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Ein Blick in die Geschichte unserer Wissenschaft lehrt,
wie schr oft eine neu entdeckte wichtige Thatsache die Ge-
danken der Menschen beherrschen, thre Untersuchungen be-
cinflussen, ja ihnen etwas Befungenes und Einseitiges geben
kann. So suchte man, als durch Wullers emgehende Unter-
suchungen der trophische Einfluss der Ganglienzellen in den
Vorderhtrnern des Rickenmarks bewiesen war, moglichst
viele Erkrankungen auf diesclben zurtickzufithren. Alles
Andere, insbesondere die peripheren Apparate wurden ver-
nachlissigt ; Krankheiten, die einigermassen die Verbreitung
der spinalen Parese einhielten, wurden mit Bestimmtheit als
Poliomvelitis angesehen, so dass es nicht aushleiben konnte,
dass man in den Rahmen dieses Krankheitshildes Fille hin-
einzwingte, welche zu demselben in gar keiner Bezichung
standen, Doch bald kam die besonnenc Kritik zur Geltung.

Zuerst suchte Dménil in den Jabren 1864 und 1866
jene Krankneit ihres ausnahmslos spinalen Charakters zu ent-
kleiden, indem c¢r an zwel unter dem klinisehen Bilde der
Duchenne’schen Paralysic générale spinale verlan-
fenen Fillen dureh anatomische Untersuchungen den Nach-
weis brachte, dass cin ganz dhnlicher Symptomencomplex auch
von Erkrankungen peripherer Nerven seinen Ausgang nch-
men kénnte. Wenn man nun auch mit Stillschweigen tber
diese Beobachtungen hinwegging, so hat er auf diesem Ge-
biete doch unstreitig neue anregende Gesichtspunkte eriffnet
und den Anstoss gegeben, dass man nunmehr den Erkran
kungen der peripheren Nerven eine grossere Aufimerksam-
keit widmete, als zavor.

Im Jahre 1879/80 veroffentlichten Eisewdohr, Kichhorst,
Joffroy 1. A, ebentalls hierher gehdrige Befunde von primiiren
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Erkrankungen i den peripheren Nerven ohne erkennbare
Beteiligung  des Riickenmarks. Insbesondere war cs aber
Leyden, der unter Beibringung klinisch und anatomisch aufs
genaueste beobachteter Fialle mit allem Nachdruck diec peri-
phere Ursache der gevannten Krankheit betonte und die
Ansicht dusserte, es dirften viele Krankheitsgeschichten,
welche man frither als Tllustrationen der verschiedenen For-
men der Poliom yvelitis versffentlicht hitte, eine Affektion
der peripheren Nerven zur Grundlage haben. Diesem
Standpunkte schloss sich alsbald eine Anzahl anderer Neu-
ropathologen an. Die folgenden Jahre brachten eine Reihe
vortreftlicher Untersuchungen von Striimpell, Pierson, O. Vier-
ordt und Anderen, welche dic Pathologie der multiplen Neu-
ritis ausbauen halten. Von grossem Interesse waren auch
die Untersuchungen von Selevbe und Bz iiber die japanische
Kah-ke (Beri-Beri), nach welcheu es kaum einem Zweifel
wnterliegen kann, dass jene Krankheit eine in klinischer und
anatomischer Hinsicht wohl charakterisierte multiple Neuritis ist.
Spiter wurde auf dem im Jahre 1884 stattgehabten
Congresse fiir innere Medizin diese Frage verhandelt. Doch
auch der hier gepflogene Meinungsaustausch brachte es zu
keincm endgitltigen Resultate, wie dic Litteratur der folgen-
den Jahre lehrt. Einige erkennen zwar die Neuritis als wohl
berechtigt und vollgiiltig an, zweigen aber von ilr cine pri-
miire spinale Erkrankung ab: andere basieren die peripheren
Degenerationen  der Nerven und Muskeln auf cine Storung
der trophischen Centren, die histologisch nicht nachweisbar
seien. In diesem Sinne dussert sich Frl; er sagt dariiber:
,Bei vorhandener degenerativer Atrophic der motorischen
Nerven und Muskeln beweist das Fehlen histologischer Ver.
danderungen noch keineswegs, dass es sich um einc ausschliess-
lich peripherische Affektion handelt, und dass die trophischen
Centralapparate gesund sind.“  Bei diesen Anschauungen
bleibt Erp auch heute noch stehen; es ist seines Erachtens
keinen Augenblick zweifelhaft, dass es deutliche, schwere,
andauernde functionelle Stérungen im ecutralen Nervensystem
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gibt, welche unserer heutigen microscopischen Untersachungs-
methode nicht zugénglich sind.

Andere Autoren endlich, welche eine Existenz einer
primérven Neuritis keineswegs in Abrede stellen, halten beide
Krankheiten fir vollstindig gleichberechtizt.  Diese Ansicht
vertritt  inshesondere Leyden, indem er aut die saturninen
Lihmuugen hinweist, die nach seiner Anschauang  bald  als
Erkrankuang der per'pheren Nerven, bald als Alteration des
Rickenmarks sich &ussern kinuen.  Auch Strivpell Hussert
in diesem Sinne, dass eine prineipiclle Seheidung der Ver-
anderangen am Ritckenmark and in den peripheren Nerven
nicht unter allen Umstinden gerechtfertigt erscheine, und dass
bei Annahme einer infectidsen Krankheitsursache, diesclben
Kraukheitserveger gleichzeitiz und nebencinander sowaohl in
den peripheren Nerven, als auneh im Ritekenmark anatomizche
Verinderungen hervorrufen kounten, uwnd dass andrerseits dic
Krankheit sich  vorwicgeud oder sogar ausschliesslich  bald
im Riickenmark, bald in den periphceren Nerven localisiere.

Aus dem Angetithrten geht jedentalls hervor, dass iber
dicse Frage die Akten noch keineswegs geschlossen sind,

Der folgende Fall, hei welchem wir die Diagnose zwi-
schen Poliomyvelitis ant. chronica und einer mul-
tiplen motorischen Neuritis offen lassen mussten,
wird nun freilich auch kein Lieht in jene noch dun le Frage
bringen.  Aber sie wird den Beweis lictern, dass trotz der
Fortsehritte, welehe die wissenschaftliche Erkenntnis der Ner-
venkrankheiten in den letzten Decennien gemacht hat, man
nicht jedesmal imstande sein wird, mit Sicherheit den Sits
der Erkrankung in dic Peripherie oder in das Centralnerven-
svstem zu verlegen.

Krankengeschichte.

O, L. aus B. 16 Jahre alt, Schneiderlehrling.
Anamnese: Am 17. Februar 1890 bekam Patient knieend cinen
Stoss in den Riteken, so dasy er ritcklings zu Boden fiel. Er ver-

mochte indes sich selbst aulzurichten und verspiirte ausser geringen
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Schmerzen in der getroffenen Gegend, die jedoch nach 1 Wochen
wieder vollstindig nachliessen. keine nachteiligen Folgen. Erst 1
Wochen spiter begaun sein jetziges Leiden it Schwichegetiihl
und Zuecken in den Beinen. Dureh clektrische Behandlung und
warme Bider, mit dencen Patient vor intritt in dice hiesige Klinik
hehandelt wnrde, verschwand jenes Zucken nach kurzer Zeit. Dic
Beine wurden schwiicher. ihr Umtang geringer: der Gang wurde
anstrengender, das Aufstehen uud Aufrichten im Bette sehwer aus-
fithrbar. Auch in den Aruen machte sich ein Getiihl von Schwiiche
bemerkbar. Patient war nie bertliigerie.

Seine Mutter ist gesund: sein Vater Potator. Seine Geschwister
sind gesund. Er selbst war nie erheblich krank. Hereditire neu-
ropathische Disposition ist nicht nachweisbar. Keine Ueberanstren-
cungen und Sorgen. Intfection wird iu Abrede gestellt: eine Ur-
sache der Erkrankung kann nicht angegeben werden.  Intelligenz
und Psyche sind in keiner Weise alteriert. Blase und Mastdarm-
funktionen normal.

Status praesens: am 29. Nov. 1581, Kein Ficher, keine Schmevzen.
Mittelgrosser Korperbau, blasse nicht marmorierte Haut. Fettpolster
derselben auffallend gut entwickelt. Innere Organe sind nicht nach-
weishar afficiert: der Urin ist von Zucker und Fiweiss frei. Die Kau-
muskeln sind normal; die Seitenbewegung des Unterkiefers ist frei.
Die Nerv.” faciales sind intact. Die Augenmuskeln sowie die Pu-
pillen sind in jeder Beziehung ohne Anomalic.  An den Augen ist
ein Nvstagmus geringen Grades hemerkbar. Der Pectoralis maior
ist ziemlich gut entwickelt. Die Serratuszacken sind nicht  siche-
har; die Mm. recti abdomiuis sind paralytisch. Die Schultern kiimnen
gut adduciert werden. An den Rilckenmuskeln ist nichts Abnormes
zu finden. Die M. glutaei sind nicht besonders atrophisch.  Der
Mm. ileo-psoas ist paralytisch.

Das Aufrichten sowic das Wechseln der Bauch- und Ricken-
lage ist ohne Nachhiilte der oberen Extremititen nieht moglich.

In den Nackemmuskeln ist ein geringer Tremor bemerkbar.
Cremasterreflex ist nicht vorhanden,

Bauchreflex ist lebhaft.

Obere Extremititen :

Links: zeigt sich eine deutliche Atrophie in den M. del-
toideus, biceps, triceps und supinator longus. Ebenso in den FExten-



soren der Hand, weniger deutlich in den Flexoren. Die Handmushelo
sind mit Ausnalime des M. interosseus quartis, der etwas cinge-
sunken ervscheint, normal.

Rechits ist der Y. deltoidens. biceps, triceps wnd supinator lon-
wus etwas hegser entwickelt als links. Dasselbe gilt von den Extensoren
und Flexoren der Hand.  An der Hand ist eine deutliche Atrophic
nicht nachweisbar.

Motilitdt: Dic Bewegungen im Schalter- und Ellenbhogengelenk
sind frei. Der Mm. triceps ist leicht therwindbar: der Mm. supi-
nator longus springt hei Widerstandshewegungen beiderseits etwas
vor: er ist indes schwaceh. Pro- und Supinationshewegungen, sowie
Streck- und Bengebewegungen an Hinden nnd Fingern sind - gut
austithrbar.  Keine Muskelspannungen und  fibrilliren Zuckungen.

Sensibilitdt: Scusibilitidtsstirungen sind nieht nachzuweisen.
Schmerz-, Druck-, Tast- und Temperatursinn sind erhalten hei voll-
kommen normaler Empfindungsleitung. Keine Druckempfindlichkeit
der Nervenstimme und Muskehn An den Fingern zeigt sich bheider-
seits ein kurzschligiger Tremor.

Reflexe.
Der Tricepsreflex ist links und reelits nicht auslisbar,

Der Supinatorreflex ist zeitweise deutlieh rechts, links ist ev
war nicht vorhanden.

Mechanische Erregbarkeit.

Die Percussion der Extensoren des Vorderarms ist links und
rechts empfindlich nnd erzeugt eine deutliche Zuckung.  Beim Be-
klopten der Mm. biceps, triceps, supinator longns und deltoideus
zoigt sich keine Zuekung.

Uutere Extremitdten.

Der linke und rechte Mm. quadriceps sind sichthar atrophisch,
¢bhenso die Adductoren des Oberschenkels. In den Muskeln an der
Beugeseite des Oberschenkels zeigt sich keine deutliche Atrophie,
An den vom Nerv. peronacus versorgten Muskeln it Finschluss
des Mnn tibialis ant. ist keine Atrophie erkennbar. Die Waden-
muskeln sind zwar beiderseits, besonders rechts, schwach entwickelt,
doeh ihre Kraft ist vollstindig normal. Die Muskeln der Fiisse
zeigen eine normale Entwicklung.

Motilitdt: Dic Beine kdnnen im liegen nicht ciupargehohen

werden, passivoin die Hihe gehoben, fatlen sic zurick. Die Adduae-
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tion des Oberschenkels gelingt nur mithsam. Beim Liegen auf dem
Bauche kann der Untersehenkel gehoben werden, doch ist die Kraft
der Beugung eine schwache. Bei gebeugtem Knie ist beiderseits
eine Streckung nicht ausfithrbar. Dic Dorsalflexion des linken und
rechten Fusses ist mit ziemlicher Kratt méglich; dabei springt der
Mm. tibialis ant. und extensor digitoruin eomnmunis vor. Ebenso ist
"~ die Plantarflexion, sowie das Heben des inneren und #Husseren
Fussrandes gut ausfiihrbar. Auch dic Zehen sind vollig bewegbar.
Beim Gehen werden die Oberschenkel nur wenig gehoben. Patient
hat ¢inen wackelnden Gang. Keine Spur von Rigiditit und fibril-
liiren Zuckungen.
Sensibilitit: Dieselbe ist in allen Qualitiiten beiderseits normal.
Muskeln und Nerven sind aut Druck nicht empfindlich.

Reflexe.

Patellarreflex ist beiderseits erloschen.
Achillessehnenreftex | links und rechts
Plantarreflex f nur schwach ausgesprochen.
Stichreflex ist beiderseits deutlich.

Mechanische Erregbarkeit: Die Percussion des Quadriceps und
der Adductoren des Oberschenkels gibt beiderseits keine Con-
traction, ebensowenig das Beklopfen des Mm. peronacus und ga-
strocnemius.

Circumferenz der Extremititen.

in em. links rechts

In der Mitte des Oberarms | 22,75 | 28,5
Dicht unter dem Olecranon 1 . .
bei gestrecktem Arm [ -
In der Mitte des Unterarms 175 175

Am unteren Rande der Patella 30,26 | 80,5
In der Mitte des Unterschenkels 30,25 30
Dieht oberhalb des Fussgelenks 19 1 195

Die Kraftmessung mittelst des Dynamometers ergab:
Recehter Hand 8 kg.
Linker Hand 7 kg.

16 em. iiber der Mitte der Patella l 35 | 367
|
|
|
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Elektrischer Befund.
Obere Extremititen.
Faradisch.

Links ist der Mm. triceps und biceps schwiicher erregbar
als normal. Bei direkter Erregung zcigt sich der Mm. biceps nur
schwach erregbar, der Mm. supinator longus gar nicht. Auch wenn
beide grossen Electroden auf den Supinator gesctzt werden, kommt
selbst bei starken Strémen keine Contractur zustande. Reizt mau
dagegen den Mm. biceps auf gleichc Weise, so zuckt er bei starken
Stromen deutlich zusammen.

Recchts ist der Mm. supinator longus, triceps und extensor
digitorum communis erst bei sehr starken Stromen erregbar, doch
der letzte etwas leichter als die beiden ersten. Bei Reizung mit
einer grossen Electrode zuckt der Mm. biceps, der Mm. supinator
longus gar nicht. Legt man dagegen zwei grosse Electroden auf
den Muskel selbst, so zeigt sich am Mm. biceps deutliche Zuckung,
wihrend der Mm. supinator longus seclbst bei stirkeren Strémen
nicht zuckt.

Galvanisch.

Links zeigt der Mm. quadriceps nur dann eine schwache
Reaction, wenn man zwei mittelgrosse Electroden direkt auf ihn
setzt und starke Strome anwendet. Dann bleibt die Contraction
nach dem Abheben noch ctwas bestehen.

Rechts entsteht bei galvanischer Reizung am Mm. biceps
eine kurze Zuckung. Ebenso macht sich am Mm. supinator longus
bei starken Stromen kurze, sehr schwache Zuckung bemerkbar
Auch der Mm. triceps und deltoides zeigen nur kurze Zuckung.
Bei direktem Aufsetzen zweier mittelgrosser Electroden entsteht am
Mm. quadriceps auch bei schwiicheren Stromen ecine Contraction,
welche auch nach dem Abheben der Electroden noch cine Zeit lang
bestehen bleibt.

Untere Extremitiiten.
Faradisch.
Sowoh! rechts wie links ist die faradische Krregbarkeit im
Mm. vastus med., int. und ext., sowic in der Wadenmuskulatur er-

loschen. Dagegen ist beiderseits vom Nerv. peronacus aus eine Con-
traction der Peronaeusmuskulatur zu erzeugen.
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Galvanisch.

Die Peronaeusmuskulatur, der Nerv. peronaeus und der Mm.
gastroenemius sind heiderseits erregbar. Bei direkter galvanischer
Reizung kommen links und reches sehr rasch tetanische Zusaminen-
ziehungen zustande. Bei direkter galvanischer Reizung tritt triage
Zuckung ecin: also Entartungsreaktion im linken Mm. peronaens.

Dasjenige, was zunédchst bel der Betrachtang dieses
Krankheitshildes in den Vordergrund tritt. ist die Lihmuug
der Muskeln, verbunden mit Muskelatrophie und vercinzelt
constatirter Entartungsreaktion. Konnte nun schon angesichts
der paraplegischen Form der Lahmung von einer cereliralen
Ursache von vornherein Abstand genommen werden, so be-
rechtigte uns wmsomehr dazu der Befund der Muskelatrophic
und der hieraut beruhenden Entartangsreaction. Denn sowohl
die klinische als auch die anatomizche Ertfahrung lehrt uns,
dass bel allen denjenigen Lihmungen. bei welchen die Lih-
mungsursache d, h. die Leitungsunterbrechung der motorischen
Fasern in dem ersten Abschuitte derselben, von der Hirnrinde
bis zu den Zellen Jder grauen Vorderhdrer, gelegen ist, keine
oder nur wenige Atrophic der gelahmten Muskeln eintrittt,

Gehen wir nun weiter die verschiedenen Ursachen der
Frkrankungen in unserem Falle dureh, so miissen wir zunéchst
in Betracht zichen cine primére myvopathische Atrophic,

Durch einige Beobachtungen aus neuester Zeit ist man zu-
nichst zor Kenntnis eimer Krankheit gelangt, welele im
Wesentlichen in einer acut eintretenden  Entziimdung  des
grossten Teils oder sogar anscheinend aller Korpermuskeln
besteht. Man hat diese Kranklieit mit den Namen .a e ute
Polymyositis* hezciehuet. Es witre nun denkbar, dass es
sich in mnserem Falle um die Restzustinde ciner solehen Ir-
krankung handelte.  Indes berechtivct uns das Fehlen des
Fiebers und der Schmerzhaftighkeit der Muskeln im Beginn
der Erkrankuug, zweier Symptome, welehe cine Myositis
kennzeichnen, diese Erkrankung bei der Diagnose als un-
wahrzeheinlich zuritckzaweisen,  Und so kitmen wir denn zu
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einer zweiten Gruppe ven myopathischen Erkrankungen,
welehe von Frd unter dem Namen Dystrophia muscu-
laris progressiva zusammengefasst wurde

Der von F. Sehultze gemachte Ausspruch, dass im all-
wgemeinen die trithzeitige Atrophic der unteren Extremititen
fitr cine nicht neurotische Atrophie, dagegen der Beginn an
den Handmuskeln fir cine nearotische spreche, kinnte uns
allerdings der Annabme jenes Leidens nahe bringen.  Und
wenn man ferner bedenkt, dass ) bei der Dystrophia mmus-
cularis niemals fibrillire Zuckungen gesehen haben will, und
terner F. Sclhultze mit besonderem  Nachdrucke die  Be-
dentung fibrillarer Zuckungen f{ir die Bestimmung spinaler
progressiver Muskelatrophic hervorgehoben hat. so kinnten
wir allerdings darans aunch die Berechtigung  schapien, aut
eine primére myopathische Natur des Leidens zu sehliessen.
Auch der Betund der Ea R in unserem Falle wiirde dieser An-
nahme nicht direkt widersprechen. da nach letst genanntem
Antor eine solche nicht mehr als durehgreifendes differential-
diagnostisches Moment fiir dic verschiedenen Formen des
Muskelschwundes angesehen werden kann. Aunch das Fehlen
des Patellarreflexes, an sich mit ciner Erkranknng des Ritcken-
marks im Lendenteil vollkommen im Einklange stehend, kann
ehensawenig zur Differentialdingnose zwischen wmyopathischen
und myelopathischen Muskelatrophien verwertet werden. weil
cine vorgeschrittene Erkrankung des zur betreffenden Sehne
gehérigen Muskels allein schon geniigen konnte, das Fehlen
dieses Phaenomens zu crkliren, Aber trotz jener erwithnten
Thatsachen bin ich nicht zur Annahme jenes myopathischen
Leidens geneigt, denn Erbs juveniler Muskelatrophie
kommt eine initiale Localisation in den Schultergiirtel- und
langen Ritckenmuskeln, der Pscudohypertrophie die
bekannte Volumenzunahme der Muskeln, zuweilen verbunden
mit cchter Hypertrophie, zu. Ferner spricht gegen die An-
nahme einer Dystrophie das rasche Auftreten in unserem
Falle, das Ueberwicgen der Lahmung und dic eingetretene
Besserung. Auch fehlt unserew Krankheitsbilde das fawmilidare

TR
20 &

wégy

Y.




14

Auftreten, welches bei jener Krankheitsgruppe hiufig vor-
kommnt.

Kounen wir also eine primire Erkrankung der Muskeln
als Ursache unseres Leideas wohl ausschliessen, so wiirden
wir nunmehr zu einer ferneren Méglichkeit kommen, zu der
Erkrankung peripherer Nerven.

In erster Linie miissen wir hier berticksichtigen die
Bleilihmung, welche unter allen toxischen Lihmungen
dic praktisch wichtigste ist. Obwohl itber die eigentliche
anatomische Ursache der Bleilihmung eine vollige Einigung
der Ansichten noch nicht erzielt ist, so kann es doch nach
den Untersuchungen hervorragender Auntoren kaum zweifel-
haft sein, dass wenigstens in den meisten Fillen die dege-
nerative Atrophic der motorisechen peripheren Nervenfasern
das Primire ist, an welche sich secundidr in der gewidhn-
lichen Weise die degenerative Atrophie der von den Nerven
versorgten Muskeln anscliliesst, Dass thatséichlich saturnine
Liahmungen in solchem Umfange vorkommen Lkénnen, wie
in unserem Falle, zeigt ein von Admmlkiewiez beobachteter
Fall von generalisierter Bleilihmung, Doch zeigt die Blei-
lahmung in der grossten Mehrzahl der Falle eine fusserst
typische Localisation und zwar befillt sic bel weitem am
hinfigsten einen Teil des Radialgebietes. Die Streckung der
Grundphalanx des dritten und vierten, spiter auch des fiint-
ten Fingers wird unmoglich, wihrend die von den Interosseis
besorgte Streckung der Endphalangen normal bleibt, In
rascher oder langsamer Weise stellt sich auch eine Lihmung
des M. extensor digitorum communis ein, Hieran kniipft sich
oft noch eine Lihmung des M. extensor pollicis longus und
in schweren Féllen auch der I[nterossei und der Daumen-
muskeln an, wihrend auffallender Weise Supinator longus
und Triceps fast niemals sich an der L#hmung beteiligen.
Bercchtigt uns also schon das Fehlen jenes Localisations-
typus, cince Bleiintoxication auszuschliessen, so gibt uns das
Fehlen eines charakteristischen Bleisaumes, sowie die Angabe
des Kranken, sich niemals dem schidlichen Einflusse jenes
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Giftes ausgesetzt zu haben, eine noch grossere Berechtigung,
vou ciner Bleilihmunyg Abstand zu nehmen,

Ferner kénnten diagnostische Schwierigkeiten auftanchen
beztiglich einer paraplegischen Form der Alkoholneuritis,
Doch, wie man sich bel einer Durchsicht der diesheziiglichen
Publicationen bald iiberzeugt, sind es an den unteren Extre-
mitéiten vorwiegend die Strecker der Fiisse und Zchen, an
der oberen Extremitit die Hand- und Fingerstrecker, welche
von dieser Lihmung befallen werden. Ferner sind diese atra-
phischer Lihmungen meist mit heftigen, entweder in der
Haut oder in den Gelenken oder in den Muskeln lo-
calisierten, spontanen oder auf Druck hervortretenden Schimer-
zen vergesellschaftet; dieselben begleiten oder vielmehr tber-
bieten in den Klagen des Kranken meist die Liahmungser-
scheinungen.  Diese Angaben witrden mir zwar schon geni-
gen, eine Alkoholvergiftung auszuschliessen.  Um mir indess
des Weiteren noch die Diagnose zu sichern, fiige ich hinzn,
dass der Paticnt niemals Potator gewesen ist, und wir keinen
GGrund haben, anzunehmen, dass das Potatorium des Vaters
auf den Sohn eingewirkt habe.

Ferner wire es denkbar, in einer Arsenikver-
giftun g die Ursache des vorliegenden Leidens zu erblicken.
Doch, abgesehen von der Seltenheit einer Arseniklihmung,
steht es wegen des Mangels der charakteristischen Sensibili-
titsstorungen, welche sich teils in Anaesthesien, teils in
Paraesthesien und heftigen Schmerzen im Kreuz und in den
Avmen #ussern, ausser allem Zweifel, dass cine Arsenik-
intoxication unscremn Leiden nicht zu Grunde liegt.  Ausser-
dem vermissen wir in unserem Falle diec Symptome einer
chronischen Gastro-Interitis, welche bel dieser Vergittung
selten zu fehlen pflegen.

Mit grosserer Wahrscheinliehkeit werden wir den Symyp-
tomencomplex vorliegenden IFalles mit einer multiplen
Neuritis im eigentlichen Sinne in Zusammenhang bringen
konnen, zu deren Schilderung wir nuumehr tihergehen wollen,
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In der verhiltnismissig kurzen Zeit, seitdem dureh
Leyden in seiner bekannten Arbeit ,Ueber Poliomyvelitis
und Neuritis“ der selbststindige Character der Neuritis
erwiesen wurde, haben sich eine Reihe von Krankenge-
schichten und Sectionsbefunden gehiuft, welche, so sehr sie
auch in den Hauptziigen der klinischen und anatomischen
Befunde ttbereinstimmen, durch Details die Litteratur wesent-
lich bereichern. Fin Riickblick aut dic im letzten Decennium
verisffentlichten  Arbelten  lehrt ferner,  dass wir zwar dic
Diagnose dieser Krankheit so ziemlich beherrschen, dass uns
jedock recht bedeutende Verschiedenheiten des Krankheits.
hildes nicht vollstindig klar sind, dass iiber den priméren
Aungriffspunkt die Ansichten geteilt und dass besonders tiber
das aetiologische Moment dieses Prozesses bedeutende Mei
nungsdifferenzen sich kundgeben.

Leyden betrachtet als Typus der Affection ,das acute
oder subacute Auftreten von L#ahmungen, welche die Ex-
tremititen, in der Regel syvmmetriseh. hiutig alle vier, zu-
weilen nur zwel befallen, welche Lihmungen nach dem Ende
der Extremitit zn am stidrksten sind, und welehe hiufig,
aber nicht immer zur Muskelatrophie fithren. Dabel bestehen
gewihnlich cinige sensible Symptome, welche auf die Entziin-
dung der Nerven bezogen werden kinnen®  Nnr selten ist
die ganze Extremititt gleichmassig gelihmt, die Liahmung ist
am stirksten an lland und Fuss, Unterschenkel, Unterarm,
geringer im Oberarmn und Oberschenkel.  An die Muskel-
lalimungen, deren Charakter der ,schlatfe® sei, schlossen sich
Atrophien der verschiedensten Grade an und Verdnderungen
der elekirischen Erregharkeii. Als sensible Symptome fiihrt
Leyden an: Sehmerzen, Paraesthesien und Hyperaesthesien,
bemerkt aber ausdriicklich, ,dass sic mitunter, wie es scheint,
vanz fehlen konnen.* Die Sehnenreflexe seien fast lmmer
erloschen.

Mit dicser Schilderung, wenn auch gerade nicht mit dem
Typus aus derselben wiirde sich unsere Beobachtung einiger-
nmassen decken. Denn gleichmissige Lihmung einer ganzen
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Extremitiit soll vorkommen, sensible Stérungen aber sollen fehlen
kénnen. Trotzdem méehte ich mich nieht mit Sicherheit tir
die Diagnose einer multiplen Neuritis entscheiden und zwar
wegen des Kehlens der Druckempfindlichkeit der Nerven-
stimme und aller sonstigen Stérungen der Sensibilitit, indem
ich mieh auf den Standpunkt derjenigen Autoren stellen
mochte, welche gerade aut die Verschiedenheit des sensiblen
Verhaltens tir die Differentialdiagnose der Poliomyelitis und
Neuritis den Hauptnachdruck legen. Denn, soweit ich dic
Litteratur kenne, bezeichnen die meisten Autoren, wie Pier-
son, Striimpell, . Vierord u. A., als integrierenden Bestand-
teil der Svmptomatik der multiplen Neuritis gerade die sensib-
len Storungen. Loewenfeld berichtet iiber 7 Fialle von mul-
tipler Nearitis, welche samtlich Angaben iber pelziges (ve-
tithl, Ameisenkricehen, Schmerzen, Vergrosserung der Tast-
kreise oder dgl enthalten. Wenn nun auch 1im Beginne
unseres Krankheitsbildes gevinge Reizerscheinungen auftraten,
so waren diesclben doeh von so geringem Grade und so
kurzer Dauer, dass sic wohl kaum fiir die Diagnose einer
Neuritis verwertet werden kénnen, Gegen die Annahme einer
multiplen mot. Neuritis spricht auch die eigentiimliche Ver-
teiltung der Atrophie, indem sich diesclbe nieht in der Peri-
pherie, sondern an den Wurzeln der Exticemitdten vorfiudet,
Ebenso wiirde die wenig ausgeprigte Kutartungsreaction, so-
wie die vollstindiz mangelnde Actiologic der Erkrankung
jener Annahme widersprechen, Und so komme ich denn bei
der Betrachtung dieser Erkrankuny gleichfalls zu dem Schlusse,
dass eine multiple mot. Neuritis zwar nicht direkt auszu-
schliessen ist, dass sie indes mit Sichcrheit nicht gestellt
werden kann,

Nach geniigender Erdrterung der in Betracht kommen-
den peripheren Erkrankungen wiirde uns nunmehr noch er-
iibrigen, dic Krankheiten des Ritckenmarks in Betracht
zu ziehen, welche bei der Diagnose vorliegenden Falles Be-
riicksichtigung verdienen.

2 S-K
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Es wire nun zuniichst denkbar, dass eime infolge des
Stosses eingetretene Fractur oder Luxation der Wirbelsiule
durch Dislocation einiger Wirbel oder abgesprengter Knochen-
stiicke zu bedeutenden Verletzungen des Ritckenmarks Anlass
gegeben hitten. Ebenso kinnte das Ritekenmark maglicher-
weise durch eine stattgehabte traumatische Blutung geschiadigt
sein. TIndes: das vollize Intactsein der Wirbelsaule, der
arosse Zeitraum zwischen jenem [reignisse und dem Beginne
des heutizen Leidens, sowic das verhaltnismissiz  schuelle
Befallensein aller  Extremititen miissen gegen e¢ine solche
Supposition sprechen.

Von den Svstemerkrankungen des Riickenmarks kommen
noch in Frage die amvotrophische Lateralsclerose
und die spinale progressive Muskelatrophie.

Es lasst sich allerdings nicht verhehlen — und speciell
Striimpell vertritt diese Ansicht — dass bei der amyotro-
phischen Lateralsclerose die spastischen Erseheinun-
gen vollstandig zuriicktreten kénnen.  lus ist dies eben jene
Kategorie von Fillen, in denen die unbedeutende Degenera-
tion der Seitenstringe gegeniiber dem hochgradigen Schwunde
der Vorderhornelemente ganz in den Hintergrund tritt. 1In
dieser Reihe von Fillen kommt es nun allerdings niemals
zur Aushildung spastischer Erscheinungen, sondern es tritt
die Parese mit dem Muskelschwunde in den Vordergrund,
Wir diirfen ferner nicht verschweigen, dass auch hier der
Process héinfig mit Schwiiche in den Beinen heginnt und Ea R.
wenigstens in einigen Muskelgebieten beobachtet worden ist.
Doch konnte bis hierher auch eine Uebereinstimmung dieser
Krankheit mit unserem Falle zugegeben werden, so sind wir
doch gendtigt wegen Fehlens der erhohten Sehnenreflexe und
der Bulbirsymptome von der Supposition dieses Krankheits-
bildes Abstand zu nehmen.

Was die spln(xle progressive Muskelatrophl
anbetrifft, so entbehrt dieselbe insofern alle Aehnlichkeit mit
unserem Falle, als sie erst Atrophie, dann Lahmung hervor-
ruft und einen viel langsameren Verlauf nimmt. Ausserdem
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beginnt dic Atrophic vorzugsweise in den kurzen Muskeln
des Daumens und Kleinfingerballens, schreitet dann  weiter
auf Vorder- und Oberarm, spiter aut Rumpf und unterc
Extremitiiten fort und vergesclschattet sich mit bulbéren Lah-
mungen.

Ebenso braucht nach neinem Dafiirhalten nicht erst
umstandlich nachgewiesen zu werden, dass unser Fall it
Syringomyelie wenig gemein hat. Diese Krankheit be-
ginnt eben meist an den oberen Extremititen: denn es st
durch verhiltnismissig zahlreiche Beobachtungen nachgewiesen
worden dass die Syringomyelie sich hesonders hinfig
(nach vorhergegangener Glion atose) im Innern der Cervicalan-
schwellung entwickelt. Die Beine sind mm Anfange mieist frei
oder, wenn sie erkrankt sind, weist der Sitz spastisch-pare-
tischer Symptome. Ausserdem gehdren - was wir in unserem
Falle ebenfalls vermissen — und zwar meistens characteristische
Rensibilitiitsstorungen zu den eonstanten Symptomen dieser Kr-
krankung.

Weiterhin dridngt sich uns die I'rage anf, kdnnte es sich
in upnserem Falle moglicherweise um Restzustiinde einer acuten
Poliomyelitis ant. handeln? — Denn an der Thatsache,
dass die Poliomyelitis acuta nicht nur ber Kindern, sondern anch
bei Erwachsenen, wenngleich cntschieden seltener, sich ent-
wickeln kann, ist namentlich im Hinblick auf cinen unzweideu-
tigen, von [ Sclultze gemachten anatonrischen Befund, nicht
mehr zu zweifeln., Doch war der Beginn des vorliegenden Leidens
nichtacunt genug, um diese Annahme aufrecht halten zn konuen.
Schwere Initialerscheinungen: Fieber, Kopfschmerz, Somnolenz,
Delirien, Erbrechen, welche hel der erwihnten Krankheit einige
Tage bis 1—2 Wochen andanern kénnen, vermissen wir in unserem
Falle vollstindig. Dazn kommt, dass diese Affektion bei Kr-
wachsenen Ausserst  selten vorkommt und, im Gegensatz zu
nuserem Falle, nach gewisser Zeit selten eine Neigung zur
Besseruug zeigt.

So blicbe uns denn zum Sehlnsse nur noch der Erwigung:
die Poliomyelitis ant. ehronica, zu deren Schilderung
wir nun tibergehen wolien.
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Erb hat diesem Kapitel der Poliomyelitis ant. unter der
Bezeichnung Chronica einen hesonderen Abschnitt gewidmet.
Er definiert sie, wie folgt: ,,Sie stellt sich klinisch dar als eine
meist ohne Fieber, mit geringen Allgemeinstdrungen und unbe-
deutenden Sensibilitdtsstorungen sich euntwickelnde motorische
Lihmung, die mehr oder weniger rasch — meist im Laufe von
einigen Tagen oder hochstens Wochen — die ganzen unteren
Extremititen ergreift, bald dann auch auf die oberen Extremi-
titen iibergreitt (— weit seltener den umgekehrten Entwick-
lungsgang zeigt und in den oberen Extremititen beginnt —);
eine Lihmung, welche mit volliger Schlaftheit der Muskeln
und Verlust ihrer Reflexbarkeit einhergeht und von einer raseh
fortschreitenden Massenatrophie der gelihmten Muskeln mit auns-
gesprochener Entartungsreaktion gefolgt ist.

Wasdie Aetiologie dieser krankheit anlangt, so ist die-
selbe noch ausserordentlich dunkel. Von einer bestimmten heve-
ditdren Praedisposition zu derselben ist nichts hekannt: here-
ditdre Momente sind his jetzt nicht wvachgewiesen. Kinige
Autoren bezeichnen als Gelegenheitsursuche: tranmatische kin-
wirkungen, Fall auf Hiifte oder Riicken, ferner Erkiiltnngen,
acute Infectionskrankheiten, reichlichen Biergenuss, Kxecesse in
venere und in erster Linie ,.die Bleilihmung.”* Wie aic meisten
chronischen Spinalerkrankunngen, so entwickelt sich auch diese
Krankheit, wie es die bisher veroffentlichten Fille zeigen, am
héufigsten zwischen dem 30.—50. Lebensjabre. Nur sehr wenige
Fille finden wir in der Litteratur, die das Kindesalter betreffen.

Vergleichen wir nun unseren Fall wit dem oben ange-
gebenen — von Erb beschriebenen — Symptomenecomplex, so
finden wir eine Uebereinstimmung der einzelnen Erscheinungen
bis ins Kleinste. Zudem konnen wir noch Verschiedenes fiir die
Annahme einer Poliomyelitis chronica ins Feld fithren.
Zuniéichst ist es cine hekannte Thatsache, die aueh neuerdings
in einer Dissertation von Rosenberg bhetont wurde, dass bei
dieser Erkranknng meist ein aetiologisches Moment nicht anf-
zufinden ist, im (Gegensatz zur multiplen Neuritis, die nur selten
ohne toxisches Moment oder chronische Cachexie zur Beohach-
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tung kommt. Ferner sind in unserem Falle, was sehr fiir eine
Poliomyelitis chronica spricht, mehr die centralen Teile,
als die peripheren Abschnitte beteiligt. Auch ist es eine weit
verbreitete Anschauung derfAutoren, dass hei der Poliomye-
litis ant. chronica die Stirke der Lahmung dem Grad der
Muskelatrophie entspricht, — wie in unserem Falle — wihrend
bei der multiplen Neuritis eine diesheziigliche Incongruenz zu
den gewhnlichen Vorkommuissen gehort  Dass andrerseits das
Auftreten geringer Sensibilititsstorungen, die auch im Anfange
unserer Krankheit sich geltend machten, nicht gegen das Vor-
handensein einer Poliomyelitis spricht, ist neunerdings wieder
von Rosenbery behauptet worden, nach dessen Meinung diese
gerade im Beginn der Erkrankung auftreten sollen. Endlich
kann noch zu Guusten einer Poliomyelitis angefiihrt
werden, dass in unserem Halle nur die Streckseite des Ober-
schenkels stark befallen ist. Unter 4 von Remaclh beschrie-
benen Fillen befindet sich nur ein einziger, in welechem mit
ausgedehnter Beckenlihmung eine totale Léhmung sdmtlicher
aw Oberschenkel gelegenen Muskeln auch der Beuger des
Kniees einhergeht, Die besondere Praedisposition des Cruralis-
gebietes zur atrophischen Spinallihmung im Falle ihrer Locali-
sation am Oherschenkel entspricht aber sowohl bei der spinalen
Kinderlihmung den Angaben der Autoren als auch bei der
atrophischen Spinallihmung Erwachsener den Beobachtungen
von Frlh und Bernhardt. Sprechen so auch die meisten Symp-
tonie unseres lfalles fiir eine chronische Poliomyelitis,
so muss ich doch andrerseits wieder ein Moment geltend machen,
welches die Diagnose zweifelhaft erscheinen lisst. Wir vermissen
namlich in unserem Falle den reinen Localisationstypus,
nnd gerade das Vorkommen eines solehen wird von vielen Au-
toren fiir geradezu charakteristisch gehalten. Zdemal weist
niamlich auf eine eigentiimliche Gruppierung von Muskel-
lahmungen  hin, die nach seinen eingehenden und schartsin-
nigen Untersuchungen filr Spinallihmung charakteristisch sind.
Er hat an einer grossen Reihe solcher Lilimungen als Regel
erkannt, dass diese Lahmungen nicht entsprechend der anato-
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mischen Ausbreitung der einzelnen Nerven auftreten, sondern
in mehr functionell zusammengehdrigen Muskelgruppen, die,
wie er gewiss wit Recht vermutet, mit ganz bestimmten Ter-
ritorien der motoriscli-trophischen Centren im Riickenmark
(graue Vordersiulen) correspondieren. So stellt Remal tiir die
Lihwmungen der oberen Extremitiiten zwei Typen auf, die er
als ,Oberarmtypus® und ,,Vorderarmtypuns" he-
schreibt. Der erstere Typus kennzeichunet sich durch die Coin-
cidenz der atrophischien Lihmuug des Biceps, Brachialis in-
ternus und der Supinatoren. viel seltener des Biceps. Brachialis
internus mit LAhmung des Deltoideus  Beim ,Vorderarmtypus®
sind bel Immanitil des Supinator longus vorzugsweise gelihmt
die Strecker des Handgelenks: intact bleiben oder spiter und
weniger gelihmt werden Abductor pollic. long. ungefihr gleich
zeitig die Tuterossei, Lumbricales und Danmenballenmuskeln. Von
den Intervssei erkrankt der Interusscus I am sehwersten und
frithesten. Ferner setzt Kemalk durch mehrere Beobachtungen
das Wahrscheinlichkeitsgesetz anf, dass seine vermuteten nach-
barlichen anatomischen Bezichungen der Kernregionen des
Mm, tibialis ant. zu den vom Nerv. cruralis am Oberschenkel
versorgten Muskeln mit Ausnahme des Sartorius sieh zn be-
stitigen scheinen, Gewiss darf man [flemef zustimmen, wenn
er die Localisation der Lihmungen zur Differentialdiagnose
der Poliomvelitis gegen die Polvncuritis verwerten
will.  Mégen nun auch durch einen eigencen Zufall hie und
da cinmal Neuritiden vorkommen mit dhnlichen Localisationen,
wie die angefithrten Twpen, so wird man doeh im allgemei-
nen zu der Annahme berechtigt sein, dass functionell zusammen
gehorige Muskeln an irgend einer Stelle des Riickenmarks
einander benachbarte, zusammengehirige Centren  besitzen,
deren Laesion jene charakteristischen Gruppenlihmungen ver-
ursacht. Solange wir tibrigens keine genaucren anatomischen
Kenntnisse erhalten tber dic Topographie der supponierten
zusammengehorigen Erndhrungs - Territorien i Rickenmarle,
lasst sich cine genauere Loealdiagnostik nicht darauf begriin-
den. leh unterlasse daher auch weitere Vermutungen als
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die, dass es sich in unserem Falle wegen Fehlens eines
reinen Loealisationstvpus vielleicht doch nicht um eine
Poliomyelitis ant. chron. handeln méehte,

Aus dem Angetithrten geht hervor, dass es bei dem
jetzigen Staude unseres Wissens immer noch Fille gibt, bei
denen man sich mit der Diagnose: ,Atropbische Lahmung®
begniigen muss, und nur vermutweise den Sitz der Krankheit
in die Peripherie oder in das Centralnervensystem verlegt
werden kann. Denn bei der Betrachtung vorliegenden Falles
waren wir nicht imstande, eine endgiltige Diagnose zu stellen.
sondern sahen uns aus gewicbtigen Grinden gezwungen, die
Diagnose zwischen einer chronischen Poliomyelitis
ant, und einer multiplen mot. Neuritis offen zu lassen.

Am Schlusse erfillle ich die angenehme Pflicht, Herrn
Prof. Dr. Schultze fir die Ueberweisung vorliegender Arbeit
sowie fir die freandliche Unterstiitzung hei derselben meinen
verbindlichsten Dank auszusprechen.
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Theodor Schulte-Krumpen und der Carolina geb. Laus-
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Fakultat inscribiert wurde.  Darauf bezog or die Universitdt
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St George, Schaafthausen,
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