~ eniger charakteristisch sind die auch _bei anderer Aetiologi: vorl~om­
menden .A.llgemeinerscheinungen, besonders Fwber (S. 324), gastromtestmale 
Störungen, Harnanomalien, z. B. Urobilinurie (Kor sa kow) (vgl. 8 .. 327). 
Unter diesen Begleiterscheinungen (S. 317) oder aucll ohne solch: entw1ekeln 
sich meist mit Schmerzen (S. 329) oder wenigstens Parästhesien gewölln­
lich von den Beinen ausgehende symmetrische Lähmungen, besonders 
der distalen Gliedabschnitte (S. 337). Nicht immer, aber meist werden 
später auch die Oberextremitäten befallen, die nur a~snallmsweise zuerst 
oder allein gelähmt bleiben (Dre schfeld, Bu zzard) (vgl. oben). 

Auch in einem derartigen von Buzzard 1888 beschriebenen Falle von 
plötzlich entstandener atrophischer Extensorenlähmung der Vorderarme war wenig­
stens vorübergehend Schwäche der Beine vorhanden gewesen. 

An den Oberextremitäten sind entweder die Binnenmuskeln der Hand 
(S. 340), aber auch häufig die Extensoren am Vorderarm ähnlich wie bei 
Bleilähmung ergriffen (H u s s, Tllom p s on, 1 an c era ux, D r es eh felcl, 
Oettinger, Oppenheim, Lili enfeld u. A. (S. 340). An den Beinen 
überwiegt die oft nur partielle Peroneuslähmung auch dissociirt (0 p p en­
heim, Dejerine) (vgl. S. 337). In schweren Fällen sind die Lähmungen 
auch auf die ganzen Extremitäten ausgedehnt. 

V\7 enn die Kranken noch herumgehen, zeigen sie "Steppergang" 
(S. 339), werden sie bettlägerig, so bekommen sie allmählich die S. 337 tr. 
nach J. Ross beschriebenen Deformitäten und Lagerungsanomalien, zu 
denen die fibrotendinösen Retractionen (S. 169, 331 und 338) mitwirken. 

Ueber die seltenen Nervenschwellungen und die Druckschmerzhaftig­
keit der Nerven und Muskeln sind S. 331 ff., über die mannigfachen Ver­
änderungen der elektrischen Erregbarkeit bis zur völligen Aufhebung 
auch in nicht gelähmten Muskeln (Bernhardt) sind S. 351.lf. und 466, 
über die fast regelmässige Aufhebung der Kniephänomene auch ohne 
Cruralisparese sind S. 357 ff. nachzulesen. Von Sensibilitätsstörungen sind 
Hyperalgesie (Leuclet, Lanceraux, Ei se nlohr, Oppenheim) (S. 364), 
~yp~sthesie, Verlangsamung der Schmerzempfindung (1 an c er a u x, 
h. F1scher, v. Strümpell, Oppenheim, Minkowski, Charcot u. A.) 
(S .. 365ff.), Lagegefühlsstörung der Zehen (Oppenheim) (S. 366), als auch 
be1 Alkoholneuritis mehrfach beobachtet zu nennen. .A.thetoide Spontan­
bewegungen (S. 380) erwähnte schon G. Fischer (1882) und sall sie auch 
Rennert. Hyperhiclrosis (S. 325) ist nicht selten. Häufig ist das schon von 
Lanceraux 1881 beschriebene Hautödem (S. 371). Hautröthung (S. 156), 
Cyan~se (Rennert), Erythromelalgie (S. 158), locale Syncope und Asphyxie 
(S. 1~7 und 375), Glanzhaut (S. 135 und 375), ausnahmsweise und wohl 
nur m protrahirten Fällen auch symmetrische Gangrän (La n c er a u x, 
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J. Ross, Bervoets) (S l65) k . · ommen vor G 1 Auftre1bungen (R. Schulz Ka t 1 .1. · e enkschwellungen und 
. K 1 h . ' s , 1 Ienfeld) (S 175 d 3 lffi ran { eitsbeO'inn oder Verl f f . un 77 ff.) können 

0 au au treten. 
In schwereren Fällen werden d.i R 

Athembeschwerden die Phrenici er ri~en umpfmu~~eln, dann auch unter 
Ross u. A.) (vgl. S. 341). Auch g f d' (v. Strumpell, Oppenheim, 
von Minkowski bezogen worden ~~ 34~e Nn. recurre_ntes ist Dyspnoe 
grösstentheils (vO'l. unten) als Vag ( ). T~chycard1e, wahrscheinlich 

0 c ussymptom st h .. fi ( 
Dejerine u. A.) (S 344) 0 h . ' 

1 
au g v. Strümpell, 

· · PP en e1m beobachtet · · 
auch Pulsverlangsamung bis 48 in der lVIinute mit .A.: m o-e~nem _Falle 
derselb~ ~~tül: auch systolische Herzgeräusche (S. 326)~gano m Heilung, 

V erhaltmssmässio- selt · l d · . .. o en smc an ere Cerebralnerven betheilio-t 
Stunmbandlahmung (doppelseitige Recurrensparese) beobachteteR ot· 
'Y eder .. Ga~mensegel- noch Facialislähmungen sind der Alkoho:n:~:i~i~ 
e1genthumhch (S. 343 und 346). 

.. Die mehrfach beobachteten Augenmuskellähmungen, wie Abducens-
lahmung, Nystagmus, auch Ptosis (Lilienfeld, R. Schulz, M. Bern­
h -~~-d t, . 0 p ~ enh e~m, Thoms en, Uh thoff, Rennert) (vgl. S. 347) be­
dn~_fe~ m diagnostischer und pathogenetischer Beziehung noch besonderer 
\V nrchgung. Th o ms e n hatte 1886 viermal Abducenslähmuno- zweimal 
Ptosis, fünfmal Nystagmus bei Alkoholpolyneuritis 1 beobacht,et. Nach 
T h o m s e n 's ersten Befunden schienen die klinischen Symptome von 
Degeneration der Augenmuskelnerven abzuhängen. Später (1888 und 
1890) hat R. Thomsen, da er in Fällen mit Augenmuskellähmungen 
(ein- und doppelseitiger Abducensparese und Ptosis) die Stämme der 
Augenmuskelnerven und ihre vVurzeln und Kerne gesund gefunden hatte, 
dagegen in zwei Fällen Blutungen im Bodengrau des dritten Ventrikels, 
sich zu der Ansicht bekannt, dass die Augenmuskellähmungen bei Alko­
holneuritis cerebralen Ursprungs wären und auf der von Wernicke be­
schriebenen Polioencephalitis superior beruhten. In einem Falle musste 
auch die Tachycardie, da der Vagus intact war, auf Vaguskerndegenera­
tion zurückgeführt werden (vgl. S. 344). Die Tho~sen 's~he Annah~~' 
dass namentlich acute alkoholische Ophthalmoplegien bet Polyneunbs 
nicht etwa auf Neuritis des Abducens und Ocnlomotorius, sondern auf 
der Complication mit einer acuten hämorrhagischen Po~oencephalitis su­
perior im Kerngebiete dieser Nerven beruhen können, 1st durch_ Befunde 
von Rennert, Jacobaeus, Boedeker bestätigt worden. Allerdmgs fand 

l Unter 1000 Alkoholikern überhaupt fand Uhthoff 22roal (2·2o(o) Aug~n­
... b er h de Diplopie 13mal nystagmusartige 

muskellähmungen und zwar 4mal volu eroe en ' h N t ' 11 d Auges 9. mal ausa-esproc eneu ys agmus, 
Zuckungen in der äussersteu Endste ung es ' <-~ ~ 0 · . J)' e beiden letzten KategorJen betrafen von p p e n-
3mal doppelse1tlge Abducensparese. 1 

•• 

heim beschriebene Fälle von Alkoholpo~~neuntis. 41 
Remu.k und Fhtn.n, Neuritis und Polyneuntis. U. 
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aber Gudden auch ausgedehnte encephalitische Process~ im_ Hin~stamme, 
besonders in der Umgebung des dritten Ventrikels (S. aO), m ~allen von 
Alkoholpolyneuritis mit Geistesstörung ohne Au~enmuskellahmungen. 
I merhin führte auch Murawieff in einem zur Hellung gelangten Falle 
v:1 schwerer Alkoholpolyneuritis mit polyneuritiseher Psychose das 
Fehlen der conjugirten Augenbewegungen nach beiden Seiten, den Ny­
stagmus und die beiderseitige Ptosis auf ~inen eentr~len ~rsprung zurück. 
Da die klinische Differentialdiagnose zwischen penphen scher, nuclea.rer 
und centraler Augenmuskellähmung, besonders der Ptosis, meist unmög­
lich ist (Wilbrand und Saenger), so wird sie auch bei Polyneuritis 
häufig schwanken. Namentlich plötzliche Entwicklung doppelseitiger und 
ausgedehnter Ophthalmoplegie macht deren cen trale Grundlage wahr­
scheinlich. 

Pupillenanomalien, besonders Pupillendifl:'erenzen, komm en, ''ie auch 
sonst bei Alkoholismus,! bei Alkoholneuritis Yor (Opp enh ei m, Th omse n, 
Gudden u . .A..) (vgl. S. 349). Oppenheim fand in ein em Falle von 
Alkoholpolyneuritis Pupillenstarre (links nur refiectorisch: rechts auch bei 
Convergenz). 

Ueber die häufige atrophische Verfärbung der temporalen Abschnitte 
der Papille, zuweilen mit dem functionellen Befunde eines centraJen Sco­
toms; und über das Vorkommen von Neuritis optica bei Alkoholpoly­
neuritis (Lilienfeld, Giese und Pag enstec h er, Jolly), sowie von 
Uebergangsformen zwischen diesen beiden Ophthalmoskopischen Bildern 
(Thomsen) sind S. 368 ff. zu vergleichen. 

Die bisher einzige Beobachtung einer Neuritis acustica (v. Strüm­
p eil) (S. 371) betraf eine Alkoholpolyneuritis. 

Blasenstörungen fehlen meist, kommen aber bei Alkoholpolyneuritis 
wohl noch häufiger als bei anderen Formen vor. Nicht selten können 
sie von der Betheiligung- des Sensoriums abhäno-io- o-emacht werden 

V tJtJ 0 

(S. 383fT.). Unter 90 von J. Ross gesammelten Fällen wurde unwill-
kürlicher Harn- und Stuhlabgaug in vier Fällen, von Urin allein in vier 
Fällen, Harn- und Stuhlretention in zwei Fällen, Schwierigkeit der Harn­
entleerung und häufiger Harndrang je einmal verzeichnet. Vier Patienten 
wollten impotent sein . 

.A..uf die bei Frauen mit Alkoholpolyneuritis auch meiner Erfahrung 
nach mcht seltene Amenorrhoe hat B uz z ard hingewiesen. 

D
.l!r 

1 
Ubdthoff fand sie in 60fo seiner 1000 Fälle; 25malbestand aus<Tesprochene 

luer~nz er PuiJillenw .t 1 f . o 
10 1 

el e, e )enso o t sehr gertnge Reaction auf Licht und nur 
r~ (l Ofo) reflectorische Pupillenstarre auf Licht bei fast immer erhaltener Reaction 

~~r tonvker~enz. l'lloeli hat aber 1897 hervorgehoben, dass die Lichtstarre bei Alko-
J IS en ellle dauernde ist d . h 

• a er 111 me reren Fälleil ihre Rückbildung beobachtete. 
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Die E ~ t w i c ld u ng der Krankheit ist meist subacut. :Mehr acut 
und dann . haufiger fieberhaft tritt sie auf, wenn eine der obenerwähnten 
G~legenhetts~rs~chen c~en Aus~ruch. herbeiführt. Eine urplötzliche Ent­
Wicklung clm Lahmung beschneb Elchhorst in einem als apoplektische 
Polyneuritis acuta bezeichneten Falle (vgl. S. 292). 

. . Eine seit Jahren im Alkoholgenusse excedirende 34jährige Kellnerin, die 
sett emem halben Jahre an Schmerzen in den Wadenmuskeln und seit Kurzem an 
Mag enb eschwerden litt , stürzte plötzlich nach einer Eisenbahnfahrt an beiden 
Beinen gelähmt, zusammen. Als sie nach acht Tagen zur Aufnahme k~m, bestand 
schl affe Lähmung der Beine. Die gelähmten ßluskeln magerten schnell ab, zeigten 
elekt rische Entartungsreaction und waren gleich den Nerven auf Druck sehr em­
pfindlich. Ausserdem heftige Schmerzen in den gelähmten Beinen. Hautanästhesie. 
Pate llarreflexe verloren. Zwei Wochen später Parästhesie an beiden Armen und 
bald darauf linksseitige Radialispat·alyse. Erst nach einem halben Jahre seht· lang­
samer Rückgang der Lähmung·en . In den Wadenmuskeln bilden sich starke Con­
tracturen heraus, so dass Patientin tenotomirt werden musste. Dann geht sie an 
Krücken und wird schliesslich 14 Monate nach der Aufnahme geheilt entlassen. 

Einige Fälle von paralytischer Alkoholpolyneuritis von ß'Iyrtle, 
B r oad be nt, Jolly (1894), Krew er sind wegen der Schnelligkeit ihrer 
aufsteigenden Entwicklung und der Betheiligung der Athemmuskeln u. s. w. 
von diesen Autoren zur Landry'schen Paralyse gerechnet worden (vgL 
s. 438, 442, 445 ). . . 

Am Krankheitsverlaufe unterscheidet man zweckmäss1g (he 
S. 392 ff. besprochenen vier Stadien, welche in den die J'Yiehrzahl bilden­
den Fällen schliesslich günstigen Verlaufes je nach der Schwere der Er~ 

· D · h 1 Die Gesammtdauer kann daher krankun o· sehr verschiedene auer a )ßll. ' 

zwischen° wenigen :Monaten bis zu einem Jahre und darüber sc~wa~ken: 
Namentlich die Wiederkehr der Kniephänomene lässt oft .~och ~Iella~ger 

. ( l S n- ,...,, ) Contracturen können zuruckblmben ( vgl. auf siCh warten vg . . vo · ' 

S. 39 7~.ei sehr acuten Fällen kann durch ~ethe~litgnn~.~~~·~:i~::~d: 
tl' 1 A aan o· schon un er s en Jll 

Herznerven der töd lC Le uso' 0 
. J ll 'sehen Falle dieser Art der 

eintreten. Incless~n war doch z~·~· : t p~·e~icuslähmung (Oppenheim) 
Verlauf ein günstiger. Sowohl Fa e d' ( al s 344) als mit Augen-
(S. 341) .. als mit erheblicher ~~~{~a~I ~:.a ,:ie.fh. gingen in_Heilun~ au.s. 
muskellahmungen (Th?m.sen [ d'e ~en Krankheitsverlauf metst unguns~Ig 

Unter den Compllcatwnen, bL d . hervorzuheben, indem sie mmst 
beeinflussen ist die Tuberenlose eson e~s 
-----' . . ht J'ede apoplektische peripherische 

h t O'ezeJO't dass mc . S" f . nit 
1 Beiläufig hat Eich ors o . o ' b . ht Bei eiuem 37jähngeu au er I 

Alkohollähmung auf Neuritis zu. be~·t~h;:ael::~. s~inem Tode plötzlich Läb~uug. de.r 
Fettsucht uncl Lebercirrhose, der dtei o h"tte die bei 'erhaltener faradtscher Er-

d bekorumeu ... • R d. 1 'u ne<ra-Streckmuskeln beider Vor erarme .. b die Untersuchung der .a ta es 61 o' 
. . T de fortbestan d, 61 ga 1 .. h an<renommen. 

regbarkelt brs zum 0 • . .. ische fuuctionelle a muug ' o * 
t. R lt t Es '\'urde ewe toialD 41· 1ves esu a . 
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tödtlichen Verlauf veranlasst (R. Schulz, . ~al, Renn e.rt u. A.) (vgl. 
s. 395). Aber auch Nephritis und Myocan~1ti~ kommen ~n Beti·a~ht. So 
sah ich eine 35jährige Dame, nachdem s1e mne1~halb emes Jahr es von 
amyotrophischer Alkoholpolyneuritis fast ganz wr_~d er hergestellt war, 
wenige Monate später an den Folg~n der ~erzsch~ache zu Grunde geher1. 

Für einen günstigen Verlauf 1st Abstmenz d1e erste Voraussetzung. 
Es ist fast selbstverständlich, dass nach weiterem Abusus Exacerbationen 
einer chronischen und Recidive einer geheilten Polyneuritis beobachtet 
wurden (S. 397), die dann immer wieder denselben Charakter habeiL In 
der Aetiologie der recurrirenden Polyneuritis mit atypischem Habitus 
(S. 397-400) scheint der Alkoholismus keine Rolle zu spielen. 

Die Pathogenese der paralytischen Form der Alkoholpolyneuritis 
wird aus der vorzugsweisen Einwirkung des im Säftestrome kreisenden 
.Alkohols oder giftiger Stoffwechselproducte (S. 195) auf den motorischen 
Antheil des petipherischen Neurons abgeleitet. vVelche Abschn itte des­
selben muthmasslich zuerst erkranken, wurde S. 403-407 erörtert. In 
einzelnen Fällen Jiess hervorragendes anatomisches (S. 49) und klinisches 
Ergriffensein der Muskulatur (Druckschmerzhaftigkeit, Oedem, teigiges 
Palpationsgefühl, intensive Lähmung schon im Beginn) auch bei Alkohol­
polyneuritis Siemerling, Giese und Pagenstech er eine mit der Neu­
ritis mindestens gleichzeitige, nicht secundäre Muskelerkrankung, d. h. ein e 
alkoholische Neuromyositis annehmen (vgl. S. 407 und 414 ff.). 

Die Diagnose der Alkoholpolyneuritis stützt sich wesentlich auf 
den zugestandenen oder trotz Leugnens nachzuweisenden chronischen 
Alkoholabusus. Da aber der sehr häufige Alkoholismus auch andere 
ähnliche Erkrankungen nicht ausschliesst, so müssen alle S. 408 abge­
handelten differentialdiagnostischen Momente berücksichtigt werden. 

Ueber die Therapie sind S. 416-422 nachzulesen. 
c) Die atactische Form der Alkoholpolyneuritis ist die häufigste 

( vgl. S. 457) und anatomisch am meisten gesicherte A.rt der S. 451 fl'. 
abgehandelten Neurotab es p eriph erica. Ueber den Krankheitsbearifi 
wird auf S. 451 ff., über die Symptomatologie und den in leichten Fällen 
m~ist günstigen Verlauf, auch mit Wiederkehr des Kniephänomens 
(Fischer, Loewenfeld, Lilienfeld, R. Schulz, Oppenheim u. A.) 
auf~· 460, ül~er die ~athogenese 1 auf S. 4 70, über die Diagnose auf 
S. 4t2ff. verwiesen. Dte Differentialdiagnose gegenüber der Tabes hat 
zu berücksichtigen, dass weder das Gürtelgefühl (S. 4 73) noch nach den 
oben mitgetheilten Erfahrungen von Oppenheim u. A. die reflectorische 

(
1900 

1

f~~ dem Vorgange von Jendrassik (vgl. S. 471) ist soeben wieder Hönig 

to 
. )h urS e centrale Ursache der Alkoholataxie eingetreten. Er vermuthet ein ana-

IDlSC es ubstra.t der Ataxie in d H' · d · " 
noch n·

1
cht h . . er trnnn e", gtebt abet· zu, dass es bei Neurotabes 

nac gewtesen 1st. 
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dass _v1el haufiger a.ls dte rem atactische eine gemischte atactisch-amyo-
trophtsche Form mit den S. 466 beschriebenen leichten Veränderunaen 
der elektrischen Erregbarkeit ist (vgl. S. 457 und 638). 0 

U eher die Therapie vgl. S. 476. 
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G h b 

usc es ex enseurs du p· d. . . 
az. e d., N r. 39. Ie ' exagerabon des reflexes. 

A. Strümpell, Beiträar. zur Pal-h 1 • d 
. l b ' " o.ogie un pathologis h ' 
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· ' 1 . ra.nd u. A. Saenger n· N . 1 · ' · " ' · - · 

'· . 341, 456ff. ' te r euto ogJe des Auges, Bd. I, II. A.btb., 
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1900. 

1800. 

1900. H · v · }~ar~:~:~ ~~:r~·o ~:·~ :~t~:~~~~~:h~:b;~::::;:,d;i;no,ly;:~~ ~is alcoholica. 

c) Bleineuritis nn<l ßleilähmung·. 

> Die nfach typi;cher Bleilähmung erhobenen pathologisch-anatomischen 
~ e_fnncle (S .. 42-.4 1) machen erstere wesentlich von einer toxischen Neu­
ntls der penphenschen Abschnitte des peripherischen motorischen Neurons 
abhängig. Weder die früher angenommene myopathische Entstehuna 
(S. 4 und 42) lässt sich aufrecht erhalten, noch kann die später beson~ 
ders von mir vertretene spinale Pathogenese (S. 6) bei der Inconstanz 
der spinalen Veränderungen ohne unbewiesene Hilfshypothesen (S. 9 
und 403 :li.) mit zwingenden Grünelen behauptet werden. Wenn ich also 
nach dem jetzigen Stande der 'Wissenschaft die Bleilähmung als eine 
toxische "elective systematische Neuritis und Polyneuritis" (S. 407) hier 
abzuhandeln habe, so gereicht es mir doch zur Genugthuung, dass die 
vor nun 25 Jahren von mir hervorgehobenen klinischen Thatsachen nicht 
aufgehört haben, immer wieder den .Autoren die Frage aufzudrängen, ob 
nicht doch in letzter Instanz spinale Einflüsse und Anordnungen für die 
typische Localisation massgebencl sind. Eine breitere klinische Erfahrung 
bestätiate ihre oTosse Gesetzmässigkeit. Gelegentlich vorkommende un­
regelm~ssig loc~lisirte "atypische" Bleilähmungen sind i~nen gegen_über 
so ansserordentlich selten, dass es unberechtigt erschemt, nach Ihrer 
muthmass1ichen neuritischen Pathogenese diejenige der regulären Form 

zu beurtheilen. 
Vorkommen. Aetiologie. 

Die Bleilähmung ist eine häufige Krankheit (S. _281); kaum je~al~ 
ist sie die Folae einer einmaligen acuten, sondern m .der Regel e~e.r 
durch mehrfache Berührung mit Blei oder seinen . Verbmdungen ver~l-

. h Bl . . iftu.ng Das Hanptcontmgent stellen gewerb-
sachten chromsc en e1veig · ' . · M · . Bl · · th) 
l. h .A ·b 't . d' ·t bleihaltiO'en Farben (Ble!Wetss, 1 enmge, . euo ' 
IC e 1 e1 e1 re mr o • Bl · .. Blerletter·n . . . ' .. und Glasuren, m1t e1gussen, ' 

m1t ble1haltiger Lothmasse . . th 1 haben Früher kamen 
. Bl "h" . BleJO'ßWlchten zu m ' . 

Blerplatten, ei ammem, e Trinkwasser aus Bleiröhren 
Bleilähmungen in Folge des Genusses von 
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und Bleibehältern vor; dies war die Veranlassung der auf Seeschi~en 
voro-ekommenen Lähmungen nach der sogenannten vegetalen oder Madnd er 

I:) 

Kolik (Duchenne u. A.). 
Meine eigenen 98 Fälle vo1~ Bleilähmung betrafe_n 60 Maler, An­

streicher, Lackirer, 11 Schriftgiesser und Letternschle1fer, 9_ ~ohrleger, 
4 Feilenhauer, 4 Klempner, 2 Formengiesser, 2 Töpfer, 2 wetblwhe Per­
sonen die sich mit Kremserweiss geschminkt hatteiL Je ein Fall war 
nach 'Flaschenspülen mit Bleischrot, bei einem Arbeiter einer Zink­
schmelze, bei einem Posamentirer (Bleigewicht), bei einer Kartenausschlä­
gerin (Bleihammer) aufgetreten. Von anderen Autoren wur:len ~wch bei 
Arbeitern in Bleiweissfabriken, Schriftsetzern, Webern (Bleigewichte an 
den Webstühlen), Schwarzfärbern von Ziegenfellen (alkalische Bleioxyd­
lösung), Blumenarbeiterinnen, nach Gebrauch von in Bleistanniol ver­
packtem Schnupftabak, nach Gebrauch bleihaltiger Haarfärbemittel, nach 
Schlafen auf Matratzen, die mit Schwefelblei gefärbte Rosshaare enthielten, 
Bleilähmungen beobachtet. Ra ymond hat neuerdings auch die selteneren 
Veranlassungen der Bleivergiftung zusammengestellt. 

Gewöhnlich sind schon andere Zeichen der Vergiftung vorhande n 
(Bleirand des Zahnfleisches, Anämie und fahl e Gesichtsfarbe, selten 
Albuminurie). Nach einer Statistik von Tanquerel kamen auf 1217 Fälle 
von Bleikolik 755 Arthralgien, 107 Paralysen und nur 72 Encephalo­
pathien. Es entspricht ganz der relativen Häufigkeit der Koliken, dass 
meistens schon ein oder mehrere Kolikanfalle der Bleilähmung in Pausen 
von Monaten und Jahren voraufgegangen sind und nicht selten eine Blei­
kolik die Bleilähmung geradezu einleitet. Dennoch besteht kein ursäch­
licher Zusammenhang, weil schon Tanquerel unter 200 Fällen von Blei­
lähmung 14 verzeichnete, in denen keine Kolik vorausgegangen war. Ein 
bei schon vorhandener Bleilähmung auftretender Kolikanfall kann eine 
Exacerbation der ersteren veranlassen, braucht aber, wie ich selbst beob­
achtete, die Rückbildung der Lähmung nicht hintanznhalten. 

Die Disposition zur Erkrankung ist verschieden, da manche Arbeiter 
auch ohne besondere Vorsicht verschont bleiben, andere bereits nach 
kurzer Zeit, in drei von Tanquerel berichteten Fällen soaar schon nach 

0 

acht Tagen, Lähmung bekamen. Wenn übrigens Tan quer el von 102 Fällen 
von Bleiläh~ung 24 .innerhalb des ersten Jahres der Bleiwirkung auftreten 
sah, so schemt wemgstens für die professionelle Bleilähmuna dieses Ver­
h!Utniss v?n 25°(0 nicht mehr giltig zu sein. Unter 71 ei~enen Fällen 
war ?ur m zwe1 durch Schminken veranlassten die Lähmung ziemlich 
acut tm . e~sten Jahre aufgetreten, während von den professionellen Fällen 
?ur zwe1 tm ~rsten Jahre, in den anderen aber erst nach 2-40jähriger, 
1ID Durchschmtt nach 14J'äh .· A ·b ·t d' 1 .. . . nger I et te ahmungserschemungen e.m-
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anquerel hat üb.· 

Bleilähmung eintreten seh ngens auch erst nach 25jähriO'er Bl . . k U ' en. b eiwlr ung 
. nzweifelhaft begünstiO't schlecht . . 

\Vohnen, Schlafen in clem lbb e Ventllation des Arbet't . se en Un .. r h . Siaumes 
während der Arbeit, besonders ~b , Iem IC kmt, dann Essen und Trinke.; 
T~n twickl_ung der Lähmung. BI auch der Alkoholabusus (S. 198) die 

Be1 Frauen sind Bleiläh!ll 
hl 

·r · ungen seltener d · sc et ennnen Karten- u d Bl . ' a ste nur als Lettern-·r ' 11 umenarbelteri d gt tung ausg-esetzt sm· d Untei· . 9 nnen er professionellen Vei·-
. --- . · memen 8 Fälle . 

Bel Kmdern sind nach h. . h n waren nur VIer weibliche 
1 b c Iornsc er Bleive 'ft . J~O achtet worden (Duchenne fils Ch . . rgt . ung ~ehrere Fälle 
Sm kl er, N ewmark). Ein von a k . ;[~n, Smclan· .Whlte, Putnam, 
beschriebener Fall der acht'"h ~ n ;I 4 als "hereditäre Bleilähmung" 
erkrankten Schriftsetzei·s aeh~ao .. ·tng~nht oh~hter eines wiederholt an Bleikolik 

. ' o I mc IBl'her da · d'. . . 
bei dem Kinde mit Sicherhei't hl' ' eme uecte Intoxwatwn auszusc ICssen war. 

Krankheitsformen. Symptomatologie. Verlauf. Diagnose . 

.. . 1. Atypische Lähmungen werden bei BleivergiftunO' verhältnt'ss-
massw am h.. :fi t · B · b o au gs en 1m erewhe cerebraler Nerven beobachtet N 
wen d . H'. . ur n an e1 e 11 nsymptome fehlen, kann bei den entsprechenden klini-
schen _Symptomen ihre neuritisehe Grundlage angenommen werden. So­
b~ld s.te aber,. was häu:fi~ vorkommt (A. Westphal), nur eine Begleit­
erschemung emer saturnmen Encephalopathie sind, wird ihr centraler 
Ursprung oder bei deutlich peripherischem Charakter auch eine Com­
pression durch Hirnödem (Ch vostek) in Frage kommen (vgl. unten). 

Im Vagus-Accessoriusgebiete sind Stimmbandlähmungen in 
etwa 12 Fällen von Mackenzie, Sajous, Schech, Seifert, H. Krause, 
E. Remak, A. Westphal, P. Heymann, Flatow laryngoscopisch beob­
achtet worden. Nur in Fällen von Seifert, E. Remak, A. Westphal 
waren noch andere Cerebralerscheinungen vorhanden. U ebrigens war die 
Aphonia saturnina schon von Tanquerel beschrieben, und auch das Vor­
kommen von Kehlkopflähmungen bei Pferden, die in Mennige- und Blei­
weissfabriken arbeiteten. In der neueren thierärztlichen Literatur fehlt 
es nicht an bestätigenden Beobachtungen, die ihren Zustand so genau 
beschreiben, dass man beim Menschen zweifellos auf eine Posticuslähmung 
schliessen müsste (P. H eymann). Bei bleikranken Individuen wurde 
Lähllluna der Adductoren und Stimmbandparese einseitig und doppel­
seitig nu~· von Mackenzie, H. Krause, A. Westp hal berichtet. In den 
meisten Fällen aber von Sajous, Schech, Seifert, H. Krause, E. Re­
mak, P. Heymann, Flatow handelte es sich um ein- oder d~ppelseitige 
Abcluctor- (Posticus-) Lähmung oder Cadaverstellung des Stimmbandes; 
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Danach war eine Neuritis des Recurrens oder seiner Aeste wahrsch~in­
lich. In dem einzigen Obductionsfalle von Seifert wurde er aber mcht 

untersucht. 
Vereinzelt steht ein acut mit Heiserkeit und Schluckbeschwerden 

aufO'etretener Neisser'scher Fall von einseitiger Vagoaccessoriuspara­
lys~ (vollkommene Liihmung des linken St.imlllban~es, Lähmung .des 
linken Gaumensegels, Lähmung und Atroph1e des linken Sternoclßlclo­
mastoideus und des linken l\1. cucullaris mit Ausnahme seiner mittleren 
Partie) bei einem jungen Manne, der jahrelang mit Bleifarben beschäftigt 
war lJei dem aber andere Erscheinungen der Bleivergiftung fehlten. 

' 
Dennoch nimmt N eis s er eine Bleineuritis an. 

Im Hypoglossusbezirke wurde von E. Remak 1886 als saturnine 
Hemiatrophie der Zunge ein Fall beschrieben~ in welchem neb en einer 
Bleilähmung der Oberextremitäten doppelseitige Posticuslähmung, rechts­
seitige Hemiatrophie der Zunge, Parese des rechten Gaumensegels: leichte 
Ptosis nvstaO'musartiO'e Zuckung-en in der seitlichen EndstellnnQ' dH 

' " 0 0 ~ .._, 

Augen, refiectorische Pupillenstarre gefunden warer1. Den von anderen 
Autoren geäusserten Zweifeln an der saturninen Natur seiner cereb ralen 
Lähmungen habe ich mich später (Berliner klinische \YochenschriJt 1B92, 
Nr. 44, S. 1116) angeschlossen. Uebrigens handelte es sich keinesfall s 
um eine niononeuritis des Hypoglossus. 

Die im Facialis bei saturniner Encephalopathie beobachteten Paresen 
zeigen durch Betheiligung nnr der Mundäste den Chara.kter der cere­
bralen Lähmung. Dies gilt auch von dem Janow s ki 'schen Falle mit 
gleichzeitiger Verengerung und schwacher Lichtreaction der rechten Pu­
pille. Nur Bury giebt 1893 an, dass er bei einem 28jährigen :Maler mit 
Bleilähmung der oberen und unteren Extremitäten doppelseitige Facialis­
paralyse gesehen habe, ohne sich über deren Ausbreitung, elektrisches 
Verhalten und muthmassliche Natur zu äussern. Es li egt also noch keine 
einwandfreie Beobachtung einer saturninen Mononeuritis des Facialis vor. 
(Ueber die Betheiligung des Facialis an multiplen Hirnnervenlähmungen 
vgl. unten.) 

Neuritis optica ist bei chronischer BleiverO'iftmw vielfach beoh-
b 0 

a?htet (Hirschberg, V. Schroeder, vVadsworth, Elschnig). Verhält-
m.ssmässig häufig kommt sie bei Encephalopathie vor (A. Westphal). 
NICht selten geht sie mit Albuminurie einher (Hirs eh b erg). 

Augenmuskellähmungen in Fol()'e von BleiverO'iftunO' fand 
EI h . b b 0 

:.1 sc ntg (1898) in der Literatur in 16 Fällen beschrieben ebenso häufiO' 
ei~s.eitig wie doppelseitig. Der Abducens war fünfmal ei~- oder doppe~ 
settig, der Oculomotorius viermal total gelähmt, einmal ohne Pupillar­
s!mptome. Nicht alle Fälle dieser Art sind aber eindeutig. So kam in 
emem Buzzard'schen Falle von Oculomotoriusparalyse auch Syphilis als 
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Aetiologi~ in Frage. Wie viel Fälle auf Bleineuritis beruhen steht noch 
ganz dahm. ' 

Als s aturnine Polyneuritis ce rebr alerNe. · d · 1 
.. • • , l. rven sm emze ne 

Falle von multipler Hn·nnervenlähmung Opticus Oculo t .· Abd _ 
F . . , mo OliUs, u 

cens, ae1ahs) von Pal und Mannaberg mit zweifelhaftem Recht an-
gesproche~ wor_clen, da sie stets mit Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel, 
N ackenstmfigkmt, Benommenheit des Sensoriums einhergingen. 

In cl:m P a_l 'sehen obducirten Falle einer 21 jährigen Letternschleiferin be­
standen seit zwe1 Jahren eclamptische Anfälle, während deren sich rechtsseitio-e 
Abd~1cens- und Faci~li_spar~se vorüberg·ehend eingestellt hatten. Ophthalmoskopis~h 
Entfarbung· der Optlct. Die letzte Erkrankung begann mit Erbrechen, Kolik, Be­
nommenheit des Sensoriums mit Hallucinationen. Nach dem Erbrechen Seh­
störungen, Neuritis optica, dann Lälunung cles rechten Abducens, Parese des 
rechten Facialis, Herabsetzung seiner faradischen Erregbarkeit. Dann Amaurose, 
Ataxie der oberen Extremitäten, Decubitus, Ptosis dextra. Zehn Tage vor dem 
Tode Peroneuslähmung rechts mit Oedem des Fusses (vorher keine Extremitäten­
lähmung), dann auch links. Bei der Obduction Hirnsubstanz, besonders die graue 
Substanz im Hinterhauptlappen, die Capsula interna, sowie die Medulla oblongata 
auffällig hart. Die mikroskopische Untersuchung der Nn. optici, oculomotorii, abdu­
centes, faciales, radiales und peronei ergab partielle Degeneration. Am Rücken­
marke Degeneration der hinteren Wurzeln und einzelner Stränge. 

:Mannaberg's zwei Fälle bildeten sich zurück. Ein 2_?jähriges Mädchen 
mit Bleisaum am Zahnfleisch war mit heftigen Kopfschmerzen, haufigem Erbrec~1en, 
Schwindel erkrankt, dann complete rechtsseitige Facialisläh_~ung, ~ackenstetfi~·­
ll:eit, doppelseitige Neuritis optica, taumelnd~r Gan?, rechtss~ttrge. Qur_ntu.sneur~l~~= 
mit Druckschmerzhaftigkeit seiner Aeste. Em zweiter Fa~! ern~s. rn emei. ~m~t~h_r 
fabrik beschäftigten Mädchens mit Bleisaum hatte be1der:ei~Ige N em 01 etuutrs, 

• • 1 i J"h Pa1·ese des rechten Mundfacrahs. r echtssCitJO"e AbL ucens a mung, . 
Ch voostek hatte in einem analogen Falle _von ~ähmung b~rderdNn .. oc~;o­

b . j . "tio·er Neuritrs optrca und Pmese es rec en 
motorii, des linken A bducens, _eiL 91 sei c- b · der Autopsie derbe ötlematöse 
Mundfacialis mit. schweren HirnsymptoiHn~n ~~d ngerl Verkleineruno· der Yen-

. Abß h no· der !l'llWill u , t> 
Schwellung des Gehirns , ac -~ ::. sie über die Sella turcica ziehen wie abge-
trikel, dann die Nn. oculomot_om, wo d h Jer miki'oskOIJiscben Untersuchung 
schnürt, ihren distalen Antbeii grau un nAabcd 

8 
Die Nervenlähmungen waren 

D lb Befund am ucen · degenerirt gefunden. erse e 
als Drucklähmungen anzusprechen. . 1 E ·tensorenlähmuna im 

1 .1 .. h n u beamnt a s x o 
2. Die typische B el a_ m~t. 0 ndo dann meist rechts, bei Links-

b. s· kann elllSßl 10" U ' · 't" Radialiso-e 1ete. • te ' ? 1 . ht 
1 

Fällen jahrelang emsei tg 
o . l ft ·eten und m etc ei 

hänclern auch lm {S an 1 
. . . b· Jcl doJJpelseitig, aber selten ganz 

'>" ) H" fio-er wud sie a 'li t ' tl bleiben (S. "' ~ 1 · au o l~t S ·te schwerer bethm g zu sel 
l' f· "' her erkran \. e er -1 l l symmetrisch, da c re 1 n . f 97 Oberextremitätenfälle D c oppe -

pflegt. Bei Tanquerel kamen au 

seitige. und Jahren schubweise erfolgencle 
Die innerhalb von :Monaten_h a wurde von Duchenne, Erb, 

' t a der Lti rouno U t huna gesetzmässiae Ausbrel uno . h der elektrischen n ersuc o 0 d . h Zuhtlfena me E. Remak besonders UIC 
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festgestellt, welche in den gelähmten Nervenästen und l\1uskel~l ~ie 
s. 104-109 geschilderten degenerativen Veränderungen bald, Wle 1ch 
beobachtete, schon acht Tage na.ch Eintritt der Lähmung, erkennen lässt. 
In seltenen Fällen wurde allerdings auch in nur paretischen oder an­
scheinend normal fungirenden Muskeln von Erb, Bernharclt, Buzzard, 
:Mme. Dejerine-Klumpke partielle, ausnahmsweise von Kahler und 
Pick, Kast auch schwere Entartungsreaction gefund en (vgl. S. 353) . 
Meist waren dies Nervengebiete, die in schwereren Fällen auch der Läh-
mung unterliegen. 

Gewöhnlich setzt die Lähmung im Extensor commnnis des dritten 
oder vierten Fingers ein, und kann es in leichten Fällen jahrelang dab ei 
bleiben. Meist betheiligen sich bald nachher der Extensor digiti quinti 
und Indicator, während die Extensores pollicis, besonders der brevis, erst 
später betroffen werden. Gelegentlich kann aber auch in einem dieser 
l\Iuskeln die Lähmung einsetzen. Jedenfalls ist also ihre Anfangslocalisation 
in den langen Fingerstreckern so sehr die Regel, dass nur in vier unter 
meinen 98 Fällen eine andere vorkam. Nächstdem verräth sich in ein em 
weiteren Stadium Schwäche der Extensoren des Handgelenkes durch 
Volarflexionsstellung der Hand beim Händedruck untl läss t sich Ansfall 
des einen oder anderen dieser Muskeln schon aus der seitlichr.n Abwei­
chung der Hand bei der Dorsalflexion der Faust erkennen, nämlich bei 
Lähmung des Extensor carpi radialis brevis und Extensor carpi ulnari s 
nach der Radialseite oder bei Ausfall des Extensor radialis longus nach 
der Ulnarseite. In der Regel erkranken die Extensores carpi radiales , und 
zwar zuerst der brevis vor dem Extensor ulnaris; es wird aber auch di e 
umgekehrte Reihenfolge beobachtet. Von der Lähmung der bisher ge­
nannten Muskeln hebt sich die ungestörte Function und elektrische Erreg­
barkeit des Abductor pollicis longus, besonders aber, wie schon Duchenn e 
hervorhob, der Mm. supinatores sehr auffällig ab. 

Früher, als diese Muskeln erkranken, überschreitet die Lähmung 
das Radialisgebiet durch amyotrophische Parese der Daumenballenmuskeln 
(Abducto~ brevis, Opponens, Flexor brevis, Adductor pollicis) und der 
Interosse1, besonders des ersten, in die Gebiete der Nn. medianus und 
ulnaris hinein. Duchenne hat die Betheiligung der Daumenballen­
muskein schon sechsmal gesehen, Erb 1868 zuerst Entartungsreaction 
derselben bes~hrieben und E. Remak 1875 ihre Häufigkeit hervorgehoben. 
In vorgesehntteueren Fällen ist sie keineswegs selten. Unter meinen 
98 _Fällen habe ich Betheiligung von Binnenmuskeln der Hand in ver­
sch!edener I~tensität und Ausbreitung 20mal beobachtet. Wie in einem 
18 t9 von m1r beschriebenen Falle eines Klempners kann die atrophische 
Parese der Handmuskeln auch schon von vornherein so in den Vorder­
grund treten, dass sie mehr als die neben ihr nachweisbare Extensoren-
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parese auffällt. Vorausge()'ancrenc profess1·onell I h 
• t> b e nanspruc nahme der 

Handmuskeln kann Ihre vorzucrsweise Erkra11 kun(f v 1 t h b D' 
.. . o o eran ass a en. 1ese 

Annahme drangte siCh E. Remak 1879 und :Moebius 1886 f I . . . au, a s 
Ersterer m emem, Letzterer m drei Fällen atrophische Lähmung nur von 
Handmuskeln des Daumens (Opponens, Flexor brevis, Adductor Interos­
se n primus), hier ohne Extensorenlähmung an der linken Hand von 
Feilenhauern fand en, die bei ihrer Arbeit andauernd den lVIeissei zwischen 
Daumen und Zeigefing er links zu halten haben. Freilich vermochten 
B e r n h a r d t, 1 eichtentritt diese besondere Feilenhauerlocalisation nicht 
zu bestätigen. Immerhin habe ich auch in anderen Fällen, in welchen 
fr ühzeitig die Handmuskeln erkrankten, den Eindruck gehabt, als wenn 
professionelle Ueberanstrengung dabei mitspielte. Schwere Entartungs­
reaction des linken Daumenballens eines Schriftgiessers beobachtete Kast 
ohne Lähmung desselben . 

.Nur ganz ausnahmsweise werden die Handmuskeln zuerst von atro­
phischer Parese befallen, ohne dass überhaupt schon Extensorenlähmung 
nachweisbar is t. Gowers (1892) spricht von einer besonderen durch die 
Atrophie der kleinen Handmuskeln charakterisirten Form, . die in der 
Regel die Extensorenlähmung begleitet, jedoch a~ch allem .auftreten 
könne. Bernhardt beschrieb 1900 zwei Fälle bei :Malern, m denen 
ohne Extensorenlähmung ausschliesslich rechts einmal der ~aumen.bal~en, 
im anderen Falle die Interossei betheiligt waren. lVIir smu. drei ~al~e 
dieser Art bei einem Schriftgiesser, einem Klempner und emer an.~ml-

.. . . k In den beiden letzten Fallen sehen Kartenausschlagerm vo1ge ommen. . 
trat aber später typische Extensorenlähmung hmzu. . 

' 'E R l h t 1879 die bisher beschriebene Ausbreitung der atro-
. ema r a . . . H d ly ln als Vorderarmtypus 

phischen Lähmung einschhesslwh dei a~fmus ~e tor lon(fus (fanz unver-
bezeichnet, bei welchem jedenfalls der ~ . sup~n:nten) ~rkra~kt. Mme. 
sehrt bleibt, der erst beim Obe9rar~typdus.t(tveng .A.. ran-Duchenne ' schen 

. . ly t llte 188 emen n ' 
De]enne-Klump \.e s e 

1
. t. 

1
-

11 
clen Daumenballenmuskeln 

• 1 . h die Loca 1sa 1011 
Typus auf, welcher cuic . . . Ih · ei(fenen Fälle bestätigten aber 

· h ·a]·terlSlrt sei. 1 e o h. 
und den InterosseL c al \. . Localisation zur Extensorenlähmung m-
nur die Erfahrung, dass dwse . d . Handmuskeln ohne Extensoren­
zutritt. Da die primäre Erkrankungd ei hl nur infol(fe professioneller, 

l. h elten un wo 0 . 

lähmuna ausserordent lC s d . E'nfl t"tsse 'LUftritt so tst der Antn-
o 1 · b brechen e1 1 ~ , · · t · t den regulären Typus c mc . .. una keineswegs gleichberechtig nu 

Duchenne'sche Typus der Bleilahm c 

dem Vordera.rmtyp~s. . deaenerative Lähmung sich schmerzlos zu 
Nachzuholen IS~, dass die 'b l'tät bleibt nicht nur normal, so lan~e 

entwickeln pflegt. D1e .Haut~e~:;1 \~t was anderweitigen Erfahrunge~ m 
das Raclialis()'ebiet allem be~al S 1,1 3- 115) sondern auch nach memen 

o · t tspncht ( · , ' 4" dl·esem N ervengeb1e e en ··t· H M 

. . d Polyneun IS. • 
Reruo.k nnd Flntau, Nountls un 
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Beobachtungen bei Betheiligung der motorischen Medianus- und Ulnaris­

verbreitung. 
Mit dem Eintreten einer schon von Tanquerel, ~u c.h ei~ne be­

schriebenen ein- oder doppelseitigen Deltoideuslähmung wird m .emz.elnen 
Fällen ein viertes Nervengebiet, der N. axillaris befallen, auch m chesem 
ohne Sensibilitätsstörung. Die Lähmung und die elektrischen Verände­
rungen pflegen den clavicularen Abschnitt des Muskel~ zu verschonen 
(E. Remak, Bernhardt). :Man findet schwere .oder partw~le Enta.rtungs­
reaction, in leichten Fällen auch normale elektnsche Reactwn (B u z z a r d, 
Be r n h ar d t). In einem Falle mit nur rechtsseitiger Deltoideus­
lähmung fand Erb partielle Entartungsreaction auch links, hier ohne 
Lähmung. In de.r Regel werden die Deltoidei von allen 0 berarm- und 
Schultermuskeln zuerst befallen, nachdem der Vorderarmtypus mit oder 
ohne Betheiligung von Handmuskeln schon längere Zeit bestanden hat. 
Dies war der Verlauf in acht eigenen FälleiL Ausnahmsweise nur ist 
die Deltoideuslähmung die erste Lähmungslocalisation (Dnchenn e, Buz­
zard, Bernhardt). Auch ich sah bei einem anämischen Ma.ler, der 
längere Zeit ausschliesslich Weilblechdecken gestrichen hatte, wohl durch 
professionelle Ueberanstrengung mit veranlasst, doppelseitige, bald sich 
zurückbildende Deltoideusparese mit träger AnS Z, ohne dass andere 
Lähmungen bestanden. 

Zu der atrophischen Deltoideusparalyse kommt in den allerschwersten 
Fällen, wie in einem von E. Remak 1875 beschriebenen eines Töpfers, eine 
solche des Biceps und Brachialis internus und des Supinator longus hinzu, 
so dass dann complete Radialisparalyse besteht. Diese in den motori­
schen Antheil des 1\iusculocutaneus übergreifende Localisation der 
Lähmung in den Muskeln der Erb'schen Plexuslähmung (S. 293) hat 
E. Remak 1879 als Oberarmtypus der Bleilähmung bezeichnet. Sie 
ist mehrfach von Adamkiewicz, Gaucher, Mme. Dejerine-Klumpke 
(in drei Fällen) bestätigt worden. Bei geringerer Entwicklung kommt 
es in den genannten Muskeln nur zur partiellen Entartungsreaction. 
Diese wurde von Bernhard t (1878) und theilweise selbst schwere 
Entartungsreaction von Kahler und Pick in denselben Muskeln beob­
achtet, auch ohne dass sie gelähmt waren. In allen derartigen Fällen 
trat aber immer der Oberarmtypus erst zu einer längere Zeit bestehen­
den Vorderarmlocalisation hinzu. Ob eine Erb'sche Plexuslähmung als 
erste Localisation einer Bleilähmun()" auftreten kann ist noch nicht durch 

• tl ' 
emwandfreie Beobachtungen sichergestellt. 

~o ~urde. 1893. ein von Ascher vorgestellter Fall eines 50jährigen Buch­
drucket& m semer D!a?nose als Bleilähmung angezweifelt, bei dem rechts Läh­
mung des Extensor d1g1torum communis, Extensor digiti quinti, Extensor indicis, 
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des ~x~ensor carpi _ulnaris, der Interossei, des Adductor pollicis und des Flexor 
~ o ll_r c 1 s l o n g ~ s, lmks ~es M. deltoideus, supraspinatus, infraspinatus, bra.chialis 
mte~nus un~ brceps, Supmator long·us und brevis, hier bei ganz normaler Vorder­
ar:.nmnervatwn, best_~nd. Karch er (1898) fand bei einem 50jährio-en :Maler mit 
frnh erer Extenso~·enla~mung· n.ach dem dritten Kolikanfall doppelseitige scapulo­
hun:era~ e Atroplue: nic?t ~ur rm E rb'schen Typus_ (Deltoideus, Pectoralis major, 
Infl aspmatns , Tor es mmor, Levator scapulae ). D1e elektrische Erreo-barkeit der 
1\'Iuskeln war nur herabgesetzt, niemals Entartungsreaction, dagegen° fibrilläre 
Zuckun ge n (vgl. S. 97). Kareher selbst nimmt eine reine Atrophie dieser 
Muskeln an . 

An den Unterextremitäten sind degenerative Bleilähmuno-eu 
tl 

nach allen neueren Erfahrungen bei Erwachsenen recht selten. .Mir 
Immen nur drei Fälle vor. Wenn dagegen Tan quere l 15 Fälle gegen­
über 97 Ob erextremitätenfällen verzeichnete, so scheint es sich meistens, 
schon weil die Unterextremitätenlähmung gewöhnlich schnell vorüber­
ging, um die nach schweren Koliken nicht seltenen, rein functionellen 
Paresen gehandelt zu haben. Bei diesen können beiläufig die Kniephä­
nomene gesteigert sein, während sie bei der gewöhnlichen Bleilähmung 
der Hände normal bleiben (S. 358). 

Merkwürdig ist, dass degenerative Unterextremitätenlähmung regel­
lllctssrg bei allen oben erwähnten kindlichen Bleilähmungen beobachtet 
wurde. Die Beine waren ebenso stark oder noch mehr gelähmt als die 
Arme. In einem Falle von Sinkler waren die Beine vier Wochen vor 
den Armen betheiligt. Erstere. waren auch in dem .A.nker'schen Falle 
hereditärer Bleilähmung zuerst erkrankt. Es liegt nahe, diese Prädilection 
auf die stärkere Activität der unteren vor den oberen Gliedmassen bei 
den nicht arbeitenden Kindern zurückzuführen. 

Bei Erwachsenen wurde degenerative Lähmung der Unterschenkel 
am häufigsten noch bei acuterer, sogenannter generalisirter Bleilähmung 
beobachtet. Dahin gehören auch zwei eigene, 1875 beschriebene Fälle 
bei durch Schminken vergifteten Frauen. 

Als typische Lähmungslocalisation hatte E. Remak 1875 auf Grund 
der Erfahrungen von Tanquerel, M. Meyer, Erb (1868) und seiner 
eio-enen Fälle beschrieben, dass zuerst die Mm. peronei, dann die Exten-

tl 

sores digitorum erkranken, der Tibialis anticus aber verschont bleibt. 
Erb hatte schon vorher auf die Analogie seines Verhaltens mit dem 
Supinator longus hingewiesen. Zunker u. A. haben die Verschonung des 
Tibialis anticus bestätigt. Auch D ahm (1895) fand schwere Entartungs­
reaction im Extensor brevis digitorum und Extensor hallucis, partielle im 
Extensor cligitorum communis, während der Tibialis anticus intact war. 
E. Remak hat aber schon 1882 bei einem Schriftgiesser, dessen wesent­
lich spinalen Obductionsbefund Oppenheim 1885 mittheilte (S. 46), 
beiderseits degenerative Lähmung des Tibialis anticus und der Waden-

42* 
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1 b ht t während Peronei und Extensores digitorum gut 
muskein Jeo ac e ' 1864 
f t

. · ·ten .A.ehnliche Localisation der Lähmung hatte schon 
unc 1onn · · . h xT ·1- f d 

f .l be· e·1nen1 Kinde beschneben. .A.uc l\ ewmai \. an Duchenne 1 s I . . . 
bei Kindern den Tibialis anticus nicht weniger bethe1hgt als ehe anderen 

l\fuskeln des Unterschenkels. . ... 
Ein absoluter Lähmungstypus ka.nn also für ehe Unterextrem1taten 

weder bei Erwachsenen noch bei Kindern festgehalten werden . 
.A.uch bei dem soeben besprochenen, von Mme. D ej eri ne-Klump k e 

sogenannten Peronealtypus der Bleilähmung wurden Hautsensibilitäts­
störunaen von mir und Anderen vermisst. Dagegen behaupten 1\ime. 
Dejerine-Klumpke und Bury, dass dabei eine baneiförmige Anästhesie 
an der Aussenseite des Unterschenkels die Regel bildete. 

Da Druckschmerzhaftigkeit der N ervenstämme, sowie fühlbare An­
schwellung derselben bei chronischer Bleilähmung nicht vorkommen, so 
wird bei ihr das Krankheitsbild wesentlich durch die geschilderten Locali­
sationen der degenerativen Lähmung beherrscht. Die in vorgeschrittenen 
Fällen eintretende Muskelatrophie führt zu den S. 101 erwähnten Deformi­
täten (wrist drop bei Extensorenlähmung, Affendaumen hei Thenar-, 
Klauenhand bei Interossei-Atrophie, Equinovarusstellung des Fusses b(Ü 
dem gewöhnlichen Peronealtypus), nicht aber zu sclnver überwindbaren 
Contracturen mit Retractionen der Sehnen (vgl. S. 169), wie sie der 
Arseniklähmung eigenthümlich sind. 

Während Tremor bei Bleikranken häufig ist, auch wenn Alkoholis­
mus nicht in Betracht kommt, so sind fibrilläre Zuckungen bei Blei­
lähmung selten, aber doch von E. Rem ak, Adam kiewic z, :Mme. D ej er in e­
Klumpke besonders in generalisirtr:m Fällen gesehen worden. 

Als seltene Form von Spontanbewegung (vgl. S. 380 1f.) ist bei Blei­
lähmung vonBuber Muskelwogen (Myokymie) (vgl.S.96) beschrieben. 

Ein 35jähriger Maler mit typischer Bleilähmung des Deltoideus, Biceps, 
Fingerstt·ecker, Thenarmuskeln, etwas auch der Supinatoren, hatte fast an den 
ganzen sichtbaren Körpermuskeln, auch an den sonst intacten Unterextremitäten, 
im langsamen Tempo und wurmförmig bald in einzelnen Fibrillen, bald in grösseren 
Bündeln, bald in ganzen :Muskeln verlaufende schmerzlose Contl'actionen ohne loco­
motorischen Effect. Buher vermutbete eine spinale Irritation. Kareher sah aber 
bei eine_m 88jä~1:igen Bleilöther auch ohne Lähmung Myokymie, deutete dieselbe 
ab_er be1 ~omphc1render Neurasthenie mit Einschränkung des Gesichtsfeldes als 
rem functwnelle Störung. 

Secretorische, vasomotorische und trophische Störungen der Haut, 
abg.esehen von nicht seltener Kälte der gelähmten Hände, werden bei 
BlellB,hmung vermisst. Auch Oedeme habe ich nicht beobachtet. 

Ueber die nicht seltene, gewöhnlich zwei bis drei Monate nach 
Eintritt der Extensorenlähmung auftretende Gubler'sche Sehnenschwel­
lung ist S. 171 nachzulesen. 



Krankheitsformeu. Symptomatologie. Verlauf. Diagnose. 661 

Die vere~~zelt beobachtete K n o chenhyp ertrophi e der Metacarpal-
knochen (8. 1 I D) wurde neuerdings nur \ ro H . · h ·· · . n e1 nng am bestahgt. 

Z~r typischen Bleilähmung können auch die generalisirten Läh-
mungsfalle gerechnet werden weil auch bei 1·h · B f d' · . ' ' nen m ezug au w Locall-
satwn der am schwersten gelähmten Muskel11 u11 cl 1·h. 1 1 t · h v . . 1 e e r nsc es er-
halten emmal eme vo rzugsweise Erkrankung cle1· Ext . V 1 enso1 en am orc erarm 
und ?nterschßl~ke~, an dem. ~rs.teren. mit relativer Verschonung der Supi-
natoien, an letzteiern des Ttb~ahs antiCus sich e1·Irennen la" t f l . . , '" ss , erner a Jer 
em Befallensem besonders functionell zusammenaehöriaer Musk 1 , B 
l Ob 

o o e n, z. . 
c es erarmtypus (E. Remak, Adamkiewicz u. A.). 

Der Entwi~k.Iung nac~ unterschied Mme. D ej erine-Klumpke drei 
Formen generaltstrter Blmlähmung: a) mit langsamer Generalisation 
b) mit rapider Generalisation, c) die febrile Form. ' 

Von diesen drei Formen wird die erste durch die schwersten Fälle 
der chronischen, in Schüben progressiven Bleilähmung mit grösster Aus­
breitung der atrophischen Lähmung vertreten. 

Die zweite Form, die acute 0aeneralisirte Bleilähmuna kann 
t:" 

sich im Anschluss an eine schwere Encephalopathie entwickeln (E. Remak 
1875, Kro enig) oder auch an einen Kolikanfall (Heugas u. A.). Die 
Lähmung geht dann häufig im ersten Krankheitsstadium mit reissenden 
Schmerzen im Verlauf der Extremitäten und Intoleranz derselben für 
passive Bewegungen einher (E. Remak, Heugas). Dadurch und durch 
die Ausbildung verbreiteter atrophischer Paralysen mit den entsprechenden 
Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit, das Fehlen von Blasen­
und Mastdarmstörungen, von Decubitus auch in den schwersten Fällen, 
entsteht ein mit anderen Arten der acuten amyotrophischen Polyneuritis 
recht übereinstimmendes Krankheitsbild. Umsomehr muss betont wer­
den, dass der sichere Nachweis objectiver Hautsensibilitätsstörungen noch 
aussteht. In den meisten Fällen wurde die völlige Integrität der Haut­
sensibilität hervoro·ehoben auch niemals eine Verlan0asamung der Schmerz-

o ' 
empfindung verzeichnet. So ist es denn begreiflich, dass von Adam-
kiewicz, Heugas u. A. die Uebereinstimmung derartiger Fälle mit der 
D uch enn e 'sehen subacuten atrophischen Spinallähmung behauptet wurde 
und Duchenne selbst in einem der Heugas'schen Fälle diese Diagnose 

gesteilt hatte. 
In vereinzelten Fällen von Duchenne, Heugas, Meignen, Bury 

kam es zur acuten Lähmung· der Intercostalmuskeln und des Diaphragma 
selbst mit tödtlicher Asphyxie. Auch Aphonie wurde beobachtet. Da­
gegen verlautet nichts über Betheilignng anderer bulbärer Nerven. Ueber 
die Faciales liegG nur die obenerwähnte Bury'sche Angabe vor: In den 
frti.her abaehandelten zweifelhaften Fällen von sogenannter saturnmer cere-

o 
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l ··t· f hlte deaenerative Extremitätenlähmung entweder ganz braler Po ynem1 IS e o 

oder trat erst schliesslich hinzu. . . . . 
Die febrile Form wird nur durch dre1 von Mme. DeJ eiln e-

Klumpke gesammelte, seither nich~ verme~rte F.~lle .von R.en a ~lt , 
l\Ieignen (Brocq und Troisier) ge~lldet. D1e~~ .Falle smd. nm clm~h 
die Entwicklung der Lähmung nach emem mehrtag1gen fiebe1haft~n Pio­
dromalstadium ausgezeichnet, das in dem Rena u t'schen Falle bei Tem­
peraturen bis 40·2 o mit schweren gastrischen Erscheinungen (galligem Er-
brechen) und typhöser Somnolenz einherging. . . . 

Eine Neurotabe s peripheri ca sat urmna ISt noch n1cht beob­
achtet, was im Gegensatze zur Neurotabes arsenicalis hervorzuheben ist 

( vgl. S. 457). . 
Krankheitsverlauf. Die Extensorenlähmung der Fmger geht 

innerhalb mehrerer Monate zurück, vorausgesetzt, dass die Kranken der 
Bleieinwirkung entrüekt sind. In den vorher gelähmten 1\Iuskeln, deren 
galvanische Entartungsreaction abgeblasst ist, bleibt die fantdisehe Erreg­
barkeit noch lange, nach eigenen Erfahrungen selbst jahrelang aufgelloben 
(S. 109), oder man findet nur bei vorsichtiger Isolation mit teist einer 
knopfförmigen Elektrode fantdisehe Entartungsreaction (S. 1 07) bei noch 
fehlender N ervenerregbarkeit. Waren die Extensoren des Handgelenkes 
schon gelähmt, so stellt sich ihre Function, als der zuletzt erkrankten 
Muskeln, früher wieder her als diejenige der Fingerstrecker. Da diese 
Besserung häufig schon zur Wiederaufnahme der Arbeit befähigt, so wird 
erfahrungsgernäss bei professioneller Bleilähmung völlige Heilung nicht 
abgewartet. Erst erneuter Ausbruch, beziehungsweise Verschlimmerung 
der Lähmung treibt wieder zum Arzte. Einmal entwickelte Handmuskel­
atrophie pflegt nicht wieder rückgängig zu werden, auch wenn ihre 
Function sich langsam etwas wiederherstellte. So kann in ausnahms­
weise geheilten schwereren Fällen von Extensorenlähmung der Aran­
Duchenne'sche Typus der Atrophie zurückbleiben. Ausgedehnten~ Läh­
mungen chronischer Entwicklung bleiben ungeheilt. Ebenso ausgedehnte 
acutere generalisirte Lähmungen bilden sich mehr zurück, hinterlassen 
aber Defecte. Nur ganz ausnahmsweise war bei ihnen der Verlauf ein 
tödtlicher (vgl. oben). 

Recidive der Lähmung sind einigemals auch nach Jahren beolJ­
achtet worden, obgleich die Kranken gar nicht wieder mit Blei in Be­
r?hrung gekommen waren. Tanquerel sah ein derartiges Recidiv bei 
emem Anstreicher noch nach neun Jahren. Bernhardt (1891) beob­
achtete bei einem Maler eine Bleilähmung bis zur Heiluna und sechs 
.Jahre später einen Rückfall, nachdem derselbe als Nacht~ächter viel 
Bier getrunken hatte (S. 198). Ein anderer Fall von Leichten tritt 
(Bernhardt) ·betraf einen Briefträger mit Bleisaum und typischer Blei-



Krankheitsformen. Symptomatologie. Verlauf. Diagnose. 663 

lähmung, der, seitdem er vor 20 Jahren nach Arbe1·t I. · BI ·1 1 . . , n emer e1 mge -
fabnk, an Kolik und Lähmuno· beider Arme (acht w h 1 ) l'tt . . . . o oc en ang ge 1 en 
hatte, mchts Wieder mit Blm zu thun gehabt hatte . 

. ~ie Diagnose der typischen Bleilähmung ist nach fhtgranter In­
toxicatwn (Anamnese, Bleisaum des Zahnfleisches), besonders nach vor­
ausgegangener Kolik eine leichte. Indessen hat man sich doch vor Ver­
wechslm~g. mit peripherischer, traumatischer Druck- und Calluslähmung 
des Bachalls zu hüten, die zwar meistens die Supinatoren betheiliat ae­
legentlich aber bei tieferer Läsion sie auch freilässt. Eine ge~~u:re 
Untersuchung ergiebt alsdann eine in Einzelheiten abweichende Lähmunas­
localisation, wie es von der Aetherinjectionsneuritis S. 245 beschrieb

0

en 
wurde. 

l\1an darf aber nicht jede im Extensor communis digitorum ein­
se tzende einseitige oder doppelseitige partielle degenerative Radialisparalyse 
sofort als Bleilähmung deuten, wenn dieser Verdacht auch der nächst­
liegende ist. Es ist auf S. 637 zu verweisen, dass dies ausnahmsweise 
~tu ch nur auf Grund von Alkoholismus ein- und doppelseitig vorkommt, 
dann nach seltenen Erfahrungen nach Kohlenoxydvergiftung (S. 628). 
Die S. 340 besprochenen Befunde zeigen, dass analoge Localisationen 
auch bei rheumatischer und alkoholischer amyotrophischer Polyneuritis 
beobachtet werden, so dass also bei generalisirter Lähmung zunächst 
11icht an eine saturnine Basis gedacht zu werden pflegt. Immerhin wird 
die schmerzlose Entwicklung einer Extensorenlähmung ohne alle Sensi­
bilitätsstörungen, wenn irgend wie der Verdacht auf Bleüntoxication be­
gründet werden kann, für Bleilähmung sprechen. Der Nachweis der 
Bleiätiologie ist aber auch dann erforderlich, weil ebenfalls schmerzlos 
und ohne sensible Störungen von den Fingerstreckern aus sich auf Grund. 
von chronischer Poliomyelitis antedor sogenannte chronische atrophische 
Spinallähmungen entwickeln. Fibrilläre Zuckungen in erheblicher Au~­
dehnung (S. 97), sowie das Hinzutreten von Lähmung von Muskeln, dte 
der Bleilähmung nicht anheimfallen, besonders der langen Flexoren der 
Finger und des Handgelenks, klären im weiteren Verlaufe darüber auf, 
dass die Diaanose Bleilähmung eine irrthümliche war. Da acute gene­
ralisirte Bleilähmungen mit und ohne Fieber wenigstens . im Habitus 
der atrophischen Lähmungen mit der acuten amyotrop~Ischen Poly­
neuritis übereinstimmen, so ist auch bei ihnen der bestimmte Nach­
weis der Bleiätioloaie für die Diagnose erforderlich. Entscheidend für die­
selbe kann unter Umständen das Fehlen jeder Sensibilitätsstörung sem. 
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Pathogenese. 

Auf Grund der klinischen Erfahrung, dass bei der Bleilähmung 
nach einander functionell zusammengehörige Muskelgruppen (1. Stl:ecker 
der Füwer und der Hand, 2. Abctuetoren des Daumens und cler Fmger, 
3. Beug

0

er des Ellenbogens) ohne Rücksicht darauf befa.lleu werden , in 
welchen peripherischen Nervenstämmen ihre motorischen Nerven verlaufen, 
alaubte E. Remak 1875 eine primäre peripherische Erkrankung derselben 
:usschliessen zu solle11. Vielmehr erwartete er den anatomischen Nach­
weis circumscripter poliomyelitiseher Veränderungen de1:jenigen Gangli en­
zellengruppen des Rückenmarkes, welche als die spinalen motorischen 
Centren jener Muskelsynergien anzusehen sind. Da jedoch die postu­
lirten, namentlich circumscripten poliomyelitiseben Befunde mehrfach Yer­
gebens gesucht waren, andererseits aber die klinische Betrachtung zur 
Annahme circumscripter, bei ihrer Ausgleichsfähigkeit nicht immer de­
structiver Vorderhornläsionen drängte, so stellten vVa t t e V i ll e 1880 uncl 
Erb 1883 die Theorie auf, dass auch rein fnnctionelle Läsionen der 
Ganglien die Degeneration der motorischen Nerven veranlassen können, 
auch wenn dieselben, distal am stärksten ausgebildet, sich centralwärts, 
besonders in den Vorderwurzeln nicht mehr nachweisen lassen (S. 9). 
Ueber die Zulässigkeit dieser Hypothese sind die Erörterungen S. 403 
bis 406 nachzulesen. Für eine spinale Pathogenese fiel damals auch die 
häufige Symmetrie der Lähmungen ins Gewicht (S. 6 und 315). 

Zu Gunsten der spinalen Pathogenese sprechen nicht nur einzelne 
anatomische Befunde von Vulpian, v. Monakow, Oeller, Zunker, 
Oppenheim (S. 46), sondern auch experimentelle Ergebnisse. Nachdem 
Vulpian (1879) nach chronischer Bleiintoxication bei Hunden destructive 
Alterationen der multipolaren Ganglienzellen der Vorderhörner, Popo w bei 
acuterer "Vergiftung von Meerschweinchen trübe Schwellung und Vacuolen­
bildung der Ganglienzellen, jedoch beide ohne vorausgegangene Lähmung, 
constatirt hatten, ist es Stieglitz (1893) gelungen, durch Zerstäubung 
von Bleizuckerlösung unter 22 Thierversuchen (13 Meerschweinchen, 
10 Kaninchen) viermal ausgesprochene Lähmungen zu produciren und 
anatomisch in diesen Fällen regelmässig Vacuolenbildungen, einmal auch 
ausgesprochenere entzündliche Veränderunaen in der vorderen arauen 
S 0 0 

ubstanz festzustellen. Stieglitz giebt zwar zu, dass seine experimen-
t~llen ~leilähmungen keine typischen waren, verweist aber darauf, dass 
die Bietlähmungen der Kinder ebenfalls atypisch sind. Erst wenn ein 
tiberm- · G b · . ~ss1ger e rauch emer Muskelgruppe hinzukomme werde wahr-
sehernlieh die Locar t· · · · ' . . 1sa 1on eme typische. Aehnhche expenmentelle Er-
gebmsse hatten Schaffer und Rybakoff. 
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Es ist ab ~r anzuerkennen, dass mit zwingenden Gründen die spinale 
Pathoge1~ese mcht aufrecht erhalten werden kann. Als Anhänger der­
selben smcl Erb, E. Remak, Bernharclt, Vulpian, Aclamkiewicz, 
v. Monakow, de Watteville, Oeller, Oppenheim, J. Babinski, 
Stieg litz, Rybakoff zu nennen. 

Die Mehrzahl der Autoren (Lanceraux, C. Westphal, Charcot, 
v. L ey cl en, Tiburtius, Ei s enlohr, Zunker, Moritz, Duplaix et Le­
ja_r d , F. Schultz e, Vierorclt, Moebius, :Mme. Dejerine-Klumpke, 
E1 chh o r s t, Gold flam, J oll y, Bur y, Ballet, Ceni, Raymo nd) führen 
die Bleilähmung auf Neuritis zurück. Für diese Anschauung fällt, abgesehen 
von der Analogie mit anderen Formen der toxischen Neuritis ins Gewicht 

' 
dass sie mit allen anatomischen und auch den experimentellen Befunden 
von Go m b a ult (vgl. S. 44) vereinbar ist. Die gelegentlichen spinalen 
Veränderungen werden als secuncläre angesehen oder nur als Aeusserungen 
einer schwereren Vergiftung. In klinischer Beziehung wird für die neuri­
tisehe Pathog(mese angeführt, dass die Bleilähmung die Symptome der 
neuri tischen Lähmung, besonders auch die elektrischen zeigt auch darin, 
dass sie sich zurückbildet (Moebius). Schwierig bleibt es nur, sich mit 
dem Fehlen der Sensibilitätsstörungen und der gesetzmässigen Ausbrei­
tung üb er verschiedene Nervengebiete abzufinden. An dem Beispiele des 
M. abcluctor pollicis longus wurde S. 99 gezeigt, dass man nicht etwa 
mit der Annahme auskommt, dass die distalen Abschnitte zuerst und 
am schwersten erkranken. Viel eher ist es möglich, dass eine besondere 
Disposition synergischer Nervenmuskelgebiete bei ihrer functionellen In­
anspruchnahme in noch nicb t genauer ersichtlicher Weise die Affinität 
der von F. Schnitze, Vierordt u. A. angenommenen systematischen 
electiven motorischen Neuritis und Polyneuritis veranlasst (vgl. S. 406). 
U eber die allgemeinen Anschauungen, welche man sich von der Art der 
Giftwirkuno- selbst auf die distalen Abschnitte des Spinaperipherischen 

tl 

Neurons gebildet hat, vgl. S. 189 und 195 ff. 

Therapie. 

Nach der unerlässlichen Entfernung der vergiftenden Momente sucht 
man die Ausscheidung des Giftes durch geeignete Massnahmen zu be­
fördern (S. 204). Dampfbäder sollten nur bei sehr ~utem ~räftezustande 
angewendet werden. Schwefelbäder werden wohl mcht m1t Unrecht be­
vorzugt. Auch der innerliche Gebrauch von Jodkalium ist beliebt. 

Von den vielen Mitteln, die zur Beförderung der Rückbildung der 
Lähmung früher empfohlen sind, ist das Strychnin zu nennen, von 
man aber im Ganzen zurückgekommen ist (S. 209). Das grösste 
trauen verdient noch eine methodische elektrische Behandlung (~. 2 



666 Bleineuritis und Bleilähroung. 

Indessen lässt sich über eine grössere Wirksamkeit dieser oder jener 
elektrotherapeutischen Methode nichts Bestimmtes sage11. Duchenne 
hielt 30 bis 100 faradische Sitzungen zur Heilung einer Bleilähmung für 
nothwendig. Es ist zuzugestehen, dass auch bei Anwendung des für die 

Kranken weaen der aerinaeren Schmerzhaftürkeit und grösseren augen-o 0 0 u 

blickliehen Erfrischung angenehmeren galvanischen Stromes kaum bessere 
und schnellere Erfolge erzielt werden. Auch steht nichts darüber fest, 
ob durch die Galvanisation des Cervicalmarkes die unter allen Umständen 
langsame Restitution beschleunigt wird. 

Generalisirte Bleilähmungen erfordern die Behandlung der amyo-
trophischen Polyneuritis (S. 416). 
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(l) Kupfernenritis. 

Für die Annahme einer durch chronische Kupfer~ergiftung veran­
lasste N ··t·s nd Polyneuritis liegen keine anatomischen und auch 

n em1 1 u · b · Ivl · 
dann nur spärliche klinische Erfahrungen vor, wenn man dte e1 

1 
essmg-
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arbeitern beobachteten Lähmungen und Ataxien auf eme solche zurück­

führt. 
1. Deaenerative Mononeuritis nur des linken Ulnaris haben 

\Val ton und Carter bei zwei Messingarbeitern, und zwar eine frischere 
bei einem jüngeren, eine seit 15 Jahren bestehende, damals innerhalb 
von vier :Monaten entwickelte bei einem GO jährigen, seit 38 Jahren mit 
:Messing beschäftigten Arbeiter beschrieben. Da die Atrophie nur auf 
die linke Hand beschränkt war, halten diese Autoren es für zweifelhaft, 
ob ihre Fälle zur toxischen Neuritis gehören und nicht vielmehr durch 
die Anstrengung an der Drehbank veranlasst sind ( vgl. S. 284 ). 

Ob ein von Schnitzler (Oppolzer) berichteter Fall von Kupfer­
lähmung, wie Naunyn meint, viel Aehnlichkeit mit der Bleilähmung 
hat und also jetzt als Neuritis des Radialis gedeutet werden kann, ist 
mir zweifelhaft. Dasselbe gilt von einem Fall von Seeligmüller. 

Schnitzler's Fall, ein 41jähriger Kupferschmied, hatte seit 3 1
/ 2 Jahren 

drei Kolikanfälle von 5-6 Wochen mit Auftreibung des Leibes und abwechseln­
den Durchfällen gehabt. Nach dem letzten vor zwei Monaten erkrankte er an völ­
liger Lähmung der rechten Hand. Bei graulichgelber Gesichtsfarbe, blauer V Pr­
färbung der Mundschleimhaut, starker allgemeiner Abmagerung war besonders die 
rechte Hand bis auf Haut und Knochen abgezehrt, der rechte Vorderarm in be­
ständiger Pronation, die Finger beinahe zur Faust geballt und der zwischen erster 
und zweiter Phalanx eingebogene Daumen nach innen gezogen. Die Extension 
der Hand und Fingergelenke ist unmöglich, aber auch die Flexion ist nur thail­
weise gestattet. Die Sensibilität ist nicht verändert, und auch die elektrische 
Erregbarkeit ist nicht g es c h w ä c h t. Die Mus k e I n, seI b s t die j e d e n f a 1l s 
stärker, vielleicht allein gelähmten Extensoren zogen sich auf den 
elektrischen Strom kräftig zusammen. Die Diagnose wurde durch den 
Nachweis des Kupfers im Harn begründet. 

Seeligmüller's Fall betraf einen Arbeiter, der jedesmal, wenn er in einem 
grossen Cylinder die kupfernen Röhren geputzt hatte, einen Anfall von Kolik hatte. 
Nach einem solchen trat Extensorenlähmung an beiden Armen auf, ohne merkliche 
Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit, die schon in 14 Tacren unter faradi-
scher Behandlung heilte. 

0 

2. Als Polyneuritis der Messingarbeiter beschrieb Suckling 
folgende zwei Fälle. 

_ Ein 39jähriger Mann, der seit 20 Jahren Messing bearbeitet und einen 
gr~nen Saum am Zahnfleisch darbietet, litt seit längerer Zeit an Schmerzen in den 
Be~nen, besonders in den Waden, seit einiger Zeit auch in den Fingern. Beiderseits 
wn~t drop, foot drop und Fehlen des Kniephänomens. Die elektrische Re­
action w~r normal, abgesehen von geringer Verminderung der faradischen 
Erregbarkeit. 

Ein 31~ähriger Messingarbeiter mit sehr ausgeprägtem grünen Zahnfleisch-
saume kam m1t atactisch G d f h · Händ . .. . em_ a~g u? au ge obenen Kmephänomenen. Schwacher 

d ze~uck u~d Unfahigkelt, die Fmger ZU strecken. Taubheitsgefühl der Finger 
un e en. Leichte Anästhesie am inneren Fussrande. Pupillen normal. Beträcht-
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H o g b e n stellte einen 31 jährigen Messingarbeiter mit grünlichem Saume 
am Zahnfleisch vor, welcher seit zwei Jahren über Zittern und Schwäche der Beine 
klagte. Sein Gang war schwankend; er war unfähig, im Dunkeln zu gehen und 
mit geschlossenen Augen zu stehen. Der Muskelsinn der Unterextremitäten war 
herabgesetzt. Aber die Kniephänomene waren gesteigert und Fussphä­
n omen vorhanden. 

Krankheitsverlauf. Suckling sah zuweilen die Ataxie der 
Lährnuna voraufo·ehen und nach länbaerer Zeit Besserung der Functions-o b 

störungen. \Viederkehr der Kniephänomene hat er nicht beobachtet. 

1859. 

1876. 

1882. 

1888. 
1888. 
1888. 

1892. 

1894 . 
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e) Silberneuritis. 

Nur Gow ers beschreibt einen Fall, der ihm beweist, dass die 
Wirkuncr des Silbers fast dieselbe sein kann wie die des Bleies. 

Ei~em 44jährigen Herrn waren 12 Jahre z~tvor "Dinerpi!le~" verordnet 
worden von denen er während der 12 J abre monatlich durcbschmtthch ~echs gc­
nomme;1 bat. Nach 11 Jahren bemerkte er eine dunkle Verfärbung semes Ge­
sichtes deren Natur erst erkannt wurde, als sie g-anz ausgesprochen war un d 
sich he

1

rausgestellt hatte, dass in den Pillen Silber war. Zwei Monnte~ ehe Go w e 1:s 
ihn sah wurden die Extensoren der rechten Hand gelähmt, bald nachh er auch di e 
der linl:en. Die Verfärbung war sehr charakteristisch; am Zahnfleisch bestand ein 
schwarzer Saum. Die langen Extensoren der Finger beid er Arme waren gelähm t, 
sowie die Extensoren des Daumens. Rechts bestand auch Lähmung des Extensor 
carpi radialis. Die gelähmten l\iuskeln waren atrophisch ~ ihre faradit;ch c Erregbar­
keit erloschen, die galvanische gesteigert. Der Urin enthielt Eiweiss, und der Kranke 
hatte mehrere Gicbtanfälle. Während dreimonatlieber Behandlung leichte. Besserung 
der Arme. Bald nachher Erscheinungen von Leberl~:rebs , an dem er bald zu Grunde 
gmg. Keine Autopsie. 

Literatur. 
1892. W. R. Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten. Deutsche Ausgabe von Karl 

Grube, Bel. III, S. 335. 

f) Arseniln1enritis. 

v. Leyden hat schon 1875 nach den Symptomen, der Verbreitung 
und dem Verlauf der nach Arsenikvergiftung vorkommenden Lähmungen 
ihren peripherischen, und zwar neuritiseben Ursprung für wahrscheinlich 
erklärt. 

Dagegen machten Vulpian, Scolozuboff u. A. sie wegen der 
Symmetrie u. s. w. vom Rückenmark abhängig, welche Anschauung Thier­
versuche von Popow, Scolozuboff, Schaffer, Tswietajew zu unter­
stützen scheinen, die nach Arsenintoxication Veränderungen der Rückeu­
marksganglien fanden. 

Nach der Begründung der Lehre von der symmetrischen Polyneu­
ritis haben Jaescbke, Naunyn, Dana, Goldflam u. A. sich für die 
neuritisehe Pathogenese auch der Arseniklähmung entschieden. Und ob­
gleich durch die wenig zahlreichen, S. 51 geschilderten anatomischen Be­
funde von Erlicki und Rybalkin, Rensehen neben der peripherischen 
Nervendegeneration auch Rückenmarksveränderungen nachgewiesen wurden, 
so haben auch neuerdings Jolly, Facklam u. A. wohl mit Recht daran 
festgehalten, dass die klinischen Symptome der Arseniklähmung völlig 
aus den polyneuritischen Veränderungen erklärt werden. In der That 
werden gerade bei dieser Form der toxischen Lähmung die neuritiseben 
Symptome in viel grösserer Vollzähligkeit beobachtet als bei mancher 
anderen. 
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Vorkommen. Aetiologie. 

Die Arseniklä~mung ist wohl wegen der jetzt kaum mehr vor­
kommenden pr?fesswn~.llen ?efa~r sehr viel seltener als die Bleilähmung 
(S. 194). Fast Immer lasst srch eme vorausgegangene innerliche Aufnahme 
des ~iftes nachweisen. So hat G. Brouardel (1896) 70 Fälle nach innerer 
Vergiftung zusammengestellt und nur 6 nach äusserer Application. 

Sowohl nach dem einmaligen Einnehmen einer grösseren nicht 
geradezu tödtlichen Dosis (Verbrechen, Selbstmord, Versehen), als nach 
wiederholter Zufuhr kleinerer Giftmengen kommen Arsenlähmungen vor. 
Von j eder dieser beiden Arten hat Brouardel etwa gleich viel Fälle 
gesammelt, meint aber doch, dass nach einmaliger Vergiftung relativ 
weniger Individuen an Lähmung erkranken als nach wiederholter. Auch 
die wiederholte Eingabe kann eine criminelle sein, war aber mehrfach 
eine zufällige, z. B. durch Aufenthalt in Zimmern mit arsenhaltigen 
Tapeten (Baseclow, Putnam), durch zufällige Verstäubung von Arsenik 
(lVIarik, J olly). Die beiden lVIarik'schen Fälle waren durch Genuss von 
Obst verursacht, das mit dem arsenhaltigen Staube aus einem ausge­
stopften Kaninchen verunreinigt war, ein J o lly 'scher Fall dllrch Be­
stäubung der Wäsche u. s. w. mit Schweinfurtergrün aus einer in der­
selben Commode aufbewahrten Düte. 

Nur aus der älteren, kaum aus der neueren Literatur (Hecken-
1 a u er) sind Arseniklähmungen nach Bea,rbeitung künstlicher Blumen 
berichtet. Einen abgelaufenen Fall dieser Art sah ich selbst (vgl. unten). 
Das längere meclicamentöse Eingeben von Arsenpräparaten, besonders 
aber nicht etwa nur bei Chorea (S. 537), hat auch neuerdings wieder 
verhältnissmässig zahlreiche Fälle von Arsenlähmung geliefert (Dana, 
Barrs, Osler, Railton, Comby, Lanceraux, Middleton, Schreiner, 

Colman). 
Ob bei gewohnheitsmässigen Arsenikessern Lähmungen häufiger v~r-

kommen darüber lauten die Angaben widersprechend. Während Mank 
die Ars~nikesser Steiermarks als gegen Lähmung geradezu gefeit be­
zeichnet hat F. M ü 11 er 72 Fälle von Arseniklähmung gesehen, darunter 
58 in F'ällen in denen die Kranken die Aetiologie nicht wussten oder 
verschwiegen'. Er meint, dass in Steiermark, dem Lande . ~er Arsenic?­
phagen, die Arsenikneuritis alle anderen Formen der N eunt1s, selbst d1e 

diphtherische, an Frequenz übertrifft. 

Kra.nkheitsformen. Symptomatologie. 

Je nachdem die klinische Arsenikneuritis durch einmalige acute oder 

h l. b t oder chronische VerO"iftLmg veranlasst war, haben me rma tge su acu e . 0
• • • d D 

R d A · e acute und eme chromsehe Form unt.erschte en. a aymon u. . em 43• 
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aber auch nach einmaliger Vergiftung die neuritischen Symptome und 
unter ihnen die Lähmungen nicht etwa apoplectiform, sondern ers: einige 
Zeit nach dem Ablauf der acuten Gastroenteritis meist subacut emsetzen 
(S. 196) und erst innerhalb von _mehreren Wochen i_~rei~ Höh~pun~t er­
reiche11 so fehlt es an unterseherelenden Momenten fnr drese Em thellung. 
Immerhln war die Entwicklung bei ganz chronischer, z. B. professioneller, 
Vergiftung oder in Folge arsenhaltiger Tapeten des Schlafzimmers eine 
langsamere und sind die primären gastrischen Störungen nach diesen 
weniger ausgesprochen. 

1. Als eine arsenicale Mononeuriti s eigener Art kann ein nach 
Arsenaebrauchmehrfach beobachteter Herp es zoster aufgefasst werden 

0 

(vgl. S. 146). H u tchin so n hat in zwei Arbeiten 16 Fälle VOll ausge-
sprochenem Herpes zoster verschiedener Localisation, am häufigsten am 
Rumpfe, als Folge von Arsengebrauch beigebracht, Go w ers hat etwa 
12 Fälle beobachtet; ich selbst sah 3 Fälle von Zoster intercostalis bei 
mit Arsenik behandelten Choreakranken. Damit soll nicht das Vorkommen 
auch anderer bläschen- u11d blasenförmiger Arsenausschläge (E p s tei n, 
K. Ge rhard t) bestritten werden. Schon H u tchin so n theilte je einen 
Fall von Herpes labialis und praeputialis nach Arsengebrauch mit. U eber­
haupt ist das ätiologische Verhältniss der im Verlaufe der Arsenik­
vergiftung häufig beobachteten Hautausschläge zu etwaigen N ervenverän­
denmgen und auch zu gleichzeitigen Lähmungen ebenso schwer abzu­
grenzen wie z. B. nach Kohlenoxydvergiftung (vgl. S. 626). 

U eber andere .Arten von localisirter Arsenikneuritis besonders moto­
rischer Nerven, z. B. des Facialis, scheinen eindeutige Erfahrungen 11icht 
vorzuliegen. Stimmbandlähmungen konnten 11ur ganz vereinzelt auf 
chronische Arsenintoxication zurückgeführt werden (M. Macken z i e, 
P. Heymann). Unregelmässig disseminirte multiple Arsenlähmungen sind 
nicht beschrieben. 

2. Unter den ausgeprägten Symptomen einer symmetrischen 
amyotrophischen Polyneuritis treten die meisten und besonders die 
acuteren Arsenlähmungen durchschnittlich vom zehnten Taae nach 'der 
Vergiftung ab (Alexander, Marik), mitunter etwas früher~ aber auch 
noch später, nach zwei bis vier Wochen, auf. In dem Comby'schen Falle 
war die Arsenmedication sogar schon 46 Taae ausaesetzt. Wie kaum 
bei einer anderen Form der Polyneuritis beherrs~hen sensible Reiz­
er~che_inungen und nachfolgende objective Sensibilitätsstörungen das Krank­
heitsbild. Schwereren Fällen verleihen später typisch localisirte Contrac­
~uren (Retractionen [S. 170]) einen speciellen Charakter. Trophische Ver­
anderungen der Haut sind nicht selten. 

Die von Seeligm ü.ller 1881 im Gegensatze zur Bleilähmuna 
hervorgehobene vorzugsweise Erkrankung der Unterextremitäten hat sich 
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bestätigt. Nach Brouardel wurden unter 72 Fällen in 69 die Unter­
extremitäten zuerst und 35mal diese ausschliesslich befallen. Ob die 
Vergiftung eine einmalige oder eine chronische war, macht für die Aus­
breitung der Erkrankung keinen Unterschied, indem nach acuter unter 
36 Fällen 14mal nur die unteren und ISmal alle vier Extremitäten be­
th eiligt waren, während unter 28 Fällen nach wiederholter Intoxication 
in 15 die unteren allein, in 10 alle Extremitäten ergriffen und 3 Fälle 
ganz generalisirte waren. 

Sowohl die Lähmung und die sich ansebliessende oft sehr erheb­
liche Muskelatrophie, als die sensiblen Störungen beschränken sich als 
"Akroparalysen" und "Akrodynien" in der Regel auf die distalen Ab­
schnitte der Extremitäten. Selten werden diese im Ganzen oder die Rumpf­
muskeln betheiligt. Nur ganz ausnahmsweise ist von einer Betheiligung 
cerebraler Nerven die Rede. Marik erwähnt Lagophthalmus. Da in dem 
Br ouarclel 'schen Falle beim Trinken Flüssigkeit durch die Nase zurück­
floss, scheint Gaumensegellähmung bestanden zu haben. Tachycardie 
(bis 140) wurde mehrfach beobachtet (Eckstein, Dana, Falkenheim, 
Hub er, Kovacs, Marik, Facklam) und als Vaguslähmung gedeutet 
(vgl. S. 334). 

Die Reihenfolge der Symptome ist die auch sonst der Polyneuritis 
eigenthümliche: Parästhesien und Schmerzen, dann Lähmung und Sen­
sibilitäts-, auch Coordinationsstörung, weiterhin degenerative Atrophie, 
Contracturen. 

Die Schmerzen sind meist sehr heftig und quälend, in dem 
Stöcker'schen Falle als wenn Nadeln im Fleische stäken, in dem 
Krehl'schen als wenn das Fleisch vom Leibe gerissen würde, in dem 
einen lVIarik'schen als wenn mit glühenden Eisen herumgewühlt würde; 
sie fehlten nur selten in chronischereil Fällen (Comby, Raymond). 
Häufig wurden erhebliche Intoleranz und Schmerzhaftigkeit für passive 
Bewegungen, Druck auf die Muskeln und Hyperalge.sie der Haut beob­
achtet, so dass selbst das Aufliegen der Bettdecke mcht ertragen wurde 

(Brouardel). 
S h . h ft'alreit der Nervenstämme auf Druck fanden c m erz a 10 '" ·t 

Golclflam Krehl Erlicki und Rybalkin, Facklam. In dem zwel en 
Falle von Erlicki ~nd Rybalkin waren aber die Nervenstämme auf~ruck 

t . V ·d1' clrun a einzelner Nervenstamme schmerzlos. Perlschnurar 1ge er ·'" o . • _ 
(Radialis, Medianus, Ulnaris) fühlte Golclflam, konnten Krehl, Mank 

u. A. aber nicht bestätigen. . " ll , 
Al t .· ehe Reizerscheinungen bemerkte Seehgmu er 

S ffiO OILS • l · · 1883 
schmerzhafte Flexionskrämpfe der grossen Zehen, PlC c m em~m 

'h ~-" - t met·t'kall·Lschen Falle krampfhafte Zusammenziehungen von 1 m retenr en a ' · f 
d A l B . Htlber Kiefersperre, ßronardel Wadeukrämp e. er rme unc eme, 
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Mit den s. 380ft'. geschilderten übereinstimmende Spontanbewegungen 

d . F'nO'er beobachtete Kovacs aeht Tage lang während der Ruhelage ei 1 0 . . . 

der Extremitäten. Andeutungsweise sah lCh solche m den Zehen emer 
vier Wochen nach einem Conamen suicidii unter heftig en Schmerzen 
an atrophisch-atactischer Lähmung der Beine erkranl~ten 2Sjäh~~igen Dame. 

Objective Sensibilität ss törnngen wurden m den gelahmten Ex­
tremitäten häufig bei gleichzeitiger Hyperalgesie (vgl. oben) in grosser 
:Mannigfaltigkeit beobachtet. Es leiden alle Qualitäten der Empfindung; 
eiO'entliche partielle Empfindungslähmungen kommen aber nicht vo r. 
H~rabsetzung des Tastgefühle s und Vergrösserung der Tastkreise wurde 
vonHub er, Abstumpfung des Temperaturgefühl es von Go I cl fl a m, K o v ac s, 
:Marik, Verwechslung zwischen Warm und Kal t von l\1 arik, Anomalien 
der Schmerzempfindung· (Nachbrennen, Verlangsamung) von G olcl flam, 
:Marik, J o lly beobachtet. Als vereinzelter Befund ist Polyästhesie 
(Doppelempfindung eines Stiches) (Hub er) zu erwähnen. Für die ge­
legentliche Schwere der Sensibilitätsstörung spricht di e von Gold fl a m 
beobachtete Allochirie (irrthümliche Proj ection der Schmerzempfindung 
auf symmetrische Hautstellen der anderen Seite). Lagegefühl sstörun gen, 
besonders der Zehen, kamen mehrfach vor (Goldflam, Krehl, K oväcs). 
Am schwersten pflegen die Sensibilitätsstörungen an den Füssen zu sein 
und bis zu den Knieen abzuklingen (Jolly, Facklam). Hub er fand 
aber auch solche am Oberschenkel. Die Sensibilitätsstörun g an den 
Händen betrifft besonders das Mediaunsgebiet und in leichten Fällen nur 
die Fingerspitzen. Krehl fand hier das stereognostische Gefühl herab­
gesetzt. In derartigen Fällen ist die Greifbewegung nicht nur durch die 
Lähmu~g gestört, sonelern auch atactisch (F. Müll er u. A.). 

D1e motorische Lähmung setzt gewöhnlich an den Unterextre­
mitäten, da die Kranken schon wieder herumo·ehen mit Einknicken beim 
~eben ein. Sie befällt am stärksten die dist~l en i1uskeln und führt an 
diese~ na~h wenigen \Vochen zu schwerer Atrophie. Indessen blieb diese 
auch m. emzelnen Fällen von ,J aes chk e, Falken heim, Go I d fl am aus. 

reO' ~.18 .O'elektris.che Erregbarkeit der atrophirten :Muskeln war 
~ oelmass1o erhebhch herabgesetzt oder aufO'ehoben (Seeligmüller 

Scolozuboff Kovacs·J n· h ·f 
0

· ' . ' · 1e me 1 ach vergeblich O'esuchte Entartun O'S-
reactwn wurde m · t 1 · . b b . eis a s partielle 1m entsprechenden Krankheitsstadium 
\On .Jaeschke Mill G ldfl . ' ' 
R b . ' s~ 0 am, Falkenheim Krehl Erlicki und 

y alkln, .Jolly Müller C b F I ' ' 
D. V l . ' ' om J, i ac dam, mir selbst nachgewiesen. 

le er JreitunO' der elekt .· h E . 
mengehalten a d 0

• • usc 811 :~rregbarkettsveränderung zusam-
- ffil., erJemgen der L'ihm 1.. t . 

der Localisation ·k ' ung ass emen gewissen Typus 
ei ennen wenn er a h b . W . 

ebener ist wie bei der Bl '.1 .. h uc 81 ettem kein so ausgespro-
lähmnng die St k 81 a mung. Besonders stark sind bei der Arsen-

rec er der Zehe l .. . 11 unc vorzugheb der grossen gelähmt. 
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Nach F. :M: ü ll er soll sogar stets mit neckischer Genauigkeit die Lähmung 
in Extensor hallicus longus und den Interossei externi und interni der 
Füsse einsetzen und erst später der Extensor cligitorum communis und 
Tibialis anticus gelähmt werden, in leichteren Fällen diese aber normal 
oder fast normal bleibeiL Nach Brouardel soll dagegen der Extensor 
cligitorum communis zuerst gelähmt sein. In meinem eigenen oben er­
wähnten F(l,lle mit Strecklähmung der grossen Zehe war der M:. extensor 
pollicis longns bei partieller Entartungsreaction leidlich vom Nerven er­
regbar, dagegen war die Errrgbarkeit des N. tibialis über dem Fussgelenk 
viel schwerer herabgesetzt und Entartungsreaction in den Thenarmuskeln 
nachw eisbar. Vielleicht hängt die Strecklähmung der Endphalange der 
grossen Zehe in ihrem ersten Grade mehr, als gewöhnlich angenommen 
wird , von der stärkeren Betheiligung des Tibialisgebietes des Fusses ab 
(vgl. S. 337 ff.). lVI arik fand h(l,uptsächlich den Extensor digitorum com­
munis, aber auch den Tibialis anticus und Extensor hallucis longus und 
die Interossei, dann am Oberschenkel den Vastus externus und internus 
erkrankt. In Fällen von Pal, Erlicki und Rybalkin fehlte die Erreg­
barlceit an den Nerven und Muskeln der Unter- und Oberschenkel so-
gar ganz. 

Für eine diffuse Erkrankung aller Lumbosacralnerven spricht auch, 
dass das Kniephänomen nahezu ausnahmslos verloren geht. Nur Bury 
fand bei einem Arsenarbeiter mit Parästhesie der Hände und Füsse, 
Schwäche der vorderen Unterschenkelmuskeln, relativer Anästhesie der 
Hände, der Füsse und der Aussenseite der Unterschenkel das Kniephä-

nomen gesteigert. . 
Die nach monatelangem Bestehen der Zehenlähmung emtretende 

Contractur (Retraction) (S. 170, 331) betrifft die Beugesehnen _der 
Zehen, besonders der grossen, so dass die ersten Phalangealge~enke mcht 
oder nur unter starken Schmerzen passiv gestreckt werden ko~nen \Er-
1. 1 · l R b 1.1 · F Müller). Nach Raymond soll slCh diese 

1 c n unc y a n n, · . h ·d 
d . · · rten der Alkoholneuritis dann un tersc e1 en, 

Arsencontractur von etJemo b 
h . l' z heil- letztere mehr die Fusswurzelgelenke e-

dass erstere me I c 1e e ' t' 
. I .· h n Fällen fanden sich aber auch Retrac wnen 

tnfft In schwer parap egisc e . t t 
. . ·n dem Pal'schen eine 90gradige Beugecon rac ur. 

der Kmegelenke~. so 1 lie wenn überhaupt, meist erst nach den Filssen 
An den Randen, c ' .. . A d' häufirt mit Ataxie b . t nach F Mullei u. . Ie o 

gelähmt werd.~n, eg1~~d ist am ~tärksten ausgebildet in dem Mm. op­
verbundene Lahmung . . d . t r·n1· besonders dem Irrterossens 

d · t . 1 ex terru un m e ' 
ponentes un m eiO~se . h die Finrterkuppen aneinander zu 

. B . . ebllchen Ve1suc en, o . 
tertms. e1 ve1g d h 1 rten starJ~ flectirt. Es handelt s1ch 

d · b ·den En P a ano \. 
legen, werden 1e ~1 .. mun des Medianus- und Ulnarisgebietes der 
also wesentlic~ um e_me_ ~ahdes ~adialis jedenfalls nicht in erster Linie 
Hand und Wird dasJemge 
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erariffen, wenn es auch yon Erlicki und Rybalkin schwer betheiligt 
aefunden wurde. Die yon F. Müller abgebildete, von ihm sogenannte 
Arsenikhand ist wesentlich eine ausgebildete Main en griffe. 

Nach län()'erem Fortbestehen der Lähmung bilden sich schwere 
Flexionscon h~'tcturen der Finger aus, die nach den Abbildungen 
von Erlicki und R.ybalkin die ersten Phalangealgelenke der beiden 
oder auch der drei letzten Finger in maximaler Beugung feststellen bei 
Hype-rextensionsstellung der Metacarpophala.ngea.lgelenke. Am Daumen 
und Zeigefinger, beziehungsweise auch am Mittelfinger, steht vorzüglich 
die Endphalanx in Flexionsstellung bei Streckstellung der anderen. Gan z 
analoge Retractionen sah ich in folgendem, auch in ätiologischer Beziehung 
seltenem veralteten Falle von chronischer professioneller Arsenlähmung 
nur der oberen Extremitäten. 

Eine im September 1894 nur einige l\Iale von mir untersuchte 49 jährige 
Arbeiterin gab an, dass sie gesund war, bis sie im Alter von 14 Jahren 1859 an ­
fing, künstliche Blumen zu arbeiten, die damals mit Arsenfarben gefärbt wurden. 
Da die Ursache des sich allmälig entwickelnden Leidens zuerst nicht erkannt 
wurde, hat sie diese Arbeit 5 Jahre fortgesetzt. Während sie dabei im Ganzen 
fetter wurde, bekam sie unter reissenden Schmerzen Abmagerung und Sehwiiche 
der Hände. Als zuerst der Kleinfinger krummgezogen wurde, glaubte si e ~ dass 
dies auf Angewohnheit beruhe, da bei der Arbeit die Finger auch eingebogen '\\er­
den mussten. Die Abmagerung und Verkrümmung der Finger hatte so zugenommen, 
dass sie 1864 die Arbeit einstellen und ärztliche Hilfe nachsuchen musste. Sie 
wurde 11/ 2 Jahre lang von :M.l\Ieyer elektrisirt, ohne dass es sieh wesentli ch 
besserte. An den Beinen will sie nie Lähmung- oder Muskelabmao·eruncr o·ehabt 

~ 0 0 0 

haben. Erst in den letzten Jahren soll sich die J. etzt bestehende Abma<reruncr der 0 0 

Schultern allmälig entwickelt haben. 

Der auffälligste Befund sind starke Verkrümmungen der Finger beider Hände. 
Rechts sind bei Streckstellung der :ßietacarpophalangealgelenke die beiden letzten 
Phalangen sämmtlicher langen Finger maximal O'ebeugt und findet ein Yersncb 

. b ' 
s1e zu strecken, an der Retraction der Fingerbeugesehnen unüberwindlichen \Vüler-
s~and. Links besteht dieselbe Form der Contractur nur am zweiten und dritten 
Ft_nger, während die übrigen passiv noch unvollkommen gestreckt werden können. 
D1_e Muskeln des Daumen- und Kleinfingerballens und die Interossei sind beider­
s~Jts auf~ Aeussers~e atrophirt. Die Gebrauchsfähigkeit der Hände ist eine sehr ge­
nn~~, eme Palpation von kleinen Gegenständen durch die Unmöo·lichkeit der Op­
pKos1Ition. u. s. ~- unthunlich. Gröbere Sensibilitätsstörungen (für N:delstiche Warm 

a t) smd mcht h . ·b . s· . . . . , ' d . . .nac wet~ at · 1e Ist 1m Stande, betclerseJts die Handgelenke zu 

0~~~1:~c~Iren~ _D~e ele~tn~c~e Erregbarkeit der Nn. radiales, mediani, ulnares am 
. k 1~t fm dte Vmdetaunmuskeln ganz gut erhalten, ebenso die del' Vorder-

armi?usl e n selbst (Extensor digitorum communis 90 mm Flexor digitorum com-
munls ongus und Flexor pollicis longus 80 RA) D , 
über dem Handgele k · d b • . mm · er 1\iedianus und Ulnaris 
Reizungen mit schwnachesnmCoa ter nt _ur furdsehr starke faradische oder galvanische 

J n rac IOnen er atro h · h H 
ebenso diese selbst noch spurweise .t . h 

1 
P lSC en andmuskeln erregbar, 

reaction). mt sc ne ler Zuckung (keine Entartungs-
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Während die Vorderarme und Oberarme . r .. . 
beiderseits Abmao·eruno- der Schulterm ·] 1 . zrem I~h gut genahrt srnd, besteht 
läre Zuckungen),

0 Supl~aspinati und c~~~l~t .1m B~relc~e der Deltoidei (hier fibril­
Scapulae. Die faradische und galvanische ~:~~e ~~\l~~c?ter ~chaukelstellu~g der 
sprechend herabgesetzt, im linken Deltoid Ag d r ~er rst hier der A troph!e ~nt­
(Es wurde eine zu der lano-e abo- 1 f ~s ~ eu u??' von Entartungsrea.ctwn. 
prooTessi ve spinale l\Iuskelat ehe. au enen rsenrkneurrtJs secundär hinzugetretene 

o · . c rop 1e vermuthet.) 
. Dte Unterextremitäten sind uno-estört. Di K . h-

Kem Fussphänomen. c e mep anomene sind normal. 

.. Von ~ ecretorischen und trophischen Störungen der Haut ist 
zunachst ehe mehrfach vonScolozuboff ColdflamM ··1 F M··11 , J: , l. a1 1 c, . ~ u er 
u. A. beobachtete Hyperhidrosis (vgl S 39.5) zu e· ··h d. • • 1 • ;.J 1 wa nen Le zur 
Maceratwn derselben führen kann. Ob an den Händen und F~issen be­
obachtete Erythembildungen hierher gehören, mag dahingestellt bleiben. 
Als ausgesprochenes Bild der glossy skin beschrieb Jolly in seinem 
Falle von chronischer Vergiftung die Hautveränderunaen an Händen und 
Füsse11. Diese hatten ein glänzendes gespanntes Aussehen als wenn 
namentlic~ über die Finger ein enger Handschuh gewaltsa~ gezogen 
und_ straft festgehalten würde (vgl. S. 135). Lamellenartige Desqua­
matiOn der Epidermis besonders an den Fusssohlen und Handtellern be­
schrieben Scolozuboff und F. Müller. Auch meist leichtere Haut­
ödeme wurden mehrfach beobachtet (Scolozuboff u. A.). :Marik 
erwähnt auch abnormes Wachsthum und Rissigkeit der Nägel. Von 
Gelenkveränderungen ist eine leichte Verdickung der Handwurzel­
gegend und leichte kol bige Verdickung der Gelenkenelen der Finger, als 
von J olly in dem zuyor erwähnten Falle beobachtet, zu nennen. 

Blasenstörungen wurden nur ganz ausnahmsweise, z. B. in dem 
Comby'schen Falle eines siebenjährigen Mädchens als Incontinenz be-

merkt (vgl. S. 383 ff.). 
Psvchische Störungen wurden nur in schwereren Fällen beob-

achtet. Alexander fand Gedankenincohäre.nz, :ß!Iarik Gedächtniss­
schwäche und Launenhaftigkeit. Korsakow erwähnt die Arsenikver­
giftung unter den ätiologischen Momenten seiner polyneuritischen Psychose 
(vgl. S. 388). Dementsprechend constatirten Erlicki und Rybalkin in 
ihrem ersten Falle eine Schwächung des Gedächtnisses für unlängst ver­
gangene Fact.a und eine gewisse Verwirrtheit, in ihrem zweiten Trübung 
des Bewusstseins und verwirrte Antworten auf einfache FrageiL Nach 
Jolly (1897) ist aber die acute durch eine einmalige grosse Giftdosis 
entstandene Arsenikneuritis im Vergleiche zur Alkoholneuritis verhältniss­
mässiO' nur selten mit erheblichen psychischen Störungen verbunden. 

S. Als arsenicale Neurotabes (Pseudotabes) sind S. 457 ge­
nannte Beobachtungen angesprochen worden, in denen ~tac~ischer ~Gang, 
Fehlen des Kniephänomens u. s. w. einen der Tabes ähnhchen Krank-
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heitshabitus verursachte. Uebrigens hatte Seeligmüller berei~s 1881 
einen chronischen Fall von Arsenikvergiftung durch. Tapeten be1 er~al­
t.enem Kniephänomen mit ausgedehnten, an Tabes ennnernden Coordma­
tionsstörungen der Beine einsetzen sehen, zu dem erst später Parese und 
Veränderung der eleldrischen Erregbarkeit hinzukamen. Dass an den 
Oberextremitäten nicht selten die Ataxie vor der Parese vorherrscht, 
wurde schon früher erwähnt. Nach Begründung der Lehre von der 
Neurotabes peripherica (S. 451 if.) hat Dana 1887 auf Grund zweier 
eiaenen Fälle, des einen nach acuter, des anderen nach chronischer Ver­
al:f~tuna neben der o·ewöhnlichen aemischt motorisch-sensiblen Arsenik-
o Ol 0 0 

lähmung als zweite die pseudotabische Form der Arsenikn euritis auf-
gestellt, bei der sich keine ausgesprochenen Lähmungen fänden, wohl 
aber sensible Störungen und besonders Ataxie. Zw eife1los ist ein ige :Male 
in langsamer sich entwickelnden Fällen, wenn die Kranken trotz mangel­
haften Gefühles der Fusssohlen, Lagegefühl sstörungen u. s. w. noch her­
umgehen konnten, ein mehr atactisch schleudernder als paralytischer 
Gang beobachtet worden. Die Aehnlichkeit solcher Fälle mi t 1vahrer 
Tabes wird verstärkt durch das Fehlen des Kniephänomens, das B. o m­
berg'sche Zeichen und die erheblichen, oft auch blitzartigen Schmerzen. 
Es ist aber Raymond beizustimmen, dass schon nach der Art der Ent­
wicklung diese Aehnlichkeit nur eine oberflächliche ist. :Meist waren 
übrigens in den späteren Beobachtungen paretische Erscheinungen und 
elektrisc:he Veränderungen alsbald nachweisbar oder traten sie nachher 
hinzu. 

DieS. 473ft'. erläuterten Momente kommen für die noch schwebende 
Frage in Betracht, ob eine rein atactische Form der Arsenikneuritis wirk­
lich vorkommt. Relativ häufiger ist jedenfalls die gemischte atactisch­
paretische Form. 

Der Krankheitsverlauf ist in seinen vier Stadien (vgl. S. 392) 
durchschnittlich bei der Arsenikpolyneuritis ein schleppenderer als bei 
anderen Formen. R.apide Entwicklung etwa nach dem Landry'schen 
Typus kommt nicht vor und wird daher das Leben auch nicht im ersten 
Krankheitsstadium gefährdet und später auch nur durch die Prostration der 
Kräfte oder durch Complicationen (Pneumonie). In einem mittelschweren 
Falle von Erlicki und Hybalkin, in dem sich etwa vom zwölften Tage 
nach der Vergiftung ab die Lähmung innerhalb von sechs Wochen bis 
zu. ihrem Höhepunkte entwickelt hatte, beanspruchte die unvollständige 
':Iederherstellung bis zur Wiederkehr dP.r Kniephänomene llj

2 
Jahre. Auch 

ei~ etw~s recurrirender Verlauf ohne neue Vergiftung kann vorkommen. 
Em dre1 Monate .nach seiner Entwicklung mit nur bei geschlossenen 
Au~en etwas unslCherem Gange entlassener acut vergifteter 40jähriger 
Patient von Kovacs liess sich nach weiteren zwei Monaten wieder auf-



Literatur. 683 

nehmen, da vielleicht unter dem Einflusse kühlerer ·witterung unter erneuer­
ten Schmerzen und Parästhesien der Unterextremitäten eine deutliche Ver­
schlechterung des Ganges bei objectiv verschlechterter Sensibilität der 
Füsse und Hände und schwerer Alteration des Muskelsinnes sich ein­
gestellt hatten, welche Störungen sich nach weiterem zweimonatlichen 
Krankenhausaufenthalte wesentlich besserten. Mehrfach wurde auch un­
vollkommene Wiederherstellung mit Defecten, z. B. fehlenden Kniephä­
nomenen und Contracturen noch nach Jahren gefunden (vgl. oben). Die 
Prognose kann deshalb nicht vorsichtig genug gestellt werden. 

Die Diagno se der Polyneuritis und ihrer verschiedenen Formen 
ist nach Arsenvergiftung nicht schwieriger als sonst. Aber wenn diese 
selbst nicht erkannt oder absichtlich verheimlicht und vertuscht wird, 
so kann die ätiologische Diagnose, wie F. Müller mit Beispielen belegt, 
fehlgehen. Auch in dem J o lly 'sehen chronischen Falle wurde der Ver­
giftungsmodus lange vergeblich gesucht. Die Untersuchung des Harnes 
hat häufig, z. B. in dem Marik'schen Falle, die Diagnose geklärt, ist 
aber, wenn sie negativ ausfällt, auch nicht entscheidend, da das Arsen 
aus demselben wieder verschwunden sein kann. 

Die Behandluno- ist nach den S. 203ft'., 416ff. und 476 ent­
wickelten Grundsätzen °ZU leiten. Gowers glaubt, dass das Jodkalium 
auch das Arsenik aus dem Organismus entfernen kann. Gegen die sehr 
heftigen Schmerzen empfiehlt Raymond warme Sand- und später Wasser-
bäder. 
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g·) Phos}lhorneuritis. 

Die Phosphorlähmung hat v. Leyden schon 1888, als in ihrem Typus 
der Arsenlähmung sich anschliessend, als neuritisehe aufgefasst. Sowohl 
nach acuter wie chronischer Phosphorvergiftung seien Lähmungen beob­
achtet worden, doch lägen Untersuchungen über ihre anatomische Natur 
nicht vor. Noch 1898 führte aber S. E. Rensehen aus, dass, wenn der 
Phosphor auch immer den Giften angereiht würde, welche Neuritis her­
vorrufen, dennoch als Beleg für diese Angabe kein einziger Fall in der 
neueren Literatur aufzufinden wäre, und zwar weder ein solcher von 
Neuritis, noch von Phosphorlähmung anderer Art. Die meisten Patienten 
sterben binnen wenigen Tagen, aber auch unter einer grösseren Zahl 
von solchen, die genasen, hat Rensehen selbst Lähmungen nicht ge­
sehen bis auf folgenden einzigen Fall, den er als Neuritis p ho s p horica 
sowohl der motorischen als sensiblen Nerven auffasst.. Die gleichzeitige 
A~axie ~acht er von Rückenmarksveränderungen abhängig, die er nach 
semem eigenen Befunde nach Arsenlähmung (S. 51) unter Anderem auch 
an den Goll 'sehen Strängen vermuthet. 

Ei~ 7 0 jähriger Mann, der einem oclet· vielleicht mehret·en Vergiftungsver­
auehen mit Phosphor ausgesetzt war, musste nach den gewöhnlichen Vergiftungs-
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symptomen (Blutbrechen, Schwäche u. s. w.) Monate Iano- das Bett hüten. Nach 
einem Monate stellten ~ich Schmerzen in den Füssen ein u~d Unfähigkeit zu stehen 
und zu gehen. Aber Im Bett konnte er die Beine bewegen. Dann wurden auch 
die Fing·~r gelähmt .. Nach neun Monaten konnte er etwas wieder g·ehen. Nach 
Jahresfnst waren bei der Untersuchung die Psyche und die Cerebrairrerven unge­
stört. Es bestand Schwäche der Hände und Füsse und Herabsetzung des Tastsinnes 
an beiden. Dabei sind die Extremitäten bis über die Kniee und Ellenbo()'en hemuf 
hyperalgetisch und die Muskeln auf Druck schmerzhaft. Die Hände ~ind ange­
schwoll en, und die Handmuskulatur ist etwas att'ophisch (elektrische Untersuchung 
wird nicht erwähnt). Er knöpft nur schwierig tmd kann eine Stecknadel nicht 
vom Boden aufnehmen. Kniephänomene fehlen. Keine Blasen- und :Mastdarm­
störung·. Er gebt mit ausgesprochener Ataxie und gespreizten Beinen, besonders 
bei g·eschlossenon Augen. Nach einmonatlicher Bäder-, .Massage- und elektrischer 
Behandlung hat sich der Gang mit offenen Augen gebessert und kann er wieder 
seine Knöpfe knöpfen. 

Bei sieben neueren Fällen von acuter Phosphorintoxication hat 
H eu sehen (1900) neuritisehe Symptome mit Ausnahme eines einzigen 
regelmässig schon vom zweiten Tage bis zu einem Monate nach der Ver­
giftung gefunden. Allerdings stellte er die DiagnoseNeuritis acuta multiplex 
auch nur auf Grund von Schmerzen, Hyperalgesien der Haut und Druck­
schmerzhaftigkeit der N ervenstämme. Selbst in dem ansgesprochensten 
Falle konnte objectiv nur Hyperalgesie verschiedener Hautnervengebiete 
der Extremitäten und des Rumpfes bei gelinder Hypästhesie für Berührung, 
vVärme und Kälte ermittelt werden. 
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h) ~Iercurhtle Polyneuritis. 

· L d 189<) aufaestellte Lehre von der Polyneuritis D1e von v. ey en v b · · F-ll 
. . tl" h auf der Beobachtuna von klmischen a en mercunahs fusst wesen 1c ' b • •

1
. 

P l . t" die sich während oder bald nach emer wegen S y p hi I s 
von o yneun 1s, d 1 t t re trotzdem 
ein eleiteten Mercurbehandlung entwickelten un ' wenn e z e . 

g Th .l aerade dadurch zuzunehmen schienen. Von 
fortgesetzt wurde,. zum . ; b a 'auf ~ie Diao·nose der Polyneuritis an­
etwa zehn derartigen, m ezuo ' . . L b 1 en v En a el Gilb ert 

l d Fällen von Foresbei, v. eyt ' . b ' ' 
zuer\:ennen en . .. 11 ) B. er Crocq Krauss Ray-
S illmann und Etienne (zwmFa e, Ian '. , .. . , 

P . . G .1 b r t 'sehe als nicht hierher gehong aus, da 
mond scheidet dei 1 8 h · B t · ff d · 

. d Alkoholneuritis vorlag. Aber auc m e re er 
No l da zeigte, ass C . . h für die arössere ätioloaische Be-
übrigen haben Brauer und Iocq sie o b 
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deutung der Syphilis (vgl. S. 588), Raymoncl aber bei seinem_ Falle sich 
für ein Zusammenwirken beider ätiologischer :Momente entschieden. 

Ein besonderer Typus dieser Fälle von sogenannter mercurialer 
Polyneuritis lässt sich nicht erkenne~. W~hrend _v. Ley den bei einem 
23jährigen schlecht genährten Schne1der eme dre1_ Tage na~h de~· Be­
eudiaun a einer wegen syphilitischer Secun därerschem ungen emgeleiteten 
Sch~im·~ur einsetzende ac u te Ataxie ( Neurotab es peripherica acnta) 
mit Heilung binnen fünf :Monaten beschrieb, treten nur noch in dem 
v. Engel'schen Fa1le atactische Symptome in den Vordergrund. In 
den anderen Fällen handelte es sich um mehr oder minder schwere 
symmetrische arnyotrophische Polyneuritis, besonders schwere in cl em 
Raymond'schen Falle, wo es zu vollständiger Lähmung der Beine und 
Vorderarme, Betheiligung der Rumpf- und Bauchmuskeln , Parese beider 
Faciales, Tachycardie kam, während der Bra u er 'sche Fall sogar letal 
verlief. 

Die meisten Erkrankungen betrafen durch irgend welche Momente 
herabgekommene Individuen. Bemerkenswerth ist, dass die Fälle von 
v. Engel, Spillmann und Eti enne, Raymonclmit Albumi n uri e ein­
hergingen. Quecksilber konnte einige Male im Harn nachgewiesen werden. 

Beweisender für das Vorkommen einer mercurialen Polyneuri tis er­
scheinen Fälle von Nichtsyphilitischen. Von solchen liegen aber nur drei 
oder eigentlich nur zwei in der Literatur vor, nämlich der erste Fall von 
Spillmann und Etienne, dann ein neuerdings von Fa wo r s ki mit­
getheilter, während der K e tli 'sehe zweifelhaft ist. 

Der Spillmann und Etienne'sche Fall betrifft einen 35jähri g-e n Mann, 
der wegen einer Gonorrhoe und Epididymitis von einem Apotheker mit Qu ecksilber 
innerlich und äusserlich sechs l\Ionate lang behandelt wurde. Danach Salivation, 
Anorexie, Erbrechen, lancinirende Schmerzen erst im linken, dann in beiden Beinen, 
dann Contrac.turen und Crampi der Arme, Anschwellung des linken Kniees, zu­
neh~en~e Lähmun%. Man constatirte Stomatitis und Gingivitis, beträchtliche Al­
hummune, Quecksilbergehalt des Urins, Lähmung der unteren und oberen Extremi­
täten, sponta~e und Druckschmerzen, Verminderung der Reflexe, sehr ausgesprochene 
Muskelatrophie, aber normale Sensibilität und keine Entartungsreaction. 
Rasche Besserung, bei der nach mehreren Wochen die Patellarreflexe gestei­
gert waren. 

~~sgesproch~ne Symptome der amyotrophischen Polyneuritis bot der Fa­
worskl sehe Fall emes 56 jährigen nicht syphilitischen und nicht alkoholistischen 
Mannes, d~r nach unbeabsichtigter innerlicher Sublimatvergiftung (1·1 7 g'i· inner-

vhalb von funf Stunden) an Erbrechen, Durchfall, später Dysenterie erkrankte. Im 
erlaufe von 11/ Wocb t · k lt · h E . _ . 2 .. en en Wlc e e s1c totale Lähmung der oberen und unteren 
~t~mttät:n mtt starkerar Betheiligung der Strecker peripherische Anästhesie 

8

1 ·rt de schKte~sen~e Schmerzen, Druckschmerzhaftigkeit' Entartungsreaction Ver~ 
us er ntepbanomene N 1 h 1\ ' ' Nach F k " . · ac 1 sec s ll:Ionaten war der Kranke ganz herooestellt. 
sehen u andwo rs ··bll erJNnnert der Fall durch die gleichzeitige Et·krankung der omotori-

sensl en erven sowie d . h . V l . ' mc semen er auf an die Arsenikpolyneuritis. 
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Dies trifft aber nicht zu für den K, tl·, . 
sei bstmörderischer Absicht - 0 . 0/

8
. 

1 sehen Fall emes Arztes, der in 
0 gT emer 1 1o-en Sublimatlös h d 

Dysenterie bekam und nach ihrem Abi f o o h u~g na m, anach 
24 Stunden unter den auso-esprochene~1.~ e amt ac ten Tage b.mnen noch nicht 
, 1 p 

1 
° ymp omen der aufstewenden La n c1 • 

tsC 1811 ara yse unter Erstickung·serscheinuno-e t . · 0 
· · • .• 

1 
y-

~~eiuträch~ig;: d~ ~r den Einstich der bypoder;a~is~h•::· rnfe~ti~:n!::~:~~~h7t:r 
e.nn auc 1 ~ le n ersuc~ung des Rückenmarkes keinen positiven Befunrl ero-a . 

soll st Ld~.ch mcht nachgewiesen, dass es sich um die neuritisehe Form der 1 an dryb~ 
sc 1en ahmung handelte . 

Wenn at:ch dfLS y orkommen einer Polyneuritis nach überstandener 
acuter Quecksilb~rvergiftung, besonders mit schweren Intestinalerschei­
nungen, nachgewiesen ist, so ist dadurch noch nicht bewiesen dass 

h r p l . . l ' nun auc c 1e o yneuntls c er mit Quecksilber behandelten Syphilitischen so auf-
gefasst werden muss, wenn sich diese Therapie nur in den o·ewöhnlichen 
Grenzen hält. Jedenfalls würde, da es sich um ein im~erhin sehr 
seltenes Vorkommniss handelt, doch noch eine besondere räthselhafte 
Disposition angenommen werden müssen. 

Dass das Quecksilber in ähnlicher Weise wie Alkohol, Blei und 
Arsenik regelmässig zu neuritischen Erkrankungen führt, dagegen spricht 
der Umstand, dass die bei gewerblicher Vergiftung häufige Quecksilber­
in toxication weder localisirte Neuritis noch Polyneuritis hervorruft. Sie 
äu ssert sich vielmehr in schwerem Zittern, psychischer Reizbarkeit und 
allgemeiner Schwäche. Die von Kussmaul, Destay, Letulle u. A. 
beschriebenen gelegentlichen, meist schnell vorübergehenden Monoplegien 
bieten durch das Fehlen von Amyotrophien, von Veränderungen der elektri­
schen Erregbarkeit, durch das Erhaltenbleiben oder die Steigerung der 
Sehnenphänomene, durch die segmentäre Begrenzung der beobachteten 
Sensibilitätsstörungen (Let ull e) clurchaus nicht den Charakter der peli­
pherischen Erkrankung. 

Auch die S. 50 besprochenen experimentellen Ergebnisse von L e­
tulle und Heller sind für die Annahme einer mercurialen Polyneuritis 
des Menschen kaum zu verwerthen. Letulle experimentirte nur mit 
Ratten und Meerschweinchen, fand klinisch keine Lähmung und wollte 
aus der von ihm gefundenen periaxilen Neuritis auch nur die Parese 
und den Tremor erklären. Heller erzielte durch Sublimatinjectionen 
in die Hinterbacken von Kaninchen allerdings Lähmungen und auch dem 
Mal perforant ähnliche Erscheinungen der Zehen und fand neuritisehe 
Veränderungen. Die Nachpriifung dieser Versuche durch Brauer hat 
aber die schon in der Discussion der Heller'schen von Goldscheider 
und E. Remak entwickelte Vermuthung bestätigt, dass die Lähmungen 
die Folge einer örtlichen Einwirkung des Sublimats auf die Nervenstämme 
sind, wie dies nach S. 246 ausnahmsweise auch klinisch beobachtet ist. 
In folge von Allgemeinwirkung des Quecksilbers fand Brauer in zahl-

Rcmo.k und Flo.t:J.u, Neuritis und Polyneuritis. H. 44 
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reichen Versuchen an Kaninchen niemals peripherische Veränderungen, 
sondern mit der Nissl 'schen Methode an den Yorclerhornzellen. Brau er 
kommt zu dem Resultate, dass seine Versuche der Annahme einer mul­
tiplen Neuritis durch Allgemeinwirkung des Quecksilbers widersprechen. 

Ueber die praktischen Gonsequenzen in therapeutischer Beziehung, 
welche aus dem Vorkommen ein er Polyneuritis nach l\Iercurial therapie 
zu ziehen sind, ist S. ö90 zu vergleichen. 
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.l.W.Fa.worski Zurlehrevon d · · ·u • . . e1 acuten mercum: en Pol.>n~ttritis. 1nssen-
sc~aftl. Vere1lllg~g _der _X ernnkliuik der r nin-rsität Kasan. Sitzung- >(·m 
1ö. Januar, refenrt m ~eurolog. Centralbl. l!:J Oü, S. 377. -

F. R ay m o n ~· Polynen~ite syphilitique ou pol.•11euite merelL--ielle. Cli.niq:::.e d::s 
malad1es du systeme nerreux (annee 18~7- 13~3), Se:r. 4. s. 4(•5-424 

i) SchwefelkohlenstoffnenritL~~ 

Cnter den mannigfachen ner\ösen Störungen= >'!o?leh~ di .::- B.:-.r5l:L"'""lllz 
mit Schwefelkohlenstoff besonders bei den mit dt:r \ul~a:li!n~z ö~~ 
Kautschuks beschäftigten Arbeitern und J..rbeiterinn~n rt~<:h D;;- lJ:· ~ ·::b. 
n. A. Yenusaehen kann, sind die uns hier allein angehenden r.F.:- tJ.ri ri;;:h.::::: 
nach P. Marie, Charcot, Lop und Lachau.x, Argetliya n"= La u-i.::n­
h eirner, Köster jedenfalls sehr viel seltener als die psy(:hi~r:h.::-:1 ~:A 

sonstigen somatischen, die nach einigen klinischen Charakteren Zir:.:;rr:;_, 
Hemianästhesie, concentrische Einschränkung des Gesichtsfeldes, B~th~i: 
ligung anderer Sinnesorgane, Anästhesie der Cornea, A.ufhr::bunQ' d-:-r 
Pharyngealreflexe, Hemispasmus facialis, Orarie, handschuhf0rm.ig~ Ab­
grenzung der Extremitätenanästhesie) von P. :Jiarie, Charcvt u . .1. 
geradezu als hysterische gedeutet wurden. In Betreff der nicht hir::h>:r 
gehörigen Kritik dieser noch sehr streitigen Ansicht und der Schilderung 
der psychischen Symptome wird auf die neueste ~Ionographie von Lauden­
heim er verwiesen. BezüQ'lich der AbQ'renzunQ" der Extremität-enanästhesie 

'-' ~ u 

mag nur erwähnt werden, dass G. Köster neuerdings bei durch St!l"efel-
kohlenstoff chronisch vergifteten Kaninchen nach einem Sta1Ü:11J: Jd 
Hyperästhesie und gesteigerter elektrischer Erregbarkeit Hau:~~ :-~ä~:'t. t:~ie 
der Hinter- und Vorderpfoten beobachtete, die niemals auf h~ s~immte 
Nervengebiete beschränkt war, sondern nach aufw:1rts ::~c~i. g::~.iwc~ i~~~ 
verlor. Da er anatomisch bei denselben au~gedehnte \-erä -:.td(' r:m~·~n 1ier 
Gehirnzellen (Pyramidenzellen des Grüsshirns\ der \-cr.ierhtwn~"-:m:;li,,n­
zellen und der Markscheiden im Gehirn und Hikkt'ntn:lrk t~md. ~\) :'intl 
Köster und La.udenheimer geneigtl <lllL'h l1dm }[t'l\$t'lll'H t'll\1' zwar 
centmle, aber nicht hysterische Frsndw dt'rartiger Anä:-:tht':-:ll'l\ anw-
1whmcn. U ebrigens sprechen aber die .K 0 ::d: t' r '~t'ltt'l\ Expt.'rimt'll ltllt'l'~t'h~ 
ni:--lHO nicht für eine besondere Affinitiit. dt'S Brhwt't\,lktlhlt.'n:-:itlll't':-: t.n tlt'l\ 
p(\ripltorischen Nerven, da in diesen im Yergh,ic·lw 1.u Gt'hiru nntl Hül'l\t'\\-
1111Lr k Mn.rkscheidenzerfa.ll sehr viel seltl'llt'r und ~pii rlil'l\t'r g"l'fn tHh1n w unlt'. 
Jt}s ist aber zu berücksichtigen, dass auch lH'tm l\rt'n:-:dwn na(•h .L :t Htll1 n~ 
h nim cr's Erfahrungen "organische" (ntmritisrhü) Symptülllt) dN· c•hroni~ 
schon Schwefelkohlenstoffvergiftung spatl'r anftl"t't.t'll nls nnr fnnction,,ll,, 
einer Schwefelkohlenstofl'nenrose. 'riillrL'lHl lwi lütl'.t.t'l't'l" dit) Yt~rgiftnngs· 
zeit 5 Wochen bis 9 l\lona.te (dnrchsehnit.tlil'll L'twa f) l\Ionatn) bt~t.rng, 

• 
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h tte bei ersteren die schädliche Beschäftigung mindestens 4, höchstens 
2~ :Monate (durchschnittlich 9 1

/ 2 :Monate) eingewirl~t: .. 
Aus den mit Wahrscheinlichkeit auf N eunüs und Polyneunüs 

zurückzuführeBden bekanntgegebenen Fällen von Schwefelkohlenstoti­
yeraiftmw lässt sich keineswegs ein besonderer Typus der klinischen 
Sch~efelkohlenstoffneuritis abstrahiren. Vielmehr tritt dieselbe noch viel­
gestaltiger auf als irgend eine andere. Form c~er toxis~hen ~ euri tis, schon 
weil sie relativ häufig zu anderen slCher mcht penphenschen Nerven­
syrnptornen erst nachträglich hinzutritt. Einzelne auf Neuri tis zurück­
geführte. Beobachtungen, z. B. von lVIend el uncl Rendu, z:eigten so 
eigenthümliche, auch spastische Symptome, dass man mit der Annahme 
einer Neuritis allein kaum auskommt. 

Allenfalls fllr die Schwefelkohlenstoffvergiftung charakteristisch ist 
die relativ häufige diffuse Ausbreitung der Hautanäs thesie, die z. B. in 
dem Bernhardt'schen Falle . (1871) einer 22jährigen Arbeiterin einer 
Kautschukfabrik mit Zittern, schwerer Ged.ächtnissstörnng und Verwirrung 
der Gedanken die gesammte Hautoberfläche und sämmtliche Schleim­
häute betraf. Ob man die Hautanästhesie ganz oder zum Theil, beson­
ders wenn sie die in den Schwefelkohlenstoff eingetauchten Hände und 
Vorderarme betrifft, nach D e l p e c h, lVIende l, Stadelmann auf eine 
local anästhesirencle Wirkung cles Giftes oder seines Dampfes 1 zurück­
führen soll, bleibt nach K ö s t er 's Ausdruck so lange Glaubenssache, bis 
nicht die Contactwirkung auf die peripherischen Hautnerven nachge­
wiesen oder durch einwandfreie, bisher noch ausstehende Thierversucbe 
N euriticlen hier erzielt worden sind. 

Eine Uebersicht über die specielle Symptomatologie der soge­
nannten Schwefelkohlenstoffneuritis wird am leichtesten gewonnen, wenn 
wir die vorliegenden Beobachtungen danach anordnen, ob sie localisirt 
waren oder sie sich anderen Formen der symmetrischen Polyneuritis oder 
auch der Neurotabes peripherica anschlossen. 

1. Mononeuritis einzelner Cerebralnerven scheint, wenn wir vom 
Opticus (vgl. Band XXI, S. 495) absehen, als Folge von Schwefelkohlen­
stoffvergiftung noch nicht beobachtet zu sein. 

. . Auch von spinalen Nerven lassen sich nur wenige, meist doppel­
seltige Fälle anführen. 

1 
__ Die an den Füssen und Unterschenkeln bis zu den Knieen aufwärts beobachtete 

Hautanasthesie wurde von D el h d · f ·· k fooh · . P e c a1 au zuruc ·ge u rt, dass der speclfisch schwerere 

dir
Schwefelkohlenstoffdampf am Fussboden der Arbeitsräume lagere und hier durch 

ecten Contact J-ene anä th · 1 l h · ·· · 
h . . s es1re. a u c e n e un er halt diesen Vorgang für unwahr-

sc ellllich, zumal in der T ·· 0 1 ° • A 1 dam fför 0 , oxico ogte em na ogon zu dem supponirten Verhalten des 
. hp b kmJgen ~~hwefelkohlenstoffes, der die Epidermis u. s. w. durchdringen müsse, 

IJIC t e annt ware. 
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An den Oberextremitäten kommen als vielleicht neuritisehe em­
zeln.e Handmuskelatrophien von Gourdon (Atrophie des Daumen- und 
Klem~ngerballens), N. Bon11et (Parese der Interossei und Lumbricales 
der linken. Hand mit main en griffe) Laudenheimer in Betracht. 
Lau~lenhe1~~r lässt es aber auch für seinen eigenen Fall dahingestellt, 
ob eme neunbsche oder auch nur degenerative Atrophie vorlao-. 

. Eine 34jährige Frau: :welche 51/ 2 Monate in einer Gummifabri~ gearbeitet 
und bis vor Kurzem vnlcamsirt hatte, ist seit fünf Wochen matt, appetitlos und 
mag!?rt ab. Tast-, Schmerz- und Temperaturempfindung ist an Händen und Vorder­
armen herabgesetzt, der Muskelsinn erhalten. Die Musculatur der Daumen- uncl 
Kl einfingerballen ist schlaff und atrophisch; Atrophie der Mm. interossei (keine 
Entartungsreaction). Die übrigen Armmuskeln intact, abgesehen von erhöhter 
elektrischer Erregbarkeit. Sehnenphänomene gesteigert. -Keine Gehstörun()" kein 
R omber g 'scbes Phänomen. t:n 

Als Medianusneuritis 1 wird ein l\ILendel'scher Fall a.ngeführt. 
Er betraf einen seit zwölf Jahren in einer Gummifabrik beschäftigten Ar­

beiter, der seit drei Jahren Zittern in beiden Händen bekommen hatte, und dessen 
rechte Hand seit zwei Monaten folgende Stellung darbot: Der Daumen befindet 
sich in Hyperextensionsstellung, der zweite und dritte Finger sind im ersten 
Phalangealgelenke leicht gebeugt, im zweiten und dritten hyperextendirt. Der 
Daumen ist an die Volarfläche der dritten Phalanx des Zeigefingers so heran­
gedrückt, dass er nur mit grosser Mühe und unter heftigen Schmerzen von dem 
Zeigefinger sich entfernen lässt. Der erste und fünfte Finger sind in mässigem 
Grade beweglich, Pronation und Radialadduction der Hand sind bescl!ränkt. Die 
Sensibilität fand Goldscheider für alle Qualitäten im Gebiete des Radialis und 
:Medianns erheblich, dagegen im Ulnarisgebiete nur wenig herabgesetzt. In den 
vom Medianus versorgten Flexoren der Finger wurde partielle Entartungsreaction 
gefunden. Am linken Arm war die Beweglichkeit normal, die Sensibilität im unteren 
Drittel des Vorderarmes intact, während sie in den beiden oberen Dritteln des 
Vorderarmes und am Oberarme im Gebiete des N. cutaneus medialis, medius Iate­
ralis und N. axillaris ähnlich alterirt ist wie am rechten Arme. 

Mendel glaubte die ganz abnorme steife Stellung der Finger aus 
der deo-enerativen Medianuslähmung und dem Uebergewichte der vom 
Ulnaris

0 

versorgten Antagonisten (Interossei und Adductor pollicis) er­
klären :m können. Dagegen ist einzuwenden, · dass dann eine solche 
Stelluno- bei Meclianusneuritis öfter beobachtet sein müsste (vgl. oben). 

Die Ulnarisneuritis hebt Laudenheimer in folgendem Falle 

hervor: 
E . f d be1· einem seit läno·erer Zeit in einer Gummifabrik arbeitenden 

1 an o . . fi ·t . ht 
2 2 · ·· h . · . Kl ne1· der bei der Arbeit öfter die Klein ngerse1 e semer rec en Ja ugen emp , . . . · - 1 :l . ht 
H d · d' V lcan1•81·runo·sflüssJo·keJt em()"etaucht hatte, d1e Muske n t es 1ec en 

an In Ie u o o o . fi 'll- z·tt 
Ul · b' t ·et1·scl1 Bei Anblasen des Vorderarmes tntt bri ares 1 em nar1sge 1e es pm · t' 
· I M · te ·osseus qua.rtus findet sich Andeutung· von Entartungsreac 10n. 

em. m · m 1 I ·t · l t 1 Auch im oberen Facialisgebiete ist die elektrische Erregbar i:Cl mc 1 ganz norma . 

1 Ein von mir untersuchter Fall von Brachial-, beziehungsweise Mediaunsneuralgie 
nach Schwefelkohlenstoffvergiftung wurde S. 103 und 130 erwähnt. 
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· G h s hie1· ~en der Fussspitzen Einknicken in den Knieen und Schwäche Beim e en c 1' ' • .. f hl N I 
der Fussstrecker. Kniephänomene schwaeiL Ach1llessehnenphanomene e en . r ac 1 

Rückgang der Muskelparese war der Gang noch etwas stampfend. 

Dass die häufiger ohne Lähmung und Muskelatrophie beobachtete 
Hautanästhesie der Hände und Vorderarme sich meist nicht auf bestimmte 
Nerveuerebiete begrenzt und ihre etwaige Entstehung durch "Pantschen'' 
im Sch~efelkohlenstoff nach Laudenheimer, Kö s t er u. A. streitig ist, 
wurde bereits gesagt. Stadelmann fand indessen in einem noch zu 
erwähnenden Falle von muthma.sslicher Neurotabes die An ästhesie der 
rechten Hand an Vola und Dorsurn streng auf die Ulnarisverbreitung 
begrenzt . 

..A.n den Unterextremitäten sind von Laudenh eim cr drei Fülle von 
doppelseitiger Peroneusparese beschrieben worden. Die Sensibilität war 
nicht alterirt, die Kniephänomene waren normal, ebenso die elektrische 
Erregbarkeit des Cnualis in zwei Fällen, während sie im dritten auffäll ig 
gesteigert war. In keinem dieser Fälle wurden aber Erregbarkeitsverän­
derungen der Peroneusmuskeln erwähnt. Die Schmerzhaftigkeit der Nerven­
stämme sprach aber für Neuritis. Diese Fälle bilden den Uebergang zu 
den als Polyneuritis angesprochenen Beobachtungen. 

2. Symmetrische Polyneuritis in ihren verschiedenen Formen 
kann in Fällen von .Flies, Bruc e, Berbez, J. Ro ss, Edg e, Rendu, 
Bloch, Stadelmann, Raymoncl , Laudenh eimer, Köst er als Diagnose 
in Betracht kommeiL 

In dem Bloch 'sehen Falle eines 34jährigen , seit 2 1/ 2 Jahren in einer 
Fabrik chirurgischer Gnmmiwaaren beschäftigten Arbeiters konnten aber nur di e 
motorische Schwäche, die Druckschmerzhaftigkeit der Nn. radiales , mediani, peronci 
und tibiales, sowie eine Abschwächung und Differenz der Kniephänomene als neu­
ritisehe Erscheinungen aufgeführt werden, während der schleppende und breit­
beinige Gang demjenigen centraler Leiden ähnelte und das manschettenförmige 
Abschneiden der Sensibilitätsstörungen der Hände und Füsse mehr für functionelle 
Störungen sprach. 

Deut1iche, jedoch niemals sehr ausgedehnte, sondern meist nur auf 
die Extensoren am Unterschenkel und zuweilen an eh am Vorderarme 
beschränkte Paresen, nur ausnahmsweise mit ausgesprochener Amyo­
trophie (Entartungsreaction), waren in etwa 8 Fällen von Bruce, J. Ross 
(2 Fälle), Edge, Raymond, Laudenheimer (3 Fälle) für die Annahme 
einer toxischen Polyneuritis entscheidend. 

Der 49jährige Patient von Bruce hatte seit längerer Zeit vertaubte Hände, 
Vorderarme, .Füsse und Unterschenkel, häufig Wadenkrämpfe, El'loschensein des 
Geschlechtstriebes, Unfähigkeit. den Urin Janue zu halten Gedächtnissschwäche. 
EL· k~nnte nicht ohne Hilfe gehen, machte ku;zt> Schritte. 'Es bestand motorische 
Scbw~be. Keine Sensibilitätsstörungeu der Unterextremitäten. Kniephänomene 
und d_Je anderen Sehnenphänomene konnten nicht hervorgerufen werden. Grosse 
Schwache der Flexoren der ]'inger und de.r Vorderarme. Unsicherheit der Hände 
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beim .F.ühren. eines .Glases ~Vasser zum Munde (dabei sollte die Coordination nicht 
bethe11Igt sem). D1e farad1sche Reaction in denN erven und :Muskeln herabO'esetzt. 

. Der er.ste Fall von J. Ross, ein 24jähriger Gummiarbeiter nicht Alk~holist 
ze1gte erhebliebe Muskelabma.gerung, besonders an den Untersche~keln und Vorder~ 
armen. An d~:n1 letzteren bestand Extensorenpa1·ese so dass b · z 'f d' .. . · , , , e1m ugre1 en Ie 
Hand ~ V:ola:·flexiOn~stellung annahmen. An den Unterschenkeln besteht Paralyse 
des Tib~alis ant1cus und Pare.se der Dorsalflexoren des Fussgelenkes 
n ~ d , de i. Zeh enstre .cker. Er zeigt Steppergang und in der Ruhelage "ankle 
ch op m1t PlantarflexiOnsstellung der grossen Zehe. Dabei reagiren die O'elähmten 
Nei:ven .. und Muskeln auf mässige faradischeund auch auf galvanische St~öme. Die 
Kmeph ano1?ene fehlen. Den subjectiven Taubheitsempfindungen der Fusszehen 
und der Fmger entsprechen keine deutlichen objectiven Sensibilitätsstönmgen. 
Herab setzung des Geschmackes auf der Zunge. Little constatirt Einscbränkun()' 
des c:esichtsfeldes. Beir? Eintauchen der Hände in kaltes Wasser locale Synkop~ 
(8. 1 o9)_. Geschlech~stn eb erloschen. Gedächtnissschwäche. Nach 21/2 :Monaten 
waren ehe Dors.alflexwn rler Füsse möglich und die Kniephänomene wiedergekehrt. 

Der zweite Fall von J. Ross betraf einen 36jährigen Gummiarbeiter, der 
neben schweren psychischen Störungen, Verlust des Geschlechtstriebes, Schmerzen 
und Parästhesien in den Beinen ebenfalls Parese der Dorsalflexoren des 
Fu s se s, Steppergang, Schwäche der Extensoren des Handgelenkes und der 
Finger darbot. Die faradische Erregbarkeit war in den Extensoren am Vorderarme 
und am Unterschenkel und in den sie versorgenden Nerven herabgesetzt. Der gal­
vanische Zuckung·smodus war aber nicht alterirt. Der Kranke klagte über Taub­
heit und Zingem in Händen und Füssen. Man fand aber nur leichte Herabsetzung 
der Schmerzempfindung. Wenn er bei geschlossenen Augen mit dem Zeigefinger 
die Nasenspitze berühren sollte, fuhr er meist vorbei. Kniephänomene fehlten und 
kehrten mit der Wiederherstellung wieder. Auch in diesem Falle fand Little er­
hebliche Einschränkung des Gesichtsfeldes und Abblassung der Papillen. J . Ross 
hebt zum Unterschiede von der Alkoholneuritis hervor, dass die ihr eigenthümliche 
Hyperästhesie in seinen beiden Fällen fehlte. 

Edge's 32jähriger Patient, seit elf Monaten mit Vulcanisiren beschäftigt, 
hatte bald nach Beg·inn dieser Arbeit Kopfschmerz und U ebelkeit bekommen, welche 
damals wieder vergingen. Nach neun Monaten wieder Kopfschmerzen, Delirium, 
dann rheumatische Schmerzen in den Knieen und Fnssgelenken, Anfalle von Be­
wusstlosigkeit. Erst kurz vor der Aufnahme Schwäche und Taubheitsgefühl in den 
Beinen. Kein Geschlechtstrieb. Bei der Aufnahme Delirium, Unfähigkeit zu gehen 
un'i zu stehen. In der Bettlage beiderseits "foot drop". Active Dorsalflexion der 
Füsse aufgehoben. Dabei keine Muskelatrophie. Kniephlinomene, Plantar- und 
Cremasterreftexe nicht zu erzielen. Gefühl für Berührung, Schmerz und Temperatur 
bis zur Mitte des Unterschenkels aufg·ehoben. Faradische und galvanische Reaction 
der Unterschenkelmuskeln erhalten. Oberextremitäten in jeder Beziehung normal, 
ebenso Pupillen. Unter Chiuinbehandlnng .Wiederkehr der Gehfähigkeit und .der 
Kniephänomene nach vier Wochen, während die Sensibilität noch herabgesetzt blieb. 

Raymond 's Fall betrifft eine 30jährige Frau, welche seit vier Monaten 
Gummiballons mitteist einer Zange in Schwefelkohlenstoff tauchte. Danach alsbald 
Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Abmagerung, später heftiges Delirium. Trotzdem 
Fortsetzung der Arbeit. Nach weiteren acht Tagen Zittern der rechten Hand, nach 
drei Wochen Schmerzen in den Waden. dann in den Oberschenkeln und im Unter­
leib, so dass sie sich nicht mehr aufrecht erhalten konnte. Bei der Aufnahme ging 
sie mit kleinen Schritten und konnte sie nur schwer die Fl\sse vom Boden abheben. 
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An den Unterextremitäten fand Raymond Extensorenlähmung der Unterschenkel, 
s h "ehe der Beuger des Knies und der Beuger des Oberschenkels ge.gen das 
B~c~:n Hyperalgesie besonders am Fussrücken und an den Waden auch für tl~er-

. he Reize. Die elektrische Untersuchung der Nerven und 1\fuskeln constatJrte 
Dl!SC ' . l b 1 " ht Entartungsreaction. Die Kniephänomei~e war~n be1derse1t~ se 1r a gesc nmc .. 
Keine Blasen- und 1\fastdarmstörungen. Seit Begnm der Arbe1t Amenorrhoe. D1e 
)'echte Hand zittert in der Ruhe ähnlich wie bei Paralysis agita.ns. Dieses Z~t~em 
kann durch Willensanstrengung unterdrückt werden. An den. Obere:s.trem1tat~ n 
Abnahme der motorischen Kraft, Parästhesie. aber keine deutliche Hyperalgesi e. 
Keine Störung cerebraler Nerven, dagegen Kopfschmerz, Chromatopsien. Zu erst 
Jiess das Zittern der rechten Hand nach, später besserten sich auch die Unter­
extremitäteiL 

Die S. 694 erwähnten drei Fälle von doppelseitiger Peroneusparese Yon 
Laudenheimer gehören auch hieher. Nur waren die Kniephänomene bei ihueu 
normal. 

3. Als Neurotabes peripherica könn en mit mehr oder minder 
arosser Wahrscheinlichkeit klinische Fälle von Schwefelkohlenstoft'rergif-o 
tung von Flies, Berbez, Stadelmann. Laud en h eimer, G. K öste r 
gedeutet werden. 

Der Flies 'sehe 39jährige Arbeiter einer Oelfabrik, in der das Oel durch 
Extraction durch Schwefelkohlenstoff gewonnen wurde, litt an zun ehmencler Sclmäcbe 
und Unbeholfenheit erst der beiden unteren, dann der beiden oberen Extremitäten, 
verbunden mit Kriebeln und Kälte in den Zehe11. Muskelatrophie bestand nicht, 
aber Schwanken bei geschlossenen Augen. Der Gang war ähn lich dem eines Tabes­
kranken. 

Der Berbez'sche Fall, ein 27jähriger Gummiarbeiter, bekam zunächst 
Kopfschmerzen, Ohnmachtsanwandlungen, dann blitzartige Schmerzen in den 
Beinen, Gefühlsstörung der Fusssohlen, so dass er glaubte, auf einer ro1lenden 
Kugel zu gehen, Unsicherheit im Dunkeln, alsdann nach 'Wenigen Tagen eine voll­
ständige Pamplegie, die zwei Monate anhielt. Nachher liatte er an den Oberextre­
mitäten Bewegungsstörungen, welche an die Coordinationsstönmg der Tabes 
erinnerten. Er konnte ein mit Wasser gefülltes Glas nicht zum l\Iunde führen , 
ohne den Inhalt auf die Kleider zu giessen. Sein Gang· war der eines Tabikers. Die 
Kniephänomene waren aufgehoben, ebenso die Cremaster- und Bauchreflexe. 
Es bestand ein leichter Grad von Amblyopie mit Ungleichlleit der Pupillen. 
Zusammenschnürende Empfindungen um die Brust und am Halse. Fast völlige 
Analgesie der beiden letzten Finger jeder Hand mit Aufhebung des Temperatu~·­
gefühls. Als bei Tabes ungewöhnliche Symptome werden Behinderung der 
Sprache und Nystagmus verzeichnet. Nach zweimonatlicher Behandlung 
Besserung. 

Ein seit 20 Jahren im Vulcanisirraum thätiger 50jähriger, von Stadel­
mann beo~acht~ter Arbeiter wurde vor fünf Jahren plötzlich von blitzartigen 
Schmerzen m be1den Unterschenkeln befallen, die sich anfallsweise wiederholten. 
~~mal~ sollen tiefe Nadelstiche in die Unterschenkel nicht wahrgenommen sein. 
Seit fun~ Jahren Unfähigkeit., den Urin ordentlich zu halten. Vor 21/ .Jahren 
Amblyopte. Seit fünf Jahren Impotenz, seit acht Jahren Gehstörung :eit zwei 
~a~ren Gef~hllosigkeit der rechten Hand. Seit Monaten soll beim Trink~n Flüssig­
~c~t au~ belden Mundwinkeln herauslaufen und sollen die Lippen gelähmt gewesen 
Seln. Stadelmann fand reflectorische Pupillenstarre, Unempfindlichkeit 
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~er .Col:j~nctiven,. !remo~· der Zunge und des Kopfes, Schütteltremor der oberen 
Ex~1 emltaten. Bet mtencll~'ten Bewegungen derselben beginnt ein starkes Zittern, 
d~s :u. au~fahren_de~ ata~t1sch~n Bewe?·ungen ~ührt. Auch die Unterextremitäten 
z1tte1n ' .. dte Ataxte I~t hter vtel deutlicher be1 geringer motorischer Kraft, aber 
ohne L~~mung. Kniephänomene auch mit Jendrassik nicht auszulösen. 
L_agegefu.h~ ~l~_r unteren Extremitäten erhalten, an den oberen herabgesetzt. U eber 
~~1e Se?sibllttat der rechten Hand vgl. S. 694. An den Unterextremitäten An­
asthesw der _Fusssohl_en und mangelhafte U nterscheiclung zwischen Kopf und Spitze 
d_er N ~del ~Is zur Mttte der Oberschenkel, besonders an der Aussenseite. Incon­
tmentm unnae während der Nacht. Der Gang ist breitbeinig, schwankend und 
stampfend. Er tritt zuerst mit den Fersen auf, stürzt leicht, in den Knieen ein­
knickend~ zur Erde: Mit geschlossenen Augen steht er selbst bei gespreizten Füssen 
seh r unsicher. Keme Muskelatrophie. Keine Abnormität für die faradische und 
galvanische Prüfung. 

Lauden~eimer sah ausser dem wegen der Ulnarisneuritis S. 693 bespro­
chenen Falle 1mt stampfendem Gange noch den eines 23jährigen, seit zwei Jahren 
in einer Gummifabrik mit V ulcanisiren beschäftigten l\fädchens, das schon einige 
Wochen nach Beginn dieser Arbeit bisweilen das Gefühl bekommen hatte, als wenn 
sie betrunken wäre. Vor sechs Wochen versagten die Beine plötzlich vor Mattig­
keit. Die Pupillen reagirten normal, die Kniephänomene waren nicht aus­
zulösen. Die Unterschenkel zeigten deutliche Herabsetzung der motoriscbe.n Kraft. 
Der Gang war unsicher, aber nicht eigentlich atactisch. Die Stimmung wechselte 
leicht. Nach sechs Wochen geheilt entlassen. 

In dem sehr ausführlich geschilderten Köster'schen Falle eines Werkführers 
einer Gummifabrik bestand an den Händen ein leichter Grad von Ataxie und Tremor. 
Bei Augenschluss cleutlichcs SchwankeiL Der Gang ist breitspurig und schleudernd 
wie bei einem Tabischen. Die Stiefel werden zuerst an den Hacken abgelaufen. 
Auf einem Kreidestrich vermag er nur mit Unterstützung zu geben. Dabei sind 
aber die Kniephänomene normal. An beiden Unterarmen und Händen besteht 
eine nach den Fingem zunehmende Herabsetzung der Sensibilität. Nach den Ober­
armen ist eine Abgrenzung der Anästhesie nicht festzustellen, welche den Aus­
breitung·en bestimmter Nervengebiete entspricht. Dagegen glaubt Köster, die Ge­
fühlsstörungen an den Unterextremitäten in bestimmten Nervengebieten begrenzen 
zu können. nnd zwar die Anästhesie links im N. calcaneus, N. saphenus, N. suralis! 
rechts im N. peroneus communis, N. cutancus femoris posterior medius, wäht·end 
hier N. saphenus, N. suralis, N. calcaneus hyperästhetisch sind. Eine enorme Her­
absetzung der elektrischen Erregbarkeit bei indirecter und directer Reizung in den 
verschied-ensten Nerveno·ebieten sprach für peripherische Alterationen. Die im 
Laufe der letzten Monate atrophisch gewordenen Mm. interossei zeigten typische 
En tartungsreaction. 

Es ist Laudenheimer beizustimmen, dass die französische Schule 
(Raymond u. A.) Unrecht hat, wenn sie alle Fälle von Pset~dotabes 
sulfocarbonica nur auf Polyneuritis zurückführt. Abgesehen von emzelnen 
für eine functionelle Erkrankung sprechenden Symptomen (Zittern, manche 
Sensibilitätsstörungen), kann für die Pupillarsymptome, Blasenstörnngen, 
Impotenz u. s. w. die Möglichkeit einer centralen (spinalen) Erk~·ankun_g 
um so weniger abgewiesen werden, als auch Fälle beobachtet smd, ehe 
kaum eine andere Deutung gestatten. 
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s zeiO'te ein von Stadelmann vorgestellter 28jähriger Gummiarbeiter 
neben p~ychi~cben Erscheinungen Zittern des Kopfes und der Znitl?e, Intentions-

t . 1. der Hände. einen unsicheren und in mässig·em Gradespas 1schen Gang . 
. r emo . d · K · 1 ·· Er hatte das Rom bcrg·'sche Schwanken. Dabei waren aber te nt~p 1anomene 
beiderseits stark erhöht, es bestand leichter Pate 11 a r k l o n u s und deutltcher F u s s­
kl 0 n u s. In den Muskeln der Oberschenkel traten häufig lebhafte Contractionen 

1f die rasch auf einander folgten, so dass man ein Wogen der ganzen l\luskeln 
:~eht. Daneben ansserordentlich starke fibrilläre Zuckungen. Sensibilität in allen 
Qualitäten normal. 

4. Eine pseudotetanische Form der Schwefelkohlenstoifneuritis 
ist von Rendu auf Grund einer Beobachtung aufgestellt worden. 

Ein I5jähriges :Mädchen, das s~it drei Jahren mit der Vulcani si rung von 
Ballons beschäftig·t ist, erkrankte nach heftigen Kopfschm erzen, Appetitlosigkeit, 
vaO'en Schmerzen in den Gliedern. Nach einig·en Tagen stellt si eb schmerzhafte 
Co~tractur der J.\Iasseteren ein, so dass sie die Kiefer nicht auseinand erbringen 
kann und sieh nnr von l\filch ernähren muss. Die Contractur ergTei ft in den fol­
genden Tagen nacheinander die Gesichtsmuskeln, die Hals- , Nacken- , Rücken- un d 
Extremitätenmuskeln. Bei der Aufnahme sind die Gesichtsmuskeln und J.\Iasscteren 
contra.cturirt, der H:tls rigide. Der Gang ist steif. Es lässt sich keine Druck­
schmerzhaftigkeit und nicht die geringste Sensibilitätsstörun g find en. Die Knie­
phänomene sind sehr gesteigert und Fussphänomene nachweisbar. Unter Chl oral­
behandlung fortschreitende Besserung. 

Ren cll1 glaubt die hysterische Natur dieses Krankbei ts bild es aus­
schliessen zu können und nimmt einen polyneuritiseben Reizzustand an. 
:Man wüsste von der physiologischen Action gewisser lähmender Sub­
stanzen, dass ihren hyposthenisirenden Wirkungen ein e vorläufige Exci­
tatiou voraufgehen könne. Auch Argetoyano hält diese pseuclotetanische 
Form der Schwefelkohlenstoffneuritis für berechtigt, wenn man als N en­
ritis eine beliebige ... ~Iteration des motorischen Neurons betrachtet. Dass 
diese Argumentation in der Pathologie der Polyneuritis nur sehr zweifel­
hafte Stützen findet (vgl. S. 121 ff. und S. 408), bedarf keiner Ausein­
andersetzung. 

Die Diagnose der :Neuritis und Polyneuritis nach Schwefelkohlen­
stoffvergiftung hat stets abzuwägen, dass bei derselben scheinbar neu­
ritisehe Symptome auch durch centrale oder functionelle (hysterische) 
Störungen vorgetäuscht werden könnten. 

Die Pathogenese der Schwefelkohlenstoffneuritis ist wahrschein­
lich 'gerade so wie die anderer Arten der toxischen Neuritis eine tox­
ä~ische (vgl. S. 194ff.). Wenn die schon erörterte Ansicht zutreffend 
s~m sollte, dass auch der örtliche Einfluss des Giftes auf die Haut für 
dle Pathogenese in Betracht zu ziehen ist, so würde sich die Schwefel-
kohlenstoffneuritis den s 242 247 b . ~ . . · - esprochenen ErfahrunO'en über toxi-
sche .1: ·eunt1s au .. tl' h v o 

• 8 or 1c er eranlassung anschliessen. Es ist aber ein 
grosser U n tersch1ed 0 b A th Chl ~ . sub t . . . ' e er, orolorm, Osmmmsänre, Sublimat nach 

cu aner lnJecbon auf Nerv .. t . . 1 enas e emw1r ren, oder ob der Schwefel-
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kohlenstoff flüssig oder dampfförmig die unverletzte Haut berührt (vgl. 
auch S. 114). Etwas gezwungen ist die Annahme von Araetoyano 
dass die begrenzten Neuritiden der Hände auf die örtliche, die 

0

N euritidei; 
der Unterextremitäten dagegen auf die allgemeine Intoxication zurück­
zuführen sind. 

Die Th erapie hat die Entfernung aus der schädlichen Arbeit zur 
Voraussetzung (S. 204). Raymond empfiehlt SauerstoffinhalationeiL Die 
Behandlung der neuritischen Symptome wird nach den psychischen und 
sonstigen Beglei terscheinungen entsprechend zu modificiren sein. 
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lf) Dinitrobenzolncuritis. 

. . J. Ross hat bei sechs Minenarbeitern, die den Sprengstoff Robm·it 
em1ge Monate lang benutzt hatten, Symptome beschrieben, welche er auf 
Polyneuritis in Folge chronischer Dinitrobenzolvergiftung zurückführt. 
Gegen den selbst gemachten Einwand, dass es sich um chronische Kohleu­
oxydvergiftung (vgl. S. 631) durch unvollkommene Verbrennung bei den 
Sprengungen gehandelt haben könnte macht er o-eltend dass auch das 
D~n~tro~e~zol eine giftige Wirkung ~uf das Hä~oglobin hat, die sich 
~limsch m seinen Fällen durch glänzend blaue Färbuno- der Lippen 
ausserte. o 

~aubheitsgefUhl und Prickeln der Hände und Füsse, locale Asphyxie 
der Fmger auf K··lt · · 1 a eemw1r mng, Muskelschwäche und Schwierigkeit 
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mancher Bewegungen, Trägheit und Fehlen der Sehnenphänomene werden 
als Anzeiehen einer beginnenden Polyneuritis angeführt, deren Aehnlich­
keit mit der Schwefelkohlenstoffneuritis (S. G95) Ross hervorhebt. In 
zwei Fällen sprach übrigens eine relative Hemianästhesie für eine toxische 
hys terische Complication. 

Von den mitgetheilten Krankengeschichten weist eigentlich nur die erste 
objective Symptome von Polyneuritis auf. Der 42jährigc Patient mit Kurzathmig­
kei t , Herzpalpitationen , Apathie, Sehstörungen, hochrothem Urin, blauen Lippen, 
zeitweiligen Schmerzen in den Beinen, Taubheitsgefühl und localer Asphyxie der 
Finger zeigte schwachen Händedruck, Atrophie der Daumenballen-, Kleinfinger­
ballen- und Zwischenknochenraummuskeln, entsprechende Störung der Opposition 
der Daumen, Parese der Dorsalflexoren des Fussgelenkes, leichte Beugestellung 
det· rechten grossen Zehe, Fehlen der Kniephänomene innerhalb der fünf­
wöchentlichen Beobachtung (keine elektrische Untersuchung). - In den übrigen 
Fällen wurden Lähmungssymptome, objective Sensibilitätsstörungen oder elek­
tri sche Veränderungen nicht bescllrieben. Die Kniephänomene waren im sechsten 
Fall e träge. Im zweiten Falle war das Kniephänomen rechts gesteigert, links 
sclnver zu erzielen. Im dritten und vierten Falle waren sie beiderseits gesteigert, 
im fü nften normal. 
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l) Anilinöl- (Nitrobenzol-) Neuritis. 

J. R 0 s s führt als Folge einer chronischen Nitrobenzolvergiftung 
folgenden deswegen nicht ganz einwand.fre.ien ~all an, '~eil der ~atient 
acht l\ionate zuvor an wahrscheinlich chphthenscher .A.ngma, aber ohne 
ihm bewusste nervöse N achkrankheit, gelitten hatte. 

E' '>- 2J'ährio·er Arbeiter eines Anilinfarbwerl\es fühlte vier Wochen, na.chdem 
tn "" 0 

. • 1 t'll'. TaubheitsO'efühl und Nadelstechen m den 
er beo·onnen hatte Amlm zu c es 1 11 en, o . · h · ·h lb 

o ' . b Empfindungen verbretteten s1c mnet a 
z.ehen und Fi~g-ern. Dte~.ef ~ {10t~~en t Schultern. Gleichzeitig wurden die Beine 
emer Woche bts zu den Hu tge en ~e.n UI~~hmerzhafte Krämpfe in den Fü~sen ei~ . 
und Arme schwach und stellte~ stch . . ach iem er acht Tage dte Arbeit 
Anfäng-liche Blaufät·bung der Ltppen vehtglDgl' llnl·:l kolnnte nur unter Beugung der 

D H.. 1 d ·uck war sc wac 1 l , 
ansg-esetzt hatte. er anc e r . b. ht =ei·dell Es besta.nd Schwäche det· 

u l Kl fino·er o·e Ul.C " . 
Finger der Daumen an c en elll o. M~lskeln det' Uuterextl'emitäten, Par.ose des 
Extensoren des Handgelenkes und deL h . 11 n Reiz nm· weniO' contrahtrte. Es 
Gau menscgels, welches sich auf mec a~tsc d:- taten Endende/ Extremitäten ge­
WUL'den leichte Sensibilitätsstörungen anf: ehlll LSD ~ Wad~n waren für Kneifen sehr 

. .. d M skelg·e u s. te ' u n· funden abet· keme Storung es r u . fü r Dru~k sehr schmerzhaft. Le 
empfincllich und die Zweige der PlantaDr~etKvent' e p. hänomene fehlten. Die elek-

.. · tl :l warm 1e n ' Füsse waren auffalhg ro 1 unt 
1
' '1_ 1 war normal. 

. k ·t 1 . Pet·onea mus \e n tnsche Erregbar e1 c er 
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m) Neuritis un(l Polyneuritis nach 1Vuthschntzimpfnng·en. 

Darkschewitsch führte zwei von ihm erst im Krankheitsablaufe 
beobachtete Lähmungsfälle von ganz verschiedener Verbreitung auf eine 
durch die vorausgegangenen antirabischen Impfungen veranlasste Poly­
neuritis zurück. Im ersten Falle set.zte die leichte klinische Polyneuritis 
am fünften Tage, im zweiten Falle die Diplegia facialis eine \Voche nach 
Beendigung der Impfungen ein (vgl. auch S. 58 und 443). 

Der erste Fall betrifft einen 32jäbrigen l\Iann, der sich nach der Rückku nft 
so wohl gefühlt hatte. dass er an ein em T age zw eimal im Flu sse badete 
(vgl. S. 319 und 458). Drei Tage später bemerkte eL' zuerf:it erbeb li che Schwäche 
im rechteil Tibiotarsalgelenke. Darauf traten nacheinander Schmerzen im linken 
Beine und in beiden Armen ~ erhebliche Gefühl sabnal11ne de:; linken Beines und 
Ungeschicklichkeit beider Arme bei feineren Bewegungen auf. Als Dar ks c h e w i ts c h 
ihn nach 3 1/

2 
l\Ionaten zuerst sah , fand er Yermind erte Kraft der actiren Bewe­

gungen der Arme und Beine mit den Charakteren periph er ischer Parese, deutliebe 
Ataxie der Finger. kein Romberg 'sches Zeichen, nicht wesentl ich gestörten Gang, 
normale Kniephänomene, Herabsetzung der Scllmerzempfin dun g: an de n Extremi­
täten, herabgesetztes Gefühl des weichen Gaumens, Atropllie der Handmuskeln 
links mit nur quantitativer Verminderung der elektri schen Erregbarkeit. Nach 
weiteren sechs Monaten liess sicll nur noch eine gewisse Unsicherheit der Finger­
bewegungen und eine unbedeutende Veränderung des Schmerzgefühl es an deu 
oberen Extremitäten ermitteln. 

Im zweiten Falle eines 2Sjährigen Potators, der von einem übrig·ens ni cht 
tollwüthigen Hunde in den rechten Unterschenkel gebissen war, etlt\v ickelte sich 
eine Woche nach Beendig·ung von 1 G Injectionen im Laufe weniger Stunden eine 
Lähmung des rechten und zwei Tage später übet· Nacht aucll eine solche des linken 
Facialis. Das Kauen fester und das Schlucken flüssiger Speisen war beschwerlich 
und standen die Augen beständig offen. Die Extremitäten waren nicht betheiligt. 
Schon eine Woche später begann die stetig fortschreitende Besserung. Nacll sechs 
~lonaten sah Darkschewitsch den Fall zuerst und fand nur noch Spuren von 
Parese der oberen und eine deutliche der unteren Aeste beider Faciales. Die elek­
trische Untersuchung ergab nur bedeutende Herabsetzmw der ErreO'barkeit aber 
k · E o o , 
-em e n tart ungsreacti o n. 
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