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Einleitung,

Die Kenntniss der multiplen Neuritis hat zu einer wesentlichen Wand-
lung in einem Theile der Nervenpathologie beigetragen. Noch ist aber
unsere Erfahrung auf diesem Gebiete eine zu geringe, um die Hiufigkeit
und den wahren Antheil der peripheren Neuritis an den neuropathischen
Symptomen richtig abschétzen zu konnen.

Indem ich in der Lage war, auf der I. medicinischen Abtheilung
des k. k. Allgemeinen Krankenhauses im Laufe der letzten zwei Jahr
eine betriichtliche Anzahl von Fillen zu beobachten und einen Theil der-
selben auch anatomisch zu untersuchen, haben sich mir einige Gesichts-
punkte ergeben, welche vielleicht zur Forderung der Kenntnisse auf diesem
Gebiete etwas beitragen konnten, und die ich daher zum Gegenstande der
folgenden Abhandlung mache,

Fiir die giitige Ueberlassung des Materiales bin ich meinem Chef,
Herrn Prim. Dr. Standthartner, und dem Vorstande des pathologisch-
anatomischen Institutes, Herrn Prof. Kundrat, sowie dessen Assistenten
zu Dank verpflichtet. Die mikroskopischen Untersuchungen sind im In-
stitute fiir allgemeine und experimentelle Pathologie des Herrn Professor
Stricker ausgefithrt worden.

Bevor ich jedoch auf die Darstellung eingehe, will ich in Kiirze die
wichtigeren Momente hervorheben, welche in der folgenden Schrift ver-
treten werden. '

I. Die multiple Neuritis kommt als selbststindige Affection des peri-
pheren Nervensystems sehr hiufig vor und kann als solche von der Er-
krankung der Vorderhornzellen unabhingig sein.

II. Der Central-Apparat kann im Verlaufe der multiplen Neuritis
auch secundir in Folge der durch die Noxe herbeigefiihrten Storungen

(Blutungen) erkranken.
1%



4 Einleitung.

III. Die mit der multiplen Neuritis verkniipften centralen Verinde-
rungen konnen auch den centralen Leitungs-Apparat herdweise betreffen.

Solche Herde habe ich nachgewiesen erstens im Goll'schen Strange,
an Stellen, wo der Burdach’sche Strang unverindert zu sein schien,
dann wieder im Burdach’schen Strang, wo der Goll’sche nur sehr geringe
Veriinderung darbot, dann in dem Pyramiden-Seitenstrang und Vorder-
strang, in der Kleinhirn-Seitenstrangbahn, schliesslich an einzelnen Stellen
der Grundbiindel des Vorderseitenstranges.

IV. Die sogenannten Neuritiden der Tuberculosen zeigen hiufig bei
der Abwesenheit anderer klinischer Zeichen Oedeme und Herabsetzung:
der faradocutanen Sensibilitit.



Geschichte des Gegenstandes.

Seit einigen Jahren erst nimmt die multiple Neuritis ein grisseres
Interesse in Anspruch. Dieses Interesse entwickelte sich theils aus der
Hiufigkeit der Erkrankung, theils aus dem Umstande, dass mit der Kennt-
niss derselben in der Nervenpathologie ganz neue Gesichtspunkte auf-
getaucht sind. ;

Die Krankheitserscheinungen, welche wir heute auf die multiple
Neuritis beziehen, waren zwar meist gekannt, doch wurden sie nicht auf
eine Erkrankung der peripheren Nerven, sondern, namentlich gestiitzt auf
die Lehren von Duchenne, auf eine centrale Erkrankung zuriick-
gefiihrt.

Als periphere Nervenerkrankung war frither nur die Druck- und
die traumatische Lihmung anerkannt.

Die Thatsache, dass die peripheren Nerven prim#r einer degene-
rativen Erkrankung anheimfallen kénnen, ist erst 1864 von Duménil ent-
deckt worden. Es handelte sich in dem betreffenden Falle um eine atrophische
Lahmung der Extremititen in Begleitung von Sensibilitéitsstorungen, welche
sich im Laufe von wenigen Wochen entwickelten und nach viereinhalb
Monaten zum Tode fiihrten. Die Obduction ergab Atrophie der gelihmten
Muskeln, Degeneration der betreffenden Nerven, wihrend Riickenmark und
Waurzeln intact waren.

Schon hier wies Duménil auf die Gleichheit der klinischen Er-
scheinungen in diesem Falle und in den als aufsteigende Spinalparalyse
nach Duchenne bezeichneten Fillen hin, in welchen eine Erkrankung
der grauen Vordersiule als anatomisches Substrat angenommen wurde,

Duménil erkannte somit die Schwierigkeiten der diagnostischen
Trennung der spinalen und peripheren Lihmung, die wir noch immer
nicht iiberwunden haben.

1866 theilte nun Duménil einen zweiten einschligigen Fall mit.
Eine 36jihrige Plitterin erkrankte nach einer neunstiindigen Fahrt in
einem schlechten Wagen mit dem Gefiihl des Eingeschlafenseins der
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rechten unteren Extremitit. Etwa ein Jahr spiter erst Atrophie und dann
Lihmungen des rechten Vorderarmes, vier Jahre nachher Erscheinungen
an der linken unteren Extremitit und zum Schlusse von Seite der Lippen
und des linken Vorderarmes. Tod nach sechsjihriger Krankheitsdauer
durch langsame Asphyxie,

Die anatomische Untersuchung ergab Degeneration der peripheren
Nerven. Im Riickenmark die hinteren Wurzeln ganz normal, die vorderen
zum Theil von faseriger Beschaffenheit, fast ohne Nervenfasern. In der
grauen Substanz hie und da unregelmissige Conglomerate fettiger Granu-
lationen. Die Zellen in den Vorderhornern blass, ohne deutliche Kerne, die
Fortsitze sparsam, ein Theil derselben zerfetzt und fast unkenntlich. In
den am stirksten alterirten Partien sind sie ganz verschwunden. (Citirt
nach Leyden.!)

Duménil nahm an, dass die Erkrankung hier, von der Peripherie
ausgehend, das Riickenmark befallen hitte, und bezeichnete sie deshalb
als Neuritis ascendens.

Wir begegnen hier zum ersten Male der Annahme, dass eine Er-
krankung der motorischen Nerven in continuo auf das Central-Nerven-
system iibergreifen konne.?)

Von deutschen Autoren war Eichhorst der erste, der (1876) einen
classischen Fall acuter Polyneuritis unter dem Titel »Acute progressive
Neuritis« beschrieb, in welchem das Riickenmark intact gefunden wurde.
Eichhorst fasste denselben dem Verlaufe nach als Landry’sche Para-
lyse auf. Ob diese Auffassung eine begriindete sei, ist seither vielfach
discutirt worden, daritber aber, was Landry’sche Lihmung tiberhaupt ist,
sind die Acten noch immer nicht geschlossen.

Ausser diesen beiden Autoren haben bis 1880 noch Joffroy,
Leyden und Eisenlohr hiehergehirige Fille mitgetheilt.

Joffroy beschrieb (mit den Fillen von Lanceraux [1870] und
Desnos und Pierret [1874]) drei Fille dieser Erkrankung als gene-
ralisirte parenchymatdse Neuritis und unterschied schon die folgenden
Formen: 1. die spontane (rheumatische), 2. die saturnine und 3. die infectiose
(nach Typhus, Variola und Diphtherie). Der von Joffroy mitgetheilte Fall
ist auch deshalb bemerkenswerth, weil hier zum ersten Male die Tuber-
culose als Complication der multiplen Neuritis auftaucht, die in den spi-
teren Beobachtungen ganz besonders hiufig hervortrat.

Anatomisch unterschied Joffroy eine Perineuritis von der parenchy-

1) Zeitschr. f, klin Med. Bd. I, 1880.

?) Auf Grund von Esxperimenten ist dies spiiter fiir die einfache acute Neuritis
oder richtiger Perineuritis von Tiesler und Klemm behauptet, jedoch vielfach bestritten
worden, Fiir die Existenz einer aufsteigenden degenerativen Neuritis (etwa im Sinne
Friedreich’s, vom Muskel ausgehend) fehlen die anatomischen Belege.
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matosen Neuritis, welch’ letztere mit einer Erkrankung des Markes ver-
bunden ist.

Eine wesentliche Forderung hat die Frage der multiplen Neuritis
durch Leyden erfahren. Leyden wies ndmlich darauf hin, dass nur in
einer ganz verschwindend kleinen Anzahl von Lihmungen, welchen her-
gebrachtermassen ein spinaler Ursprung zugewiesen wurde, ein solcher
auch anatomisch thatsichlich erwiesen war. Dies sind bis 1880 die Fiille
von Schultze, Friedlinder, Dejerine, die Belege fir die in Deutsch-
land als Poliomyelitis anterior bezeichnete Erkrankung (A. Frey-Kuss-
maul) der grauen Vorderhorner, welche der Duchenne’schen Spinal-
paralyse der Franzosen entspricht.

Auf Grund seiner eigenen Beobachtungen entwickelte nun Leyden
zum ersten Male ein klinisches Bild der multiplen Neuritis und zeigte,
dass die als Poliomyelitis anterior subacuta und wahrscheinlich auch die
als Landry’sche Paralyse beschriebenen Krankheitsfille mindestens zum
grossten Theile der Polyneuritis angehoren.

Durch diese Arbeiten ist die Wandlung in der Lehre von den spi-
nalen Erkrankungen, welche sich im letzten Decennium vollzogen hat,
begriindet worden,

Es ergab sich nunmehr vor Allem die Nothwendigkeit, das periphere
und centrale Nervensystem in gleicher Weise zu beriicksichtigen.

Die Darstellung Leyden’s hat auf diesem Wege durch eine grosse
Anzahl von Beobachtungen und nahe an hundert Obductionsbefunde Be-
statigung und wesentliche Erweiterung erfahren.

Das wichtigste Ergebniss dieser Beobachtungen ist die Erkenntniss,
dass die Erkrankung der peripheren Nerven das Bild verschiedener cen-
traler, speciell spinaler Erkrankungen vortiuschen konne. Die Bedeutung
der meisten spinalen Symptome wurde dadurch nun aber in ihrer Ver-
werthbarkeit zur Diagnose erschiittert,

Zungchst traf dies, wie schon ausgefiihrt, die diffusen Lihmungen
(Paralysie en masse). Beziiglich dieser galt als feststehend, dass sie nur
spinalen Ursprungs seien. (Aufsteigende Spinalparalysen Duchenne’s,
Poliomyelitis anterior, Landry’sche Lihmung.)

Nachdem Leyden gezeigt hatte, wie ungeniigend dies anatomisch
fundirt war, schien es sogar anfangs, als ob die Annahme der subacuten
und chronischen Spinalparalyse (Poliomyelitis anterior) und der acuten
Landry’schen Paralyse als selbststindige Spinalerkrankungen nicht mehr
haltbar sei. Es haben sich zwar Fille gefunden, in welchen neben einer
degenerativen Erkrankung der peripheren Nerven auch Erkrankungs-
herde im Riickenmark nachgewiesen wurden (Leyden, Oppenheim u. A.),
welche aber, wie dies noch spiter besprochen werden soll, nicht als die
alleinige Ursache der vorhandenen atrophischen Lihmungen angesehen



8 Ueber multiple Neuritis.

werden konnten. Erst durch eine Beobachtung von Oppenheim?) ist es
aber wieder festgestellt worden, dass die Poliomyelitis chron. anter. als
selbststéindige anatomische Erkrankung thatssichlich vorkommt und unter
Umstinden auch klinisch von der Neuritis zu trennen ist, wihrend dies
beziiglich der Landry’schen Paralyse nicht erwiesen ist.

Unbestimmt blieb bisher, wie hier erwiahnt werden muss, noch die
Beziehung der Poliomyelitis acuta anterior (der acuten infantilen Kinder-
lihmung) zur Polyneuritis, da in allen obducirten Fillen dieser Erkrankung
neben einer atrophischen Degeneration der peripheren Nerven ein Herd
im Riickenmark nachgewiesen werden konnte. Doch ist es nicht auszu-
schliessen, dass diese Erkrankung aus der der Polyneuritis ganz gleichen
dtiologischen Grundlage hervorgeht. Diese Frage ist namentlich deshalb
schwer zu erledigen, weil nur sehr wenige ganz frische Fille durch die
Literatur bekannt geworden sind.

Mit diesen neuen Erfahrungen iiber die peripheren Lihmungen hat
auch die Lehre von den Muskelatrophien eine Wandlung erfahren. - Seit
Duchenne, der die neuropathischen Atrophien aufdeckte, unterschied
man zwei Formen derselben: 1. Amyotrophien nach Léhmungen und
2. Amyotrophien mit nachfolgenden L#hmungen. Zur letzteren Gruppe
zéhlte man die progressiven spinalen Muskelatrophien, zur ersteren die
atrophischen Spinalparesen.

In beiden Fillen wurde als anatomische Basis eine Erkrankung der
grauen Vorderhirner angenommen, eine Annahme, die durch die Auf-
stellung der trophischen Function der Ganglienzellen der Vorderhorner
(Clharcot) geradezu eine dogmatische Sicherheit erlangt hatte.

Durch den Nachweis, dass die atrophischen Lihmungen ebenso durch
periphere Neuritiden hervorgebracht werden kinnnen, hat sich nunmehr
die Nothwendigkeit ergeben, neben der primiren und spinalen Myopathie
auch eine neuritische zu unterscheiden.

Diese neuritischen Myopathien halten zum Theile den Typus der
Poliomyelitis anterior ein, d. h. es tritt vorerst Parese, dann Atrophie
auf. Es ist aber auch der andeére Typus, Atrophie mit nachfolgender
Lihmung, beobachtet worden, so dass das Bild der progressiven Muskel-
atrophie zu Stande kommen kann, selbst ganz bestimmte Typen der
Muskelatrophie, so z. B. der Vorderarmtypus Aran-Duchenne (M oe-
bius, Dejerine-Klumpke), vorgetiuscht werden konnen, von denen die
Neuritiden thatsichlich nur durch die Beobachtung des Verlaufes, der hier
ein meist rascherer und gutartiger ist, getrennt worden sind.

Von grosser Bedeutung ist die Entwicklung der Lehre der multiplen
Neuritis auch fiir die Kenntniss der Stérungen der Coordination, der
Ataxie, geworden, die stets als ein exquisites Zeichen einer Erkrankung

1) Arch. f. Psychiatrie, Bd, XIX, 1889.
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des Centralnervensystems angesehen wurde. Hier war es das Studium der
Ataxie der Trinker, welches die Erkenntniss einer multiplen Neuritis als
Ursache der Storungen der Coordination zu Tage gefordert hat.

Schon 1882 hat nimlich G. Fischer!) einige Fille mitgetheilt, in
welchen S#ufer unter ataktischen Erscheinungen erkrankten und neben
atrophischen Paresen mit EaR Fehlen der Sehnenreflexe zeigten.

Fischer sowohl wie Lowenfeld?), der dann einschligige Beobach-
tungen mittheilte, nahmen in diesen Fillen eine Spinalerkrankung an.

Spéiter hat nun Dejerine iiber zwei Fille berichtet, in welchen die
gleichen Erscheinungen bestanden, die anatomische Untersuchung jedoch
Intactheit des Riickenmarkes, aber periphere Nervendegeneration ergab.
In beiden Fdllen, welche Dejerine als Neurotabes peripherica beschrieb,
handelte es sich um Trinker.

Die ersten, die den Zusammenhang dieser peripheren Erkrankung
mit dem chronischen Alkoholismus erfassten, waren Lanceraux und
Moeli, deren Beobachtungen durch eine grosse Reihe von Forschern
(Dreschfeld, Kriiche, Striimpell, Oppenheim, Bernhardt, Hirt,
Schulz, Kast, Thomsen u. A.) bestitigt worden sind.

Beildufig bemerkt, ist dies nur eine der Formen, in denen die Poly-
neuritis den Trinker befdllt. Eine Durchsicht des vorhandenen casuisti-
schen Materiales lehrt, dass die Erkrankungen an multipler Neuritis iiber-
haupt in ansehnlicher Zahl Trinker betreffen, und dass der Trinker somit
zur Erkrankung der peripheren Nerven ganz besonders disponirt.

Die ataktische Form der multiplen Neuritis hat sich indessen nicht
als eine specielle, dem chronischen Alkoholismus zukommende Form er-
wiesen, indem sich analoge Verhiltnisse auch bei anderen chronischen
Intoxicationen ergeben, z. B. beim Diabetes (Pryce, Charcot).

Auch wurden Storungen der Coordination nicht allein bei chronischen
Processen beobachtet. Sie sind auch im Verlaufe von acuten und subacuten
Polyneuritiden, z. B. nach Arsenvergiftung (Dana, Seeligmiiller, Falken-
heim, Kovacs), nach Diphtherie und anderen Processen gesehen worden.

Diese ataktischen Storungen, welche im Verlaufe der verschiedenen
Formen der Polyneuritis auftreten, haben sehr verschiedenartige Deutungen
erfabren. FEinzelne Autoren sehen die Ataxie immerhin fiir eine rein
centrale Erkrankung an, wiihrend andere sie auch als eine periphere Er-
krankung deuten. Andererseits erkldren die einen die Ataxie durch
Storungen der motorischen Innervation, wihrend die anderen an dem sen-
siblen Ursprung der Erkrankung festhalten.

Beziiglich der Ataxie der Trinker und Diabetiker hat Charcot?) erst

1) Archiv f. Psychiatrie, Bd. XIII, 1882.

%) Archiv f. Psychiatrie, Bd. XV, 1884; L. citirt hier auch einen Fall von Kahler
& Pick (Prager Vierteljahrsch., Bd. 141).

%) Arch. de neurologie, 1890.
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kiirzlich wieder hervorgehoben, dass der ataktische Gang derselben mit
dem der wirklichen Tabetiker bei genauer Priifung nicht zu verwechseln
sei, da der erstere sich als ein stampfender Gang (Steppage) charakterisire,
so, wie er fiir die Lahmung der Peronei typisch ist. Um geringe Grade
dieser letzteren soll es sich bei der peripheren Ataxie nach Charcot
eigentlich handeln. ')

Hingegen hat die Theorie vom sensiblen Ursprunge der Ataxie
durch die Versuche Goldscheider’s eine erhebliche Stiitze gefunden.

Wihrend nun einerseits erkannt wurde, dass die multiple Neuritis
in gewissen Fillen das Bild der Tabes vortiuschen konne, und diese
deshalb als Neurotabes oder Pseudotabes peripherica bezeichnet wurden,
war man nicht wenig iiberrascht, bei der Untersuchung peripherer Nerven
wirklicher Tabetiker multiple Neuritis zu finden.

Das Verdienst, die Entdeckung gemacht zu haben, gebiihrt eigent-
lich Westphal.?) Eingehend wurde diese Sache jedoch erst von Dejerine
verfolgt, dem wir hieriiber eine ausgezeichnete Studie verdanken, dann
von Pierret, Oppenheim & Siemerling und Pitres & Vaillard.

Das itiologische Verhiltniss der multiplen Neuritis zur Tabes dor-
sualis ist aber derzeit noch nicht klar. Eine functionelle Abhiingigkeit der
Neuritis von einer Hinterstrangerkrankung ist nach den Ausfiihrungen von
Pitres & Vaillard, Oppenheim & Siemerling, Dejerine-Klumpke
und nach den Experimenten Vulpian’s nicht als wahrscheinlich anzunehmen.
Es kommt hier einerseits die Moglichkeit eines peripheren Ursprungs der
Tabes (Leyden, Oppenheim) oder aber die Annahme in Betracht, dass
die tabische Noxe, welche zur FErkrankung der Hinterstringe fiihrt,
gleichzeitig auch die periphere Neuritis hervorrufe (Kahler3).

Joffroy & Achard?) schreiben die Entstehung dieser Form der
Neuritis einer spinalen Dystrophie zu und reihen einen Fall von amyotro-
phischer Lateralsklerose mit multipler Neuritis ihrer Beobachtung gleich-
falls dieser an.

Ausser Lihmung, Muskelschwund und Ataxie sind noch andere
Symptome, welche zur Diagnose der Spinalerkrankung herangezogen
wurden, durch die Entwicklung unserer Kenntnisse iiber die peripheren
Neuritiden wesentlich getroffen worden. Es sind dies namentlich die Re-
flexe, das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit der Nerven und der
Sensibilitét.

Riicksichtlich der Reflexe ist es bekannt, dass frither alle Ab-

) Vgl. Bernhardt, Zeitschr. f. kl. Med., Bd. XV. Kahane: Wr. allg. med. Zeitung,
1890. Mader: Wr. klin. Wochenschrift, 1890.

%) Arch, f. Psych., Bd. VIII, 1878,

%) Vortrag im Wiener medic. Doctoren-Collegium, 1890.

4) Archiv d. méd. exp., Paris 1890.



Ueber multiple Neuritis. 11

weichungen von der Norm von einer Affection des centralen Nervensystems
abgeleitet wurden. Es ist aber festgestellt worden, dass ein sehr erheblicher
Theil derselben durch die periphere Neuritis direct herbeigefiihrt werden
kann. So galt dasFehlen des Patellarreflexes im Besonderen als das wich-
tigste Symptom der Hinterstrangsklerose (Westphal’sches Zeichen). Nach-
dem das gleiche Verhalten bei der Polyneuritis gefunden worden ist, hat
man es auch als charakteristisches Zeichen dieser Erkrankung in ihre
Symptomatologie eingetragen. Doch es hat sich dies nicht bewihrt. Es
sind nicht allein Fille von Tabes dorsualis (Westphal), es sind auch
viele Fille von multipler Neuritis bekannt geworden, in welchen die Patellar-
reflexe erhalten blieben. Striimpell & Moebius haben Fille von multipler
Neuritis mitgetheilt, in welchen sogar gesteigerte Patellarreflexe beobachtet
wurden.

Auch Sternberg!') hat in jiingster Zeit Aehnliches von Neuritiden
kachektischer Individuen berichtet, bei welchen die Reflexe erhalten blieben,
obwohl in den Muskeldsten des Cruralis Degenerationen vorhanden waren.

In dem citirten Falle von amyotrophischer Lateralsklerose mit mul-
tipler Neuritis von Joffroy & Achard waren die unteren Extremititen
befallen und dennoch, wie aus der Krankengeschichte ersichtlich, Fuss- und
Patellarclonus erhalten.

Dem Verhalten der Reflexe kann daher nach dem heutigen Stande
unseres Wissens an und fiir sich auf die Diagnose kein entscheidender
Einfluss zugeschrieben werden.

Auch die Kenntnisse iiber das elektrische Verhalten der Nerven
haben durch die Entwicklung der Lehre von der multiplen Neuritis eine
grosse Bereicberung erfahren, durch welche aber der Werth der elektrischen
Untersuchung als entscheidendes diagnostisches Hilfsmittel durchaus nicht
gehoben wurde.

Der elektrische Befund bei dieser Erkrankung hat sich ndmlich als ein
iiberaus variabler erwiesen (Baur, E. Remak, Oppenheim, Bern-
hardt), welcher zwischen der ausgesprochenen Entartungsreaction bis zur
Norm schwanken kann; andererseits hat es sich ergeben, dass selbst voll-
kommen functionsfihige Nerven, welche im ganzen Verlaufe der Erkrankung
nicht gelihmt worden waren, Entartungsreaction zeigen kénnen. (Kahler &
Pick, E. Remak, Bernhardt, Oppenheim.)

Stérungen der Sensibilitét sind bei der multiplen Neuritis in allen
Varietiiten gesehen worden. So Hyperisthesie, Anisthesie, Storung der
Empfindungsleitung, Doppelempfindung (Dejerine, E. Remak u. A.), von
denen namentlich die letzteren beiden Formen der Sensibilititsstérung aus-
schliesslich aus spinalen Veriinderungen abgeleitet wurden.

') Verbandlungen des Congr. f. innere Medicin, 1890.
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Ausgedehnte Anisthesien im Besonderen werden bei der multiplen
Neuritis gewthnlich vermisst.

Vierordt behauptet, dass die Anwesenheit von Sensibilititsstérungen,
wenn auch in geringem Grade, eines der constantesten Zeichen der Poly-
neuritis sei. In dem schon erwiihnten Falle Oppenheim’s, in welchem
Stérungen der Sensibilitit fehlten und deshalb eine spinale Lihmung
angenommen wurde, fand sich in der That eine spinale Affection. Doch
kann . auch diese Erscheinung nicht als ein fiir die Differentialdiagnose
entscheidendes Moment angesehen werden. Vor kurzem ist erst von
Dejerine!) ein Fall mitgetheilt worden, in welchem auf das gleiche
Symptom hin eine Poliomyelitis angenommen wurde, sich thatsichlich
aber eine multiple Neuritis mit intactem Riickenmarke fand. Uebrigens
gehort das Fehlen von Sensibilititstorungen bei der Bleilihmung zur Regel.

Ferner ist zu erwihnen, dass in Fillen von multipler Neuritis, wenn
auch im Allgemeinen ziemlich selten, Storungen von Seite der Blasen-
und Mastdarmfunctionen beobachtet werden (Leyden u. A.). Es
schliesst daher auch die Anwesenheit solcher Storungen die Annahme einer
multiplen Neuritis nicht aus.

Grocco & Fusari® machen DMittheilung von Larynx- und
visceralen Krisen bei multipler Neuritis, welch’ letztere sie auf eine
neuritische Affection des Sympathicus zuriickfithren. Dass eine solche
Affection im Gebiete des Darmes bestehen kann, beweisen die Beobach-
tungen von Minkowski, in welchen durch circumseripte trophische Er-
krankung einer Darmstelle Perforation und der Tod eintrat.

Nicht selten werden ferner die vasomotorischen Nerven von
der multiplen Neuritis befallen, mit welcher die in vielen Fillen gesehenen
hyperimischen Zustéinde, dann Oedeme in Zusammenhang zu stchen scheinen
(Grocco). Oedeme sind namentlich bei der Beri-Beri beobachtet worden
{Baeltz, Scheube, Pekelharing & Winkler u. A)). Hieher gehiren
auch die periarticuliren Schwellungen, wie sie von Leyden, Striimpell
‘u. v. A. beschrieben wurden,

Es erkranken bei der multiplen Neuritis jedoch nicht allein spinale
Nerven, wie man anfangs anzunehmen geneigt war, sondern ebensowohl
wenn auch nicht gleich héufig, Hirnnerven. Seitdem Pierson zum ersten
Male einen Fall mit Betheiligung des Facialis beschrieben hatte, ist die
Reihe dieser Beobachtungen durch die Fille von Hiller, Lilienfeld,
Schulz, Oppenheim u. A. bedeutend angewachsen und auch solche Fille
bekannt geworden, wie der von Graddy, in welchen die Hirnnerven in
erster Linie betheiligt erscheinen. Die diagnostischen Schwierigkeiten be-

1) Arch. de phys. 1890,
%) Virchow-Hirsch, II. Bd. 1886, pag. 197.
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ziiglich der Trennung centraler und peripherer Erkrankung haben sich
hier zum mindesten ebenso gross erwiesen als bei den Spinalnerven.

Die wichtigsten Merkmale der spinalen Erkrankungen gehioren auch
der peripheren Neuritis an und erméglichen diese an und fiir sich nicht,
die beiden Erkrankungen strenge zu scheiden.

Die Diagnose der multiplen Neuritis kann sich daher nur auf andere, der
Erkrankung der peripheren Nerven allein zukommende Symptome stiitzen,
und diese sind im wesentlichen dieselben, welche Nothnagel!) seinerzeit
fir die periphere Neuritis namhaft gemacht hat.

Anatomische Befunde.

Die anatomischen Befunde bei der multiplen Neuritis unterscheiden
sich, insoferne sie den peripheren Nerven betreffen, nicht von denen bei
der secundiiren Degeneration, und wurde in einzelnen, namentlich acut
verlaufenen Fillen eine auffallende Betheiligung des perineuralen Binde-
gewebes beobachtet. In einzelnen wurden schon intra vitam Schwellung und
Knotenbildung in den Nervenstimmen gefiihlt (Leyden, Eichhorst,
Freud und Andere).

Gombault und Pitres & Vaillard fanden bei der in Rede stehen-
den Erkrankung die Degeneration streckenweise (segmentir) ausgebildet,
withrend Zwischenstiicke intact blieben.

Zu erwihnen ist auch, dass Pitres & Vaillard?) gewisse Abstufungen
im Degenerationsbilde beschreiben, welche durch den Zerfall des Markes
in Blocke, Kugeln, Korner charakterisirt werden sollen.

In der grossten Zahl der Fille wurden diese Verinderungen in der
Peripherie der Nerven gesehen — in den Muskeldsten (Miiller, Eisen-
lohr, Vierordt, Striimpell, Dejerine u. A.), wihrend die vordere
Waurzel intact gefunden wurde. In einem Falle von Senator, in welchem
Muskelerscheinungen das Krankheitsbild einleiteten, wurde Myositis nach-
gewiesen.

Es erscheint jedoch nach Bernhardt (Radialislihmung nach Typhus)
und Leyden kaum zweifelhaft, dass diese Degeneration den Nerven an
einer beliebigen Stelle des Stammes betreffen knne. Gelegentlich war es auch
die vordere Wurzel, welche degenerirt gefunden wurde (Dejerine, Nonne),
ohne dass entsprechende Verinderungen im grauen Vorderhorn vorhanden
gewesen wiren. Auch in dem zweiten citirten Falle Duménils wurde
eine solche Degeneration gefunden, doch kann hier die Moglichkeit einer
secunddren Degeneration wegen der Verinderungen im Vorderhorn nicht
ausgeschlossen werden. Duménil deutet zwar die letzteren Verinderungen

) Volkmann’s Sammlung Klin. Vortr., Nr. 103.
?) Archives de neurologie. Bd. V u. VI, 1883.
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als die secundiren. Hiufiger wurde die Degeneration der Hinterwurzeln
beobachtet (Oppenheim, Kahler, H. Braun).

Mit den Befunden in den peripheren Nerven sind jedoch die ana-
tomischen Befunde bei der multiplen Neuritis keineswegs erschopft. Es
sind ndmlich mehrfach auch Verédnderungen im Centralapparat beschrieben
worden.

Hieher gehéren die schon beriihrten Befunde in den Vorderhérnern
(Oppenheim, Leyden, H. Braun u. A.) und der entsprechenden Partien der
Medulla oblongata (Thomsen). Sie sind als Combinationen mit Poliomyelitis
gedeutet worden. Hieher gehoren ferner gewisse Verdnderungen in den Hinter-
stringen, welche zwar nur von wenigen Autoren mit der Polyneuritis in
Zusammenhang gebracht werden (Leyden, Oppenheim, Braun, Pitres
& Vaillard u. A.) und schliesslich Hyperéimie des centralen Nervensystems
(Pitres & Vaillard, Eichhorst, Strimpell, Thomsen und viele
Andere).

Pathogenese.

Dirch die Annahme einer primiren degenerativen Erkrankung der
peripheren Nerven musste die Pathologie mit den fundamentalen Lehren
Waller’s (1849) in Conflict gerathen.

Nach Waller wurde gelehrt, dass: 1. die peripheren Nerven nur
in der Richtung ihrer Leitung degeneriren; 2. dass diese Degeneration
durch eine Abtrennung von ihren trophischen Centren, beziehungsweise
durch eine Erkrankung der letzteren bedingt sein miisse.

Um nun die multiple Neuritis mit dieser Grundlehre der Neurologie
in Einklang zu bringen, wurde zunichst der Annahme Raum gegeben,
dass dieser Erkrankung der Nerven eine Erkrankung der Ganglienzellen
der Vorderhdrner zu Grunde liegen miisse (Erb).

Die in dieser Richtung angestellten anatomischen Untersuchungen,
welche in vielen zur Obduction gelangten Féllen multipler Neuritis durch-
getiihrt wurden, haben nun in der That Fille eruirt, in welchen Verinderungen
in den Ganglienzellen der Vorderhérner und im Parenchym nachweisbar
waren. Doch ist die Zahl derselben im Verhiltnisse zu denen, in welchen
die Ganglienzellen als nach allen Erfahrungen absolut normal bezeichnet
werden mussten, eine relativ kleine.

Die gefundenen Verinderungen in den Vorderhérnern waren iiber-
dies sehr verschiedenartige:

a) vereinzelte myelitische Herde im Vorderhorn (Oppenheim, H. Braun

u. A);

b) diffus verbreitete Atrophie der Zellen der Vorderhérner im ganzen

Riickenmarke. Hieher gehort ein Fall von Bleilihmung von Oppen-

heim, je ein Fall von Scheube, Schaffer;
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¢) zweifelhafte Befunde an den Ganglienzellen wie Kérnung, Vacuolen-
bildung, das Fehlen einzelner Fortsitze u. dgl. sind verzeichnet bei

Leyden!'), Eisenlohr?, Kahler & Pick, Grocco & Fusari,?3)

Dejerine.

Bemerkenswerth ist in diesen Fillen die Intactheit- der vorderen
Wurzel.

Keine dieser Beobachtungen bis auf den Befund Oppenheim’s
(Bleilithmung) war aber geeignet, die Annahme eines causalen Zusammen-
hanges der Ganglienzellen-Erkrankung mit der peripheren Neuritis ausreichend
zu fundiren.

Mit Riicksicht auf diese Umstinde hat Erb auf die Moglichkeit
hingewiesen, dass in den Ganglienzellen der Vorderhirner wohl functionelle
Verinderungen vorhanden sein konnten, die kein anatomisches Substrat
merken lassen, — eine Vermuthung, welche bekanntlich in der élteren
Pathologie Pricedentien zu verzeichnen hat.

Diese Annahme begriindet Erb wie folgt:

Die anatomischen Verinderungen bei der multiplen Neuritis sind in
zwei Gruppen zu trennen: die eine ist frei von jeder entziindlichen Ver-
inderung im Nerven und als reine atrophische Degeneration (neurotische
Atrophie) zu bezeichnen, die andere Form ist — nach Erb — durch entziind-
liche Verinderungen im Bindegewebe mit Gefiissalteration gekennzeichnet.
Die erste Gruppe bietet nach Erb genau dasselbe Bild, wie es der secun-
ddren Degeneration nach Durchschneidung der Nerven eigen ist. Die Ver-
anlassung zu dieser Degeneration wiire daher ebenso wie bei der secundiiren
Degeneration hiher oben, also im Riickenmarke, in den trophischen Centren
der Ganglienzellen des Vorderhornes zu suchen; wihrend er die zweite
Gruppe, d. i. diejenige, wo Bindegewebe und Gefisse sich verindern, als
wirkliche periphere Neuritis ansieht.

Striimpell hat dem gegeniiber die Ansicht ausgesprochen, dass auch
bei einer functionellen Storung der trophischen Centren die vordere
Wurzel von der Ganglienzelle ausgehend degenerirt sein miisste, welche
aber bei der Polyneuritis fast immer intact gefunden wird.

Zur Erklirung dieses Freibleibens der vorderen Wurzel lisst es sich
nach Erb allerdings denken, dass eine Storung in der vitalen Energie
der trophischen Centren zunichst in der Peripherie bemerklich wird, wie
dies von Rum pf ausgesprochen wurde, dass zunichst die Muskel erkranken
und dass dann von hier ausgehend die motorischen Nervenfasern centripetal
degeneriren, wie dies aus der progressiven spinalen Muskelatrophie hervor-
zugehen scheint.

Diesen Ausfilhrungen Erb’s hat sich Eisenlohr angeschlossen, der

Hle

%) Neurolog. Centralblatt, 1884
3; Cit. nach'Virchow-Hirsch, Jahresbericht 1888,
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in seiner erwihnten Beobachtung, in welcher Vacuolisation in den Ganglien-
zellen und periphere Nervendegeneration bei Intactheit der vorderen Wurzel
gefunden wurde, eine Bestitigung der E rb’schen Hypothese erblickt hat.

Andererseits hebt aber Striimpell ferner hervor, dass bei der
multiplen Neuritis im Anfange in der Regel Erscheinungen von Seite
der sensiblen Nerven vorhanden sind, welche somit direct auf den pri-
miren Sitz der Affection im Nerven hinweisen.

Die Trennung der entziindlichen Neuritis von der degenerativen
Atrophie der Nerven lehnt Striimpell unter Hinweis auf das analoge
Verhalten der Nierenaffectionen ab.

Nach Striimpell sind die Verinderungen im grauen Vorderhorn denen
in den peripheren Nerven coordinirt.

Diése spinalen anatomischen Verinderungen und dann namentlich
Styrungen von Seite der Psyche, auf welche Korsakoff als hiufige Begleit-
erscheinungen der multiplen Neuritis hingewiesen hat, haben in neuerer Zeit
Zweifel iiber die rein periphere Natur der Erkrankung hervorgerufen.

Eine befriedigende Erklirung fiir das Zusammentreffen der Ver-
inderupgen im Riickenmarke und im peripheren Nerven, sowie der
letzterwéhnten psychischen Storungen ist in der Annahme gefunden
worden, dass die multiple Neuritis aus einer Allgemeinerkrankung des
Nervensystems entsteht (Striimpell, Oppenheim, Kahler, Korsakoff, -
u. A.), welche an verschiedenen zur Erkrankung disponirten Stellen Herde
erzeugt.

So sieht Striimpell gerade in dem Umstande, dass mitunter das
Vorderhorn erkrankt, eine Begriindung fiir die Anschauung, dass eine
principielle Scheidung der Poliomyelitis anterior von der Affection der
peripheren Nerven (Polyneuritis) nicht unter allen Umstinden gerecht-
fertigt ist, sondern dass alle diese Erkrankungen unter einem einheitlichen
dtiologischen Gesichtspunkte aufzufassen sind.

Nur eine Form der multiplen Neuritis ist uns riicksichtlich ihrer Ent-
stehung, wie schon hervorgehoben, noch vollkommen unklar; es ist dies
die tabische, fiir die wir, insoferne sie mnicht ein Product der luétischen
Infection ist, eine andere, wenn auch noch unbekannte Noxe annehmen
miissen. Joffroy & Achard schreiben ihre Entstehung einer spinalen
Dystrophie zu, doch wiirde die Beobachtung von Oppenheim &
Siemerling, dass man der Neuritis schon in den frithesten Stadien der
Tabes begegnet, dies nicht unterstiitzen.

Raymond, Arthaud und auch Grimodie sehen, wie noch er-
wihnt werden muss, die multiple Neuritis als eine secundire, von einer
Spinalmeningitis abhingige Erscheinung an. Grimodie') meint, wenn das
Centralnervensystem und seine Hiillen intact gefunden werden, so ist dies

1) Citirt nach Virchow-Hirsch Jahresberichte, 1887, Bd. II, pag. 155.
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dem Umstande zuzuschreiben, dass die Verinderung an den Hiillen friiher
schwinden als die in den peripheren Nerven.

Eintheilung.

Leyden unterscheidet die folgenden Formen der Polyneuritis:

1. die infectisse: Hieher gehioren die Lihmungen nach Infections-
krankheiten (Typhus, Diphtherie, Scharlach, Masern, Blattern, Puerperal-
process, Beri-Beri [Kakke], Syphilis und Tuberculose);

2. die toxische Form: Nach Intoxicationen mit Alkohol, Blei, Arsen,
Kupfer, Zink, Quecksilber, Phosphor, Kohlenoxyd, Schwefelkohlenstoff;
der Ergotismus;

3. die spontane: Nach Ueberanstrengung, Erkiltung;

4. die atrophische (dyskrasische): Bei Anidmie, Chlorose, Carcinom,
Marasmus, Diabetes (Tuberculose, Kakke);

5. die sensible:

@) sensible Form der multiplen Neuritis, (Pseudotabes, Neurotabes peri-
pherica),
) sensible Neuritis bei Tabes.

Frau Dejerine-Klumpke, der wir eine ausgezeichnete Monographie
iiber die Bleilihmung verdanken, stellt dieser Eintheilung die in infectidse
und toxische Neuritiden gegeniiber’). Die genannte Verfasserin nimmt an,
dass die sogenannten spontanen Neuritiden ohnehin einer dieser beiden
Gruppen angehdren. So ist ja von Pekelharing und Winkler die Beri-
Beri durch den Nachweis eines pathogenen Mikroorganismus den infec-
tiosen Neuritiden angereiht worden 2).

Die fiinfte- Gruppe Leyden’s kann in einer Eintheilung vom
Standpunkte der Aetiologie tiberhaupt nicht Platz halten, da die sen-
sible Polyneuritis eine klinische, nicht aber atiologische Form dieser
Krankheit ist. Eine Sonderstellung konnte hier hochstens der tabischen
Polyneuritis zukommen, insolange wir die tabischen Noxen nicht kennen und
die Beziehung der Hinterstrangsklerosen zur peripheren Nervenentziindung
nicht endgiltig geklart ist.

Neben dem itiologischen Moment ist als Eintheilungsgrund noch
die functionelle Qualitit der befallenen Nerven von Leyden empfohlen
worden. Dieser Eintheilung zufolge wiirden drei Hauptgruppen, die sensible,
die motorische und die trophische, entstehen. Endlich ist auch die
Dauer der Erkrankung zur Eintheilung in acute, subacute und chronische
Affectionen vorgeschlagen worden.

”.——m—den infectivsen Neuritiden zihlt D-K: a) solche, welche im Verlaufe von
Infectionskrankheiten auftreten, b) spontane (Beri-Beri),

*) Die Kakke der Japaner, welche mit der Beri-Beri als identisch angesehen wird,
ist von Miura auf eine Intoxication durch eine bestimmte Fischsorte zuriickgefiihrt worden.

Samml. medic. Schriften. XX. 2

Biblioteka Giéwna
WUM
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Figene Beobachtungen.

Aus der Zahl von etwa 20 Fillen habe ich in Folgendem jene
ausgewiihlt, welchen ich ein Kklinisches oder anatomisches Interesse zu-
schreibe. Es sind dies durchwegs Fille, welche entweder zur Obduction
oder zur Heilung gelangt sind.

Beobachtung. L

Polyneuritis acuta — Tod am 20. Tage der Erkrankung
— Obductionsbefund.

F. J., 27. J. alt, Fleischhauergehilfe, wurde am 23. Juli 1889 auf Z. 48
aufgenommen. Anamnese: Vor sechs Jahren Pneumonie iiberstanden, sonst
stets gesund gewesen. Vor 11 Tagen soll sich Patient einer Erkiltung (Durch-
nissung) ausgesetzt haben. Seither hiitte er heftige Schmerzen in den unteren
Extremititen, so dass ihm das Gehen erschwert werde. Vor einer Woche traten
auch Schmerzen in den Armen auf. Seit sechs Tagen sei die Sprache schwer-
fillig und der Mund schief. Seit Beginn der Erkrankung starke Schweiss-
secretion und Stublverstopfung. Potus und Lu#s wird entschieden in Abrede
gestellt.

Stat. praes.: Temp. 37°0% P. 80, weich. Resp. von normaler Frequenz. Der
auffallend apathische Kranke ist ein kriftig gebautes, gut genihrtes Individuum.
Das Gesicht desselben ist auffallend gerdthet, die Stirne mit Schweiss bedeckt;
auch die Haut der Hinde und Fiisse gerothet und feucht. Pupillen beiderseits
gleich, reagiren prompt. Abducens linkerseits geldhmt (Doppelbilder). Die Augen-
musculatur der rechten Seite ist intact, hingegen ist hier der Facialis voll-
kommen gelihmt (Augen- und respiratorische Aeste.)

Simmtliche Spinalnerven — der oberen und unteren Extremitit sowie
die Intercostalnerven — sehr druckempfindlich. Spontane Sehmerzen bei jeder
Bewegung. Die Musculatur nicht schmerzhaft. Geringes Oedem der Fiisse besteht.

Die motorische Kraft erheblich gesunken. Der Gang ist ein schwankender
und schleppender. Lihmungen sind an den Extremititen nicht nachweishar. Sensi-
bilitdt intact. Lagerungsempfindung an den unteren Extremititen erheblich ge-
stort. Cremasterreflex lebhaft. Plantarreflex sehr gering. Patellarreflex bedeutend
herabgesetzt. In den inneren Organen normaler Befund, bis auf Obstipation.
Blase und Mastdarm intact. Harn eiweiss- und zuckerfrei.

Im weiteren Verlaufe entwickelte sich nun ohne Temperatursteigerung
zunichst Lihmung der Strecker der unteren Extremititen, dann der Beuger
derselben und fast gleichzeitig mit der Lihmung der letzteren Lihmung der
Strecker der Vorderarme.

Am 28. Juli konnte der Kranke sich nicht mehr im Bette erheben. Beide
unteren Extremititen waren activ vollkommen unbeweglich, der Patellarreflex
nicht mehr hervorzurufen. An den oberen Extremititen Streckerldhmung. Simmt-
liche Stammes- und Extremititennerven hochgradig druckempfindlich. Spontane
Schmerzen unbedeutend. Die Musculatur frei.
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Die motorische Kraft auch an den oberen Extremititen eine minimale.
Schweisssecretion anhaltend, die Rothung der Hinde und Fiisse zugenommen.
Sensibilitit im Bereiche der letzteren kaum merklich herabgesetzt.

An der oberen Extremitiit, besonders hiufig an der rechten, treten spontane
Beugebewegungen der Finger und im Handgelenke (Violinspielbewegungen) auf,
die der Patient sehr schmerzlieh empfindet.

30. Juli. Temp. 37°0, P. 80, Resp. normal. An der oberen Extremitit Beuger-
lihmung aufgetreten. Patient muss gefiittert werden.

Abends 10 Uhr entwickelt sich plotzlich Athemnoth, Lungentdem. Puls
klein und sehr frequent. Reichliche schaumige Expectoration.

1. August. Der Kranke ist leicht benommen und collabirt. Temp. 374,
P. 160 klein, Resp. 40, dyspnoisch, Athmung thoracal. Ueber beiden Lungen
reichliches, feinblasiges Rasseln. Herzdimpfung eingeengt. Herztone rein.

Die nun rasch vorgenommene Priifung der faradischen Erregbarkeit wird
vom Patienten sehr schmerzhaft empfunden, ergibt Herabsetzung derselben vom
Nerven aus, ist allenthalben jedoch noch erhalten. Die Zuckungen sind trige.

Um !/,11 Uhr vormittags erfolgt der Exitus letalis.

Herr Prosector Dr. Zemann hatte die Freundlichkeit, die Obduction um
7 Ubr abends vorzunehmen. Dieselbe ergab den folgenden

Sectionsbefund: Koérper gross, méssig geniihrt. Musculatur kriftig. Haut-
farbe schmutzig weisslich, an der Riickseite spirliche Todtenflecke. Pupillen
mittelweit. Brustkorb missig gewolbt, Abdomen wenig gespannt. Lungen ungemein
gross, sehr stark ddematds, blutreich. Der rechte Unterlappen etwas zusammen-
gesunken, wenig lufthiltig. Im Herzbeutel spirliches Serum. Das Herz contrahirt,
in seinen Hohlen locker geronnenes Blut. Klappen starr, auech an der Pul-
monalis. Herzfleisch blassrothlich, ziemlich fett. Die Leber blutreich, so auch die
Milz und insbesondere die Nieren. In der Harnblase wenig klarer Harn, die
Schleimhaut blass. Im Magen Speisemassen, die Schleimhaut blassrthlich mit
weisslichem Schleim bedeckt. Die Darmschleimhaut missig mit Blut versehen.

Die weichen Schiideldecken missig Blut enthaltend. Schideldach mittel-
gross, ziemlich compact. Die Dura blass, die inneren Meningen leicht getriibt,
mit zahlreichen Pacchionischen Granulationen bedeckt, ziemlich bluthaltig, sehr
ddematds. Gehirnsubstanz sehr feucht, Corticalsubstanz dunkelgrau, die Medullar-
substanz auf der Schnittfliiehe mit zahlreichen Blutpunkten. Gehirnkammern enge.

Das Material zur mikroskopischen Untersuchung verdanke ich der
Freundlichkeit des Herrn Dr. Zemann. Die Nerven boten makroskopiseh bis
auf Injection der Nervenscheiden nichts Abnormes.

Untersucht wurden in Osmiumsiure die beiden Vagi und die Phrenici;
ferner gelangten die beiden Vagi, der Nervus radialis, ischiadicus dext. und der
Muse. gastrocnemius dext. zur Untersuchung nach Hirtung in Milller’scher
Flissigkeit.

Die Befunde an den beiden Vagis erwiesen sich als ungleich, indem der
linke nur wenig degenerirte Fasern aufwies, wihrend der andere zahlreiche
Biindel im Stadium des acuten Zerfalles in Markblocke zeigte, neben einer
Anzahl von markarmen und normalen Fasern.

Der Phrenicus bot beiderseits das Bild einer ganz acuten Degeneration,
welche sich als eine Zerbrockelung des Markes prisentirte.

Im Querschnitt des rechten Ischiadicus, unmittelbar oberhalb des Abganges
des Peroneus, missige Kernvermehrung im Peri- und Epineurium. An Himato-
xylinpriparaten (nach meiner Methode) erwiesen sich die einzelnen Biindel in

2%
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sehr verschiedener Weise von der Degeneration befallen. Im dicksten Biindel
war die iberwiegende Mehrzahl der Nervenfasern zu Grunde gegangen; wihrend
die anderen Biindel mehr oder minder an der Degeneration betheiligt erschienen,
erwiesen sich einzelne kleinere Biindel vollkommen intact.

Vom Centralnervensystem wurden untersucht: Medulla oblongata und
Riickenmark nach Hirtung in Miller'scher Fliissigkeit. Die Firbung der Pri-
parate erfolgte in Carmin und nach meiner H#matoxylinmarkfaserfirbung (modifi-
cirter Weigert).

Die Untersuchung ergab zuniichst in allen Theilen der grauen Substanz
des Riickenmarkes sowohl als des verlingerten Markes (auch der Kleinhirnrinde)
eine kolossale capillire Hyperdmie. Alle Capillaren mit Blutkdrperchen
strotzend gefiillt. (Diese Fiillung ist nur an Carminpriparaten ersichtlich. Im
Himatoxylinpriiparate sind die Capillaren von den Fasermassen vollkommen
verdeckt und heben sich nicht ab.) Die weisse Substanz des Riickenmarkes
zeigt nur wenige erweiterte Gefisse. ’

Die Gliabalken stellenweise etwas verbreitert. Kine merkliche Verbreite-
rung und stirkere Tingirung der Neuroglia zeigt das Halsmark im medialen
Theile des Hinterstranges, im Goll'schen Strang.

Die Hinterwurzelzone in allen Theilen anscheinend intact. In den Wurzeln,
besonders aber in der hinteren Wurzel an den Querschnitten Kernvermehrung.

Im Lendenmark zahlreiche capiliire, streifenformige Blutaustritte im
Hinterhorn, einzelne wenige in den lateralen Gliabalken. Das Vorderhorn frei.

Im Halsmark auf der Hohe der 3. und 4. Wurzel (Phrenicusursprung),
ferner besonders zahlreich auf der Hohe der 5. und 6. Wurzel im rechten
Vorderhorn kleine Blutherde, welche einzelne Ganglienzellen sequestriren.

Ausser diesen Stellen wurden einzelne mikroskopische Blutaustritte in
den Briickenarmen aufgefunden.

Die Ganglienzellen selbst im Riickenmark und in der Medulla oblongata
von normalem Aussehen. Facialis und Abducenswurzel intact.

Die Wurzeln der Hirnnerven, ebenso wie die Riickenmarkswurzeln durch-
gehends von bedeutend erweiterten, mit Blutzellen erfiillten Geféisschen
durchsetzt.

Die Spinalganglien, deren zwei (aus der Halsanschwellung) zur Unter-
suchung gelangten, zeigen einzelne mikroskopische Blutaustritte, anscheinend
Kernvermehrung im interstitiellen Gewebe. Die ein- und austretenden Fasern
sind intaet.

Man kann diesen Fall wohl als den Typus einer acuten multiplen Neu-
ritis hinstellen, als welcher er auch vom Anfange an angesehen wurde. Der
Aetiologie nach ist er den spontanen oder rheumatischen zuzuzihlen, in-
sofern nur eine Erkiltung als nachweisbare Gelegenheitsursache vorlag.
Alcoholgenuss, sowie Lués wurde entschieden in Abrede gestellt. Ob nicht
Infection mit einem bestimmten Infectionsorganismus vorlag, wurde leider
intra vitam nicht gesucht; an den in Chrom gehirteten Objecten konnte,
wie dies nicht anders zu erwarten stand, ein solcher nicht gefunden
werden.

Dem Verlaufe nach gehort dieser Casus den wenigen bisher beschrie-
benen Fillen mit rapidem Verlaufe an (Eichhorst, Roth, Rosenheim)
und gehért somit zu jenen Formen, welche vor der Kenntniss der mul-
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tiplen Neuritis als Landry’sche Paralyse beschrieben wurden. (Deje-
rine u. A.)

Im Sinne Landry’s war die aufsteigende Spinalparalyse eine mit
rasch fortschreitenden Lihmungen einhergehende functionelle Affection des
Riickenmarkes, d. h. ohne krankhaften Befund im Riickenmark.

Diese Anschauung wurde namentlich durch das Ergébniss der Unter-
suchung Westphal’s gefestigt, der nachwies, dass diese Erkrankung von
der damals als absolute Spinalerkrankung angesehenen aufsteigenden
Paralyse Duchenne’s durch den DMangel jedes Krankheisbefundes im
Centralnervensystem verschieden sei. Westphal war derjenige, der nun
auf die Moglichkeit einer infectidsen oder toxischen Basis dieser Er-
krankung hinwies.

Die Entwicklung der Lehre der multiplen Neuritis brachte nun eine
vollstindige Wandlung in dieser Sache. Zunichst hatte Eichhorst seinen
Fall acuter Polyneuritis als Landr y’sche Paralyse aufgefasst. Spiter hat
Dejerine in einem Fall, den er als Landry’sche Paralyse beschrieben,
nur multiple Neuritis gefunden. Dann gab Leyden der Vermuthung
Raum, dass ein erheblicher Antheil der als Landry’sche Paralysen ver-
offentlichten Fille multiple Neuritiden gewesen sein diirften. Ob es alle
sind, das ist die Frage, die noch heute zu entscheiden ist.

Es hat an Stimmen nicht gefehlt, welche die Landrysche Para-
lyse aufrecht erhalten wollen, und solchen, welche dieselbe unbe-
dingt der multiplen Neuritis einreihen. Unter diesen letzteren sind es
namentlich Nauwerck & Barth!), welche auf Grund eines Falles, den
Liebermeister als Landry’sche Paralyse bezeichnete, in welchem sie
aber im Ischiadicus eine Neuritis fanden, den Standpunkt vertreten,
dass die Landry’sche Paralyse in allen Fillen eine multiple Neuritis
sel. Die Neuritis, wie sie sich im Falle Nauwerck & Barth vorfand,
war eigentlich eine geringe, ein Umstand, der zuniichst darin seine Erkls-
rung finden konnte, dass sich der Process schon in Riickbildung befand-

In diesem selben Falle, in welchen der Tod plétzlich anscheinend
unter bulbiiren Erscheinungen auftrat, nehmen Nauwerck & Barth, ohne
die Nerven in der Peripherie, namentlich Vagus und Phrenicus, voll-
kommen untersucht zu haben, an, dass der Tod durch eine Autointoxication,
also doch durch eine functionelle Lihmung des Centrums ohne anatomische
Veriinderung erfolgt sei.

Der Fall von Nauwerck & Barth zeigt daher nur wieder, dass
die Landry’sche Paralyse von der multiplen Neuritis absolut nicht zu
trennen ist. Die Moglichkeit der Existenz einer dem Sinne Landry’s ent-
sprechenden Affection kann dadurch allerdings nicht erschiittert werden.

Es spricht nun aber vieles dafiir, namentlich auch die beiden jiingst

1) Ziegler, Beitriige zur path. Anat. Bd. 5. 1889.
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veroffenlichten Fille von Eisenlohr!), dass die Landry’sche Paralyse das
Product einer Allgemeinerkrankung des Nervensystems ist und sich von
den als multiple Neuritis aufgefassten Fiillen eigentlich wesentlich nur
durch den rascheren Verlauf auszeichnet.

Es ist die Landry’sche Paralyse also eine Erkrankung, bei der das
Centralnervensystem ebenso wie der periphere Nerv Verinderungen auf-
weisen kinnen,

Ein absolutes Fehlen von solchen Veriinderungen ist seit dem Auf-
blihen der Untersuchungsmethoden des Nervensystems bisher in keinem
Falle mit Sicherheit constatirt worden.

Einer Beobachtung von Landry’scher Paralyse, welche multiple
Neuritis ausschliessen sollte, miisste eine vollkommene Untersuchung der
Nerven zu Grunde liegen.

In unserem Falle liess sich vom Beginne an die Anwesenheit einer
peripheren Nervenerkrankung annehmen.

Fiir diese Annahme sprach das Einsetzen der Erscheinungen mit
heftigen Schmerzen in den Beinen entlang der Nerven und die hochgradige
Druckempfindlichkeit derselben, ferner die friihzeitige Betheiligung der
Hirnnerven.?)

Die faradische Erregbarkeit des Phrenicus habe ich selbstverstind-
lich nicht gepriift, die der Extremititennerven war wohl erhalten, allein
eine Herabsetzung constatirbar. Die Zuckungen waren triige. Zu dieser
Zeit war auch schon eine geringe Abnahme der Musculatur merklich.

Neben diesen Erscheinungen von Seite der peripheren Nerven lagen
auch Symptome von Seite des Centralnervensystems vor, als welche ich
die allgemeinen vasomotorischen Erscheinungen, sowie die hichst auffillige
Apathie auffassen michte.

Der Tod trat unter den Erscheinungen der Phrenicus- und Vagus-
lathmung (thoracales Athmen und Pulsbeschleunigung) ein.

Der anatomische Befund entsprach vollkommen dem klinischen Bilde,
indem periphere Neuritis und Hyperiimie des centralen Nervensystems
mit Blutungen, also auch Verinderungen im Centralapparat gefunden
wurden.

Im Friibjahr 1889 und 1890 gelangten nun ferner zwei Fille sub-
acuter Polyneuritis zur Beobachtung und zur Section, welche beide an
subacuter Tuberculose zu Grunde gingen. In beiden Fillen waren es
Saufer, welche #ltere tuberculdse Lungenherde hatten.

) D. med. Wochenschr. 1830,
?) Vergl. in dieser Hinsicht die Ausfilbrung von A. Schwarz: Zeitschr, fiir klin.
Med. Bd. XIV,
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Beobachtung II.

Polyneuritis subacuta recidiva — Tuberculosis pulmonum
in potatore — Obductionsbefund.

J. R.,, 28 Jahre alt, Tischlergehilfe, wurde am 14. Mirz 1889 auf Z. 48
aufgenommen. Anamnestisch wurde Folgendes erhoben: Patient ist hereditir
nicht belastet. Eltern leben, Geschwister sind gesund. In frithester Jugend
iiberstand er Variola, spiter hatte er durch zwei Jahre scrophuldse Abscesse,
die an verschiedenen Stellen des Korpers aufbrachen. Bis zum Jahre 1887
war er sonst gesund. Zu Weihnachten 1887 stellten sich nach einer Er-
kiltung, welche sich der Kranke wihrend eines Schneesturmes bei mangel-
hafter Fussbekleidung zugezogen haben will, heftige Schmerzen in den
Beinen ein. Er konnte weder gehen noch stehen. Dieser Zustand soll vier
Wochen angehalten haben, und dann allmilich Besserung eingetreten sein.
Seit Jinner 1889 fiihlt sich der Patient wieder unwohl, und seit vier Wochen
ist er unfihig zu gehen und hat die heftigsten Schmerzen spontan und bei
Beriihrung der unteren Extremititen.

Seit einiger Zeit bestehen Husten, Nachtschweisse, Abmagerung.

Lués wird geleugnet; Potus zwar in Abrede gestellt, vom Vater des
Kranken wurde aber eruirt, dass der Patient dem Schnapsgenusse sehr
ergeben gewesen sei. Derselbe gab auch an, dass die Unfihigkeit, sich ausser-
halb des Bettes zu erhalten, erst seit 14 Tagen datire. Die gegenwirtige Er-
krankung soll ebenfalls durch eine Erkiltung, in gleicher Weise wie die
friihere, entstanden sein.

Stat. praes. Am 14. Mirz 1889 nachmittags: Temperatur 39:0, Puls 92.
Respiration frequent.

Der Kranke nimmt eine erhohte Riickenlage ein. Er ist mittelgross,
gracil gebaut, abgemagert. Haut schmutziggelb, welk. Das rechte Auge atrophisch
(nach Variola). Die weitere Untersuchung des Kranken, der etwas benommen
erscheint, ist durch die Schmerzen, die ihm jede active und passive Bewegung
verursacht, bedeutend erschwert.

Die Untersuchung der Lungen ergibt beiderseits Infiltration; am Herzen
normale Verhiltnisse. Harn eiweiss- und zuckerfrei. Incontinentia alvi.

Die beiden unteren Extremititen in abducirter Stellung, im Hiiftgelenke
leicht gebeugt, ebenso im Kniegelenke. Fiisse in Pronationsstellung (Peroneus-
lashmung), sind leicht dematts. Passive und active Bewegung der Beine wird
sehr schmerzhaft empfunden. Im Bereiche der Unterschenkel und Fiisse Hyper-
fisthesie, besonders dem Verlaufe der Nervenstimme entsprechend. Die Mus-
culatur der unteren Extremititen atrophisch und schlaff. Patellarreflex auf-
gehoben. Plantarreflex erhalten.

Am 17. Miarz 1890, um halb 1 Uhr p. m., verschied der Patient. Ein elek-
trischer Befund konnte hier nicht aufgenommen werden.

Sectionsbefund (Docent Dr. R. Paltauf):
Anatomische Diagnose: Phthisis tuberculosa chronica lobi sup. sin.
c. tuberc. subacuta et atelectasia totius pulm. sin. Ulcera tubere. ilei.

Korper schwichlich, der rechte Bulbus phthisisch. Thorax lang, sehmal,
etwas gekielt. Schideldach oval, ziemlich breit, etwas dicker und schwammig.
Hirnhdute zart, missig blutreich, auch an der Basis und lings der Sylvischen
Furche. Hirnsubstanz weich, feucht, blutarm. Ventrikel normal weit. Ependym
glatt. Die basalen Ganglien blass.
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Dura mater spinalis mit den zarten Riickenmarkshiuten etwas in nach
abwirts abnehmender Intensitit verklebt. Riickenmark, besonders in der Lenden-
anschwellung ziemlich hart, zeigt am Durchschnitt deutliche Zeichnung, und
erscheint die graue Substanz blass.

Linke Lunge frei, vollstindig luftleer. L. H. Q. Cavernen und tubercultse
Kngtehen. L. U. tuberculose Knotchen - Infiltrate, das Zwischengewebe dunkel-
braunroth, atelektatisch; Bronchien mit dickem Eiter erfiillt. Rechte Lunge frei,
gross, ihr vorderer Rand gedunsen, lufthiltig, blutreich, von wenigen in Gruppen
stehenden Knétchen durchsetzt. Herz gross, ziemlich fettumwachsen. Der rechte
Ventrikel etwas dilatirt, die Klappen zart. Leber plumprandig, das Gewebe
blass, gelbrothlich gefleckt, acindse Zeichnung verwischt. Milz auf das Dreifache
vergréssert, dunkelbraunroth. Nieren klein, blutreich. Im unteren Ileum tuber-
culdse Geschwiire. Schleimhaut des Colon ascendens und Rectum schleimbedeckt
und grauroth.

Die zur mikroskopischen Untersuchung ibernommenen Nerven
boten makroskopiseh nichts Abnormes. )

In Osmiumsiure wurden untersucht Vagus, Cruralis, Radialis und Ischia-
dicus dext. Im Vagus erwiesen sich nur einzelne Fasern degenerirt. In, den
anderen Nerven ausgebreitet segmentiire parenchymatose Neuritis. Die geringsten
Veridnderungen im Radialis. Nach Hirtung in Miiller’scher Fliissigkeit wurden
untersucht Medianus, Ischiadicus und Cruralis dext. An den Querschnitten von
diesen Nerven konnten, namentlich an den letzteren, degenerative Verinderungen
und Ausfall von normalen Nervenfasern nachgewiesen werden.

Rilckenmarksbefund: Conus: Kernvermehrung in den Hinterwurzeln,
Ausfall von Fasern im Querschnitte (Neuritis?), Hyperimie der grauen Substanz.

Lendenmark: Partielle Degeneration der Lissauer’schen Zone
mit vorwiegender Betheiligung des Seitenstrangantheiles. Die rechte Wurzel
erscheint stirker betheiligt als die linke. Dieser Befund war bei Carmin-
und Himatoxylinpriparaten ein iibereinstimmender.

Brustmark von normalem Aussehen. Im ganzen Halsmark fillt schon
makroskopiseh bei Carminpriparaten die intensive Firbung des G oll'schen
Stranges auf, an Himatoxylinpriiparaten erscheint dieser bis zur Medulla auf-
fallend blass. Die mikroskopische Untersuchung ergibt hier intensive Ver-
breiterung der Gliabalken mit geringer Betheiligung der Nerven-
fasern.

Der Befund an den Hinterwurzeln im Halsmarke ist ein normaler. Die
Ganglienzellen der Vorderhorner -sind, abgesehen von einer grosseren Zahl
pigmentreicher Zellen, als normal zu bezeichnen, ebenso erscheint die vordere
Wurzel in allen Theilen von gewthnlichem Aussehen.

Beobachtung III.

Polyneuritis subacuta (recidiva?) — Tuberculosis pulmonum
in potatore — Sectionsbefund.

Adolf Z., 25 Jabre alt, Drechslergehilfe, aufgenommen den 21. April 1890
auf Z. 47. Die Erhebung der Anamnese stosst bei der ausgesprochenen Ge-

d4chtnissschwiche des Kranken auf grosse Schwierigkeiten, und ist gerade be-
ziiglich der wichtigsten Punkte nichts Genaues festzustellen.

Der Vater des Patienten soll an einem Lungenleiden gestorben sein.
Die Mutter lebt und ist gesund. Acht Geschwister sind gestorben. Seit
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25 Wochen will der Patient krank sein, seither hiite er zeitweilig das Bett.
Er klagt iiber Husten, Brustschmerzen, Mattigkeit, reissende Schmerzen in den
Beinen, Unfihigkeit zu gehen.

Schon zu Weihnachten 1888 hitten dhnliche Zustinde, reissende Schmerzen
in den Gliedern, Unfihigkeit zu gehen (auch Gelenkssehmerzen) bestanden.

Ueber die Entwicklung seiner Kyphose weiss Patient nichts anzugeben.

Lués wird geleugnet, reichlicher Potus zugestanden.

Stat. praes.: Mittelgrosses, sehr animisches, abgemagertes Individuum.
Haut trocken, Temperatur 36'2, Puls 144 klein, Respiration 34.

Von Seite der Hirnnerven keine Erscheinungen.

Obere Extremititen: keine Lahmung nachweisbar, nur motorische Schwiche.
Missige Druckempfindlichkeit aller Nervenstimme.

Intercostalnerven druckempfindlich.

Untere Extremititen: Active und passive Bewegung mit grossen Schmerzen
verbunden. Nerven sehr druckempfindlich. Keine vollkommene Lihmung nach-
weisbar, trotzdem kann der Patient nicht gehen. Sensibilitit und Lagerungs-
gefiih] ist an den Fiissen erheblich herabgesetzt. Die letzteren sind ddematos.

Mechanische Erregbarkeit der Muskeln herabgesetzt.

Reflexe an den oberen Extremititen gesteigert.

Patellar- und Plantarreflex fehlt.

Wirbelsiule in der Hohe des 3. und 4. Brustwirbels kyphotiseh vor-
springend, nirgends druckempfindlich.

Befund in den inneren Organen ergibt tuberculise Infiltration beider
Lungenfliigel im Oberlappen. Herzbefund normal. Leber iiberragt den Rippen-
bogen um drei Querfinger. Milz nicht vergrdssert.

Die elektrische Untersuchung im Bereiche der oberen Extremititen er-
gibt normale Verhiltnisse (N. radialis Farad.: links 40 mm, rechts 42mm, Galv.
links 3'5, rechts 3‘0 M. A.!); in den unteren Extremititen erwies sich der
M. rectus vom Nerven aus, sowie der N. peroneus faradiseh nicht erregbar. Der
M. rectus, ebenso wie die Mm. peronei, faradiseh direct gleichfalls nicht erregbar,
hingegen konnte vom Cruralis aus bei 50 MA im Rectus, vom N. peroneus aus
bei 30 MA Zuckung ausgelést werden. Der Befund war beiderseits ein
gleicher. Im Vastus extern. dureh lebhafte fibrillire Zuckungen die Unter-
suchung erschwert (Farad. 32mm, Galv. 53 MA). Die Zuckungen im Radialis-
gebiete, sowie im Crural- und Peronealgebiete trige, stellenweise undulirend.

28. April: Rechterseits Radialisparese. Linkerseits Ueberstreckung im
Handgelenke nicht ausfihrbar. Hindedrueck hier sehr sehwach, rechts null.

An den unteren Extremititen beiderseits Peroneuslihmung.

Muse. gastroenemius, tibialis anticus und die Adductorengruppe sehr
druckempfindlich. Temperatur 378, Puls 124, Respiration 28.

5. Mai: Druckempfindlichkeit der Nerven wesentlich vermindert. Tem-
peratur 380, Puls 152, Respiration 34.

6. Mai: 1/,10 Uhr vormittags Exitus letalis.

Sectionsbefund (Dr. R. Paltauf): Phthisis pulm. tuberculosa chronica et
subacuta. Uleus tubere. ilei. Steatosis hepatis et cordis in potatore. Kyphosis
partis supremae thoraeis e. consumptione corporum vertebrae VIL cervicalis
et L, IL, IIL, IV. dorsalis. Aus dem Specialbefund sei erwihnt:

!) Diese sowie die iibrigen galvanischen Messungen sind mit dem elektro-diagnosti-
schen Apparate von Gaertner und den Gaertner’schen Normalelektroden ausgefiihrt
worden.
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Schideldach mit der harten Hirnhaut verwachsen. Diese innen blass; die
inneren Meningen durchsichtiz 6dematés durchtrinkt, an der linken Hemi-
sphire in den Venen etwas blutreicher. Gehirn reich gyrirt, Windungen schmal,
Sulei klaffend. Gefisse an der Basis sehr diinnwandig. Nervenstimme blass.
Gehirnsubstanz weich, Corticalis blass, die weisse Substanz missig blutreich;
links hinten zahlreiche Blutpunkte; Ventrikel etwas weiter, mit klarem Serum
gefiillt; die Basalganglien links grauroth, rechts grauroth und gelblich gefleckt;
Kleinhirn weich, blass; die Substanz des Pons und der Medulla oblongata weich,
die graue Substanz im Pons grauroth, in der Medulla oblongata etwas blisser.

Das Unterhautzellgewebe ist missig fettreich; das Fett weich und
schmierig. Musculatur am Thorax sehr blass, besonders die Zwischenrippen-
musculatur rechts zwischen der vierten und fiinften Rippe und zwischen der
fiinften und sechsten gelblich gestreift. Links erscheint die Musculatur zwischen
erster und zweiter Rippe vollig gelb, zwischen fiinfter und sechster gelblich
gestreift.

Die Wirbelsidule im obersten Brusttheil scharf geknickt und etwas nach
links abweichend, das obere Stiick leicht nach links gedreht, das untere lor-
dotisch. Der siebente Halswirbel und die vier ersten Brustwirbel ganz. con-
sumirt und in einem zusammenhiingenden, den Gibbus bildenden Knochen auf-
gegangen., Auch der fiinfte Brustwirbel ist noch in den Winkel einbezogen.
Musculus sartorius zeigt rechts gelbliche Streifen und umschriebene, fast knot-
chenartige gelbliche Herde, Rectus ecruris in geringerem Grade ausgebreitete
gelbliche Verfirbung und Blisse. Nervus cruralis dexter und seine Verzwei-
gungen sehr blass-graulich. Musculus sartorius links ebenfalls stark erbleicht
und ebenso von gelblichen, linsengrossen, aber linglichen, gelben Herden durch-
setzt. Museulus vastus internus in geringerem Grade erbleicht als auf der
rechten Seite. An der Musculatur der Arme keine auffallende Verfirbung. Der
finfte Intercostalnerv, am unteren Rande der fiinften Rippe verlaufend, er-
scheint graulich und entspringt gerade aus dem scharfen Winkel, den die
obere Wirbelsiule bildet.

Mikroskopischer Befund: In Osmiumsiure wurden N. radialis dexter,
dann N. peroneus und cruralis derselben Seite von Herrn Dr. Paltauf unter-
sucht. Der N. radialis erwies sich, wie mir Herr Dr. Paltauf mitzutheilen
die Giite hatte, am stirksten degenerirt, wihrend im Peroneus und Cruralis
die Degeneration nur als eine partielle bezeichnet werden kann. Die degene-

rirten Fasern zeigten durchwegs Zerfall in Markballen.

Der Ischiadicus dext. wurde nach Marchi untersucht, und im Sinne
dieser Methode degenerative Verinderungen gefunden.

Der fiinfte Intercostalnerv vollkommen atrophisch, ebenso die betreffenden
Intercostalmuskeln. Musc. sartorius und reectus wurden in Osmiumsiure zer-
zupft, einzelne Fasern zeigten da Spuren kérnigen Zerfalls, sonst normales
Verhalten.

Das Riickenmark zeigte entlang der kyphotischen Partie eine ent-
sprechende Biegung, jedoch keine Compression. An der Dura keine Schwiele.

Mikroskopisch wurden auf dieser Hohe nur geringe diffuse, degenerative
Verinderungen im Hinterstrange gefunden. Desgleichen auch in der Hohe
der Halsanschwellung und hier andeutungsweise Verinderungen im Seitenstrang.

Auf der Hohe des zweiten und dritten Halssegmentes intensive Dege-
neration im Goll’schen Strange und an der vorderen Peripherie des
Vorderstranges (s. Fig. I). Mittlerer Theil des Brustmarkes fast voll-
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kommen frei, im unteren Brust- und oberen Lendenmark geringe Veriinde-
rungen, im medialen Theile des Hinterstranges hauptsichlich Verbreiterung
der Neuroglia. Die Pia von gewdhnlichem Aussehen.

Im iibrigen miissige Hyperiimie der grauen Substanz. Ganglienzellen bis
auf einzelne stirker pigmentirte und ganz vereinzelte vacuolenhiiltize von
normaler Beschaffenheit.

In den vorderen Wurzeln, besonders aber in den hinteren Kernvermehrung,
in einzelnen Wurzeln Degenerationszeichen und denen entsprechend geringe
Verinderungen in der Wurzelzone des Seitenstranges.

Der klinische Verlauf dieser letzten beiden Fille bietet sonst keine
Besonderheiten bis auf die im zweiten Falle erwihnte sehr inconstante
Schmerzhaftigkeit der Muskel, der eigentlich keine wesentliche anatomische
Verinderung entsprach.

In beiden Fillen exquisite Potatoren, welche circa ein Jahr vor der
gegenwirtigen Affection eine gleiche FErkrankung durchgemacht und
sich erholt haben. Indem sie sich neuerdings einer Schidlichkeit aussetzen,
erkranken sie wieder an Polyneuritis und gehen an einem subacuten Nach-
schub einer zwar schon alten Tuberculose zu Grunde,

Der Umstand, dass die erste Attaque ausheilte, scheint mir dafiir
zu sprechen, dass es sich in diesen Fillen wahrscheinlich nicht um eine
von der Tuberculose allein dominirte, sondern vorwiegend von der
chronischen Alkoholintoxication abhiingige Affection der Nerven handelte.

Anatomisch fand sich im ersten dieser beiden Fille parenchymatsse
Neuritis der betroffenen Nerven. Im Riicken- und Lendenmark eine
partielle Degeneration der Lissauer'schen Hinterwurzelzone, welche auf
einer Seite stirker ausgesprochen war. Ueberdies eine das ganze Hals-
mark betreffende Verdinderung im Goll'schen Strange. Verdickung der
Neuroglia unter geringer Mitbetheiligung der Nervenfasern.

Eine so isolirte und partielle Degeneration der Hinterwurzelzone
ist, soweit mir bekannt, bisher nicht beschrieben worden.

Eine Verdnderung der Meningen lag hier nicht vor, von der die
Degeneration hitte abgeleitet werden kdnnen.

Der Riickenmarksbefund im zweiten Falle ist zwar wegen der be-
stehenden Kyphose an und fiir sich ein zweifelhafter und schwer zu be-
urtheilen. Dennoch aber scheint es, dass die vorhandenen Degenerationen
nicht auf eine etwa bestandene Compression zuriickzufiihren sind, da
erstens Anzeichen einer wirklichen Riickenmarkscompression fehlten, da
ferner auch an Stellen, welche ausserhalb des Bereiches der Kyphose
lagen, intensive degenerative Verinderungen gefunden wurden. Es diirfte
daher dieses Bild den Verinderungen im Falle II anzureihen sein.
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Beobachtung IV.

Chronische Bleivergiftung — Eklampsie — Neuritis nervi
optici — Neuritis multiplex subacuta — Decubitus — Erysipel
— Tod an Sepsis — Obductionsbefund.

K. A, 21 Jahre alt, Letternschleiferin, gelangte am 19. September
1890 auf Z. 51 zur Aufnahme.

Die Kranke soll bis zum Jahre 1888 gesund gewesen sein und seit dieser
Zeit an Kolik und an eklamptischen Anfillen leiden. Am 27. Mai 1889 wurde sie
zum ersten Male auf die Klinik Nothnagel aufgenommen.!) Wihrend ihres
ersten Aufenthaltes auf dieser Klinik, bis 18. Juli 1889, hatte sie zahlreiche
eklamptische Anfiille und stellte sich rechterseits Abducens und Facialisparese
ein. Als sie am 11. November 1889 wieder auf der Klinik erschien, waren
Augenmuskelstérungen nicht zu constatiren. Der ophthalmoskopische Befund
ergab: Decoloratio nervi optiei.

Spiter und vor dem dritten Aufenthalt auf der Klinik Erbrechen, Magen-
und Darmschmerzen und auch einige Anfille. Vom 11. bis 18. August 1890
zum dritten Male auf der gen. Klinik in Behandlung. In dieser Zeit war, das
Sehvermégen nicht gestért, keine Augenmuskellihmung; Tremor, jedoch keine
ataktischen Erscheinungen. Reflexe und Sensibilitit intact.

Nach ihrer Aufnahme auf unsere Abtheilung wurde erhoben, dass dic
Patientin' in letzter Zeit noch ihrem Berufe in der Buchstabengiesserei nach-
gegangen sei. Drei Tage vor der Aufnahme stellten sich Erbrechen und Kolik-
anfille ein und seither Obstipation.

Stat. praes.: Die sehr blasse Patientin ist mittelgross, gut gendhrt. Die
Unterschenkel zeigen rhachitische Verkriimmung, Oedeme der Fiisse bestehen
nicht. Sensorium benommen. Pupillen mittelweit, reagiren gut. Hirnnerven bieten
keine abnormen Erscheinungen. Am Zahnfleisch deutlicher Bleisaum, dasselbe
geschwellt. Temperatur 370, Puls 52, Spannung gering, Respiration 18.

Befund in den inneren Organen normal, nur das Abdomen etwas auf-
getrieben und druckempfindlich. Motilitit der Extremititen, Sensibilitit intact,
ebenso die Reflexe normal. Blase und Mastdarm nicht gelihmt. Harn zucker-
und eiweissfrei.

Am 20. September stellte sich wieder Erbrechen ein und nahm die Be-
nommenheit zu, auch machten sich Sehstérungen geltend. Die am
29. September von Herrn Dr. Salzmann vorgenommene Untersuchung ergab
Papillitis. Der elektrische Befund bot normale Verhiltnisse.

Am 2. October Temperatur 376, Puls 80. Rechte Gesichtshilfte aaffallend
gerithet. Rechter Abducens gelihmt, auch der rechte Facialis paretisch, in den
Augen- und respiratorischen Aesten, die Zunge weicht nach rechts ab. Acusticus
intact. Incontinentia urinae et alvi seit mehreren Tagen.

Am 6. October Temperatur 374, Puls 102, linke Gesichtshilfte und
linker Arm hyperimisch. Faradische Erregbarkeit im rechten Faeialis herab-
gesetzt.

7. October. Augenspiegelbefund (Dr. Czermak): R. A. Medien Klar.
Papille geschwellt, blass; die Gefisse, besonders die Venen stark geschlingelt.
Macularwirts von der Papille, an ihrer Grenze beginnend, etwas unter dem
horizontalen Meridian, ein weisser glinzender Ileck von unregelmissig kegel-

1) Diese Daten aus der Klinik Nothnagel verdanke ich der Freundlichkeit des
Herrn Assistenten Dr. E. Bamberger.
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formiger Gestalt, an dessen Ende papillenwiirts eine spritzerfésrmige Himorrhagie.
(Aufgenommen im umgekehrten Bild.) L. A.: Befund wie rechts, kein Exsu-
dat, keine Himorrhagie. Papille noch blisser.

9. October. Pat. ist sehr benommen, aufgeregt und unruhig, fiirchtet ver-
giftet zu werden; Sehstérungen bedeutend zugenommen. Pat. unterscheidet
noch Hell und Dunkel am rechten Auge. Am linken gibt sie an, gar nichts
zu sehen.

10. October. Vollkommen amaurotisch. Reechte Gesichtshilfte intensiv
hyperimisch. Gesteigerte Gingivitis.

22. October. Sensibilitit, active und passive Motilitit erhalten. Bewe-
gungen in den oberen Extremititen ataktisch. Das Verhalten der Fiisse
in dieser Richtung ist nicht festzustellen, da die Patientin jede Beriihrung
schreiend abwehrt und nicht zu besiinftigen ist. Sie ist der Meinung, man
hiitte ihr die Hinde und Fiisse weggeschnitten.

29. October. Psychischer Zustand unverindert. Beginnender Decubitus
am Kreuz und iiber den Sitzknorren. Ausgesprochene Atrophie der Extremititen.
Fuss- und Patellarclonus.

14. November 1890. P. 96, klein, weich, T. 37'2, R. 20. Blisse zuge-
nommen, abgemagert. Rechts Ptosis, oberes Augenlid 6dematds. Sensorium sehr be-
nommen. Zunge weicht nicht ab. Erscheinungen von Seite des Facialis bedeu-
tend reducirt. Hinde hochgradig ataktisch, ohne deutliche Lihmungserschei-
nungen. Motorische Kraft derselben fast null. Decubitus zugenommen. Mus-
culatur der unteren Extremititen sehr atrophisch. Rechts Peroneuslihmung
und Oedem des Fussriickens. Patellarreflexe fehlen, rechts noch Fusselonus aus-
zulosen. Active Beweglichkeit verlangsamt. Steifheit in beiden Kniegelenken.
Plantarreflex beiderseits vorhanden, rechterseits mit Nachzuckung. Sensibilitit
anscheinend herabgesetzt.

21. November. Kachexie zugenommen. Spontanbewegungen der linken
Hand. Peroneuslihmung jetzt beiderseits. Faradische Erregbarkeit, welche wegen
der grossen Unruhe der Pat. nur cursorisch vorgenommen werden kann, vom
Nerven aus (Radialis u. Medianus, an den unteren Extremititen Cruralis u.
Peroneus) aufgehoben; N. ulnaris von normaler Erregbarkeit. An den unteren
[xtremititen fehlt auch die directe Erregbarkeit der Muskeln. An der linken
Ferse ist die Haut in Form einer grossen Blase abgehoben.

23. November. Vom Decubitus itber dem linken Trochanter ausgehend
entwickelt sich ein Erysipel.

24. November. Beginnender Decubitus an der linken Schulter. Ikterisches
Colorit. Hauthimorrhagien am Thorax.

25. November. 10 Uhr abends trat der Tod ein.

Der von Herrn Dr, R. Paltauf aufgenommene Obductionsbhefund
lautet: Korper mittelgross, missig genihrt, abgemagert, sehr blass, mit einem
ausgebreiteten Decubitus. Thorax lang, schmal, Brustdriisen gross, schlaff. Die
Haut iiber dem Sternum grauroth streifenférmig sugillirt, Abdomen einge-
sunken. Untere Extremitéiten rachitisch verkrimmt, iiber der linken Ferse die
Epidermis in Form einer Blase abgehoben. Schiidel sehr asymmetrisch, indem
die linke Stirne stirker gewdlbt, die rechte abgeflacht ist. Das rechte Hinterhaupt
stirker ausgebaucht, das linke +abgeflacht. Liings der Pfeilnaht ist der Schidel
etwas gekielt, die letztgenannte Naht vollkommen verstrichen. Die Knochen-
substanz ziemlich dick und compaet.
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Die harte Hirnhaut wenig gespannt, blass, die inneren Meningen an der
Convexitit sehrt zart, blutdrmer, leicht abziehbar, ebenso an der Basis. Beide
Nervi optiei glatt, hart und etwas graulich, auch die Tracti optici etwas
héirter. Zur Seite der Acusticuswurzel median unter der Arachnoidea ein
etwa kreuzergrosses Cholesteatom. mit etwas hockeriger Oberfliche, aus dem
Arachnoidealsack leicht ausschilbar.

Die Hirnsubstanz ziemlich hart, namentlich die graue Substanz und die
néchstliegende weisse, so besonders im Hinterhauptlappen die Hinterhorner,
namentlich das linke, verschlossen, auch die Capsula externa links etwas
birter, und die angrenzenden Theile des Linsenkernes, Streifenhiigels und der
Thalami optici fithlen sich weicher an. Rechterseits Capsula externa von gleicher
Consistenz. Substanz der Medulla oblongata ziemlich hart.

Schilddriise in beiden Lappen vergrissert, colloid. Schleimbaut der
Trachea blass, linke Lunge frei, an der Spitze mebrere haselnussgrosse Tuber-
kelaggregate, die rechte Spitze geschrumpft mit narbigen, mortelige Einschliisse
enthaltenden Einziehungen, daneben ein taubeneigrosses Knoteheninfiltrat, welches
theilweise central zu einer erbsengrossen Caverne zerfallen ist.

Herz klein, atrophisch, Klappen normal. Leber klein, blassbraun, Zeich-
nung undeutlich. Milz etwas vergrossert, blassgrauroth, Pulpa weicher. Beide
Nieren von mittlerer Grosse, glatt, Oberfliche grauroth, Zeichnung etwas ver-
wischt. ‘Magen und Darm ohne besonderen Befund. Ausgebreiteter bis an den
Knochen reiehender Decubitus iiber dem Kreuzbein. Vierkreuzerstiickgrosse
Substanzverluste iiber den Condylen der Kniegelenke. Brandblasen iiber den
Fersen.

An den Nerven keine makroskopische Verinderung bemerkbar. Die
Riickenmarkshiute zart. Die Substanz des Riickenmarkes blass.

Mikroskopisch wurden untersucht: das Riickenmark, die Nn: opticus,
oculomotorius, abducens, facialis, acusticus, radialis dext. und peroneus sin.

Von diesen Nerven erwies sich nur der Acusticus intact, die anderen
Nerven zeigten partielle Degeneration. Intensive Verinderungen wiesen der
Opticus und Peroneus auf. Die Untersuchung geschah’ in Osmiumsiure. Vom
erstgenannten Nerven wurden Querschnitte angefertigt, die iibrigen gezupft.

In Osmiumsiure wurden ferner von Herrn Dr. Paltauf die Wurzeln
des vierten Segmentes untersucht und hat er in den hinteren Wurzeln inten-
give Degeneration gefunden, wihrend die vorderen intact waren.

Rickenmark: Im ganzen Halsmark beiderseits intensive Degenera-
tion der hinteren Wurzeln und eine dieser entsprechende Degeneration
im Burdach’schen Strange. Der Goll'sche Strang zeigt an der hinteren
Peripherie zwei Herde von ungleicher Grosse, und zwar der rechte wesentlich
grosser als der linke. Im Seitenstrang sehen wir auf der Hohe des zweiten
Halssegmentes (siehe Fig. II) beiderseits ein ausgedehntes, vorwiegend in
das Terrain der Kleinhirnseitenstrangbahn hineinfallendes, halbmondférmiges
Degenerationsfeld. Die Erkrankung ist hier gleichfalls asymmetrisch, und
zwar links intensiver als rechts.

Auf der Hohe des fiinften Halssegmentes (Fig. III) ist die Degeneration
im Seitenstrang der grauen Substanz nidher geriickt und zeigt linkerseits
drei, rechterseits zwei Herde, von denen der vorderste in dem Vorder-
seitenstranggrundbiindel zu liegen scheint. Ein grosserer Herd befindet sich
links im Hinterseitenstrange. Die vordere Wurzel ist an beiden Stellen intact.
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Auf dieser Hohe befinden sich im Vorderhorne einzelne Ganglienzellen
mit Vacuolen, ferner kernlose von anscheinend nicht normalem Aussehen.

Das sechste Spinalganglion, das nach Hértung in Miiller’scher
Flissigkeit und Firbang nach meinem Verfahren zur Untersuchung gelangte,
zeigt anscheinend normales Verhalten. Die eintretenden sowohl als die iiberwie-
gende Zahl der austretenden Fasern zeigen normales Mark; eine Strecke
weit von dem Ganglion riickenmarkwirts tritt intensive Degeneration
mit Zerfall des Markes auf, was an den Liingsschnitten der Wurzel sehr
schén zu sehen ist.

Im obersten Brustmark (Fig. IV.) ist die degenerative Verinderung
am mannigfachsten,

Der Hinterstrang ist hier in derselben Weise betroffen, wie im Hals-
marke.

Im Seitenstrang fillt das Degenerationsfeld in die Kleinhirnseitenstrang-
bahn, doch erscheint hier auch die Pyramidenseitenstrangbahn betroffen, und
zwar die linke viel intensiver als die rechte.

Im Vorderstrang eine in das Feld der Pyramidenbahn hineinfallende, ganz
circumseripte symmetrische Degeneration.

Im mittleren Brustmark findet man die ersten Anzeichen der De-
generation im Burdach’schen Strange, welche von hier ausgehend nach oben
hin an Ausbreitung gewinnt.

Von den Hinterwurzelfasern scheinen iiberhaupt nur die in den Hinter-
strang eintretenden Fasern degenerirt zu sein. Die Lissauer’sche Zone zeigt
keine wesentliche Verinderung. Die Degeneration im Vorderstrange hat hier
an Ausdehnung zugenommen.

Symmetrische Degeneration im Seitenstrange, die links viel intensiver als
rechts ist und links die ganze Pyramidenseitenstrangbahn mit einem
Theile der Kleinhirnseitenstrangbahn einnimmt.

Im unteren Brustmark (Fig. V.) ist der Vorder- und Hinterstrang von
fast normalem Aussehen; der Seitenstrang wie im mittleren Brustmarke.

Im Lendenmark (Fig. VL) finden wir im linken Seitenstrange voll-
kommene Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahn, rechterseits dieselbe nur
partiell.

Vordere und hintere Wurzeln und Ganglienzellen im unteren Brust- und
Lendenmark von normalem Aussehen.

Die vorliegende Beobachtung verdient als toxische Erkrankung im
allgemeinen und als Bleierkrankung im speciellen hervorgehoben zu werden.

Der Fall ist, um ihn in Kiirze zusammenzufassen, folgender: Eine
22jihrige Person, welche seit einigen Jahren mit dem Schleifen von Blei-
lettern beschéftigt ist, erkrankt (1888) an Kolik und an mit Bewusst-
losigkeit einhergehenden Krampfanfillen. Ein Jahr spiiter (1889) wieder-
holen sich dieselben anfangs in gesteigerter Intensitit und Hiufigkeit.
Gleichzeitig werden auf der Klinik Nothnagel Abducens- und Facialis-
parese der rechten Seite beobachtet. Die Anfille cessiren, auch die ge-
nannten Lihmungen schwinden, und die Kranke kehrt zur gleichen Arbeit
zurtick. Im September 1890 tritt nun neuerdings unter visceralen Er-
scheinungen Benommenheit und hochgradige motorische Schwiiche auf.
In diesem Zustande gelangt die Patientin auf unsere Abtheilung.
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Hier klagt die Patientin iiber intensive Sehstorungen, welche ziem-
lich rasch zur Amaurose fiihren. Fast gleichzeitig mit dieser stellt sich rechts
wieder Facialis- und Abducensparese ein; der Acusticus bleibt intact, In-
continenz der Blase und des Mastdarmes tritt auf.

Die Benommenheit schwindet und macht hallucinatorischer Verworren-
heit und Verfolgungsdelirien Platz. Sie fiirchtet vergiftet zu werden und
will weder Nahrung noch Medicament zu sich nehmen. Jede Beriihrung
flosst ihr Angst ein und wehrt sie diese schreiend ab, weil sie der Meinung
ist, man hitte ihre Glieder weggeschnitten. (Ataxie!)

Diese Erscheinungen halten bis zum Tode ungeschwicht an und
machen eine genaue Krankenuntersuchung geradezu unméglich.

Mit der Entwicklung der psychischen Storung schwindet Abducens-
und Facialisparese wieder. In den oberen Extremititen entwickelt sich eine
hochgradige ataktische Stérung. Die Reflexé fehlen daselbst und die Sensi-
bilitiit scheint sich zu vermindern.

Am Kreuze tritt Decubitus auf, an den unteren Extremititen Steigerung
der Reflexe (Fuss- und Patellarclonus), geringe spastische Erscheinungen
und erst rechterseits Peroneusparese, schliesslich beiderseits vollkommene
Peroneuslihmung. In den letzten drei Tagen Erysipel und septische Er-
scheinungen, unter welchen der Tod erfolgt.

Im wesentlichen haben wir diesen Fall als chronische Bleikachexie
mit subacuter multipler Neuritis im weiteren Sinne des Wortes aufgefasst.

Dem gewihnlichen Typus der Polyneuritis bei Bleiintoxication ent-
sprach das Bild nicht, doch war es nicht unbegriindet, denselben trotzdem
als multiple Neuritis anzusehen., da die Erscheinungen im allgemeinen fiir
diese Erkrankung sprachen, namentlich der Beginn mit Neuritis nervi
optici, die voriibergehende Facialis- und Abducens-Lihmung, die Lihmung
der Peronei mit Entartungsreaction. Trotzdem musste mit Riicksicht auf
Symptome, welchen erfahrungsgemiiss vorwiegend spinaler Ursprung zu-
geschrieben wird, der Annahme Raum gegeben werden, dass sich auch im
Riickenmarke Veréinderungen vorfinden diirften. In diesem Sinne konnten
die Incontinenzerscheinungen, der Decubitus und die hochgradige Ataxie
der oberen Extremititen, die spastischen Erscheinungen in den unteren
Extremititen angesprochen werden, wenngleich diese Erscheinungen auch
bei multipler Neuritis zur Beobachtung gelangt sind.

Wenn wir von den unzweifelhaften Veréinderungen im peripheren
Nerven abgesehen hiitten, so hiitten wir in vivo zur Erklirung der vorhandenen
Erscheinungen eine Combination einer Tabes cervicalis mit einem Seiten-
strangsprocess annehmen miissen. Gegen die specielle Annahme einer
solchen combinirten Erkrankung schienen die vorhandenen Erscheinungen
von Seite der peripheren Nerven und die fast acute Entwicklung der Ataxie
zu sprechen.
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Der Befund in den peripheren Nerven entsprach der klinischen An-
nahme einer multiplen degenerativen Neuritis und dies umsomehr, als bis auf
die geringen Verinderungen in den Ganglienzellen der Halsanschwellung
die Vorderhorner sowohl als die vorderen Wurzeln normal gefunden wurden.

Viel complicirter gestaltete sich aber der Befund in der weissen
Substanz des Riickenmarkes.

Anatomisch hatten wir im Brust- und Halsmarke einen Befund vor
uns, welcher ein den bisher bekannten Befunden der Tabes cervicalis
(Leyden, Martius) analoger ist, im Brust- und Lendenmark den KEr-
scheinungen der Lateralsklerose entsprechende Verinderungen. Die letzteren
unsymmetrisch und auf der linken Seite stirker ausgebildet und hier
die Kleinhirnseitenstrangbahn mitbetrotfen.

Neben diesen Degenerationen beiderseits solche im Goll’schen Strang
des Hals- und des obersten Brustmarkes, u. zw. auf der rechten Seite
intensiver ausgebildet; ferner im Halsmark intensive Degeneration im
Bereiche der Kleinhirnseitenstrangbahn und in der Vorderseitenstrangbahn,
linkerseits auch im Hinterseitenstrange; dann endlich im Vorderstrange
des oberen und mittleren Brustmarkes, zum Theile im Gebiete der Pyra-
midenvorderstrangbahn, eine Strecke weit eine symmetrische, circumscripte
Degeneration.

Der anatomische Befund des Hinterstranges im Hals- und oberen
Brustmarke, des Seitenstranges im Brust- und Lendenmarke macht uns
geneigt, eine fortschreitende Degeneration anzunehmen, welche dort von
den Hinterwurzeln, hier von einem Erkrankungsherd im oberen Brust-
marke ausgeht. Ein Beweis ist dafiir allerdings nicht zu erbringen.

In diesem Sinne wiire hier, wie dies von Leyden fiir die Tabes an-
genommen wird, die hintere Wurzel zuerst befallen worden und von dieser
angehend die aufsteigende secundire Erkrankung im Hinterstrange erfolgt.

Wo der Ausgangspunkt fiir die Degeneration im Seitenstrange war,
blieb unaufgeklért.

Das Spinalganglion wurde intact gefunden.

Beobachtung V.

Paraplegie vor neun Jahren nach Erysipel — Becken-
abscess — Erysipel des Stammes — Polyneuritis, Paraplegie,
bilaterale Radialisparalyse — Contracturen — Ausgang in

relative Heilung durch Massage.

J. G., 34 Jahre alt, Handarbeiterin, gelangte am 9. August 1889 auf
Zimmer b52* unserer Abtheilung wegen eines Genitalleidens zur Aufnahme.
Anamnestisch gab sie an, seit ihrem 16. Lebensjahre an Endometritis zu
leiden und seit vier Wochen neuerdings Schmerzen im Unterleib zu empfinden.
Der Befund war bis auf den im Genitale ein negativer. Hier fand sich im
Douglas’schen Raume ein cirea faustgrosser Tumor. Am 14, August wurde die
Patientin der chirurgischen Abtheilung des Herrn Prof. v. Dittel iibergeben,

Samml. medic. Schriften. XX. 3
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und am 4. October dort von Herrn Prof. v. Dittel die Mastdarmablésung zur
Entleerung des Exsudates vorgenommen.

Am 6. November trat ein von der Wunde ausgehendes Erysipel auf,
welches drei Wochen anhielt und den ganzen Kérper, mit Ausnahme der Ex-
tremititen, durchwanderte. Wihrend dieser Erkrankung entwickelte sich eine
Paraplegie und spiter Lihmung beider Nervi radiales.

Nachdem das Erysipel geheilt war und sich die durch die Mastdarm-
ablésung gesetzte Wunde allmilich schloss, wurde die Kranke, am 21. Jinner
1890, wieder auf unsere Abtheilung (Z. 49) zuriicktransferirt.

Die neuerliche Aufnahme der Anamnese begegnete nun ganz unerwarteten
Schwierigkeiten. Die Kranke konnte sich an nichts zuriickerinnern. Sie wusste
nicht, dass sie vor der Operation auf unserer Abtheilung gelegen ist, sie konnte sich
nur ungenau erinnern, dass sie operirt wurde und vor Kurzem einen Rothlauf
hatte. Wann und in welcher Weise die vorhandenen Lihmungen und Con-
tracturen entstanden waren, konnte sie nicht angeben. Erst viel spiter wurde
anamnestisch erhoben, dass die Patientin circa im Jahre 1881 gleichfalls nach
einem vorausgegangenen Erysipel im Gesichte' und einer Genitalaffection eine
vollkommen gleiche Erkrankung in einer Budapester Klinik durchgemacht hitte
und durch Elektricitit, Massage und Bidder wieder hergestellt worden sei. Potus
und Lués wird in Abrede gestellt.

Stat. praes. am 22. Jinner 1890.

Die Kranke ist mittelgross, gracil, abgemagert. Temperatur 37, Puls 84,
Respiration von normaler Frequenz. Erhthte Riickenlage, die beiden Beine
im Hiift- und Kniegelenke gebeugt. Sensorium frei, Gedichtniss scheint
wesentlich gelitten zu haben.

Von Seite der Kopfnerven keine Erscheinungen.

Die Musculatur der oberen Extremitit beiderseits gleichmissig erheblich
reducirt, die Strecker des Vorderarmes sind fast vollstindig geschwunden. Von
den Handmuskeln haben besonders Thenar und Interossei gelitten. Bewegung
im Schulter-, und die Beugung und Streckung im Ellbogengelenke ziemlich
prompt, wihrend bei Pro- und Supination der Vorderarm geschleudert wird.
Die Hinde beiderseits in Radialisstellung, Streckung passiv leicht, activ absolut
nicht ausfiibrbar. Die Finger sind gebeugt und konnen nicht gestreckt
werden. Bewegung der Zeigefinger und Abduction des Daumens erschwert,
Adduction und Opposition moglich. Héndedruck schwach.

Die unteren Extremititen gleichfalls hochgradig abgemagert, Kniegelenke
.besonders, weniger die Sprunggelenke aufgetrieben. Die Haut in der Umgebung
der letzteren leicht 6dematos. Die Musculatur ist schlaff bis auf die Beuger des
Kniegelenkes, welche starre Contracturen zeigen und das Gelenk in einem
Winkel von 90 Grad fixiren. Passive Bewegung nur im Hiift- und Sprung-
gelenke anstandslos durchfiihrbar, im Kniegelenk nicht mdglich. Active Beweg-
lichkeit bis auf die Ad- und Abduction der Oberschenkel vollkommen aufge-
hoben.

Sensibilitit in der Gegend der Zehen etwas herabgesetzt, sonst iiberall
erhalten; Sehnenreflexe fehlen. Plantarreflexe andeutungsweise vorhanden.

Druck auf die Nervenstimme wird im Bereiche des Radialis, Medianus,
Cruralis und Peroneus beiderseits schmerzhaft empfunden.

Die elektrische Erregbarkeit fehlt in den Nerven des Vorderarmes und
der unteren Extremititen sowohl fiir den faradischen als fiir den galvanischen
Strom (24 Elemente) vollkommen.

Befund in den inneren Organen normal. Blase und Mastdarm intact.
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Nachdem die Schmerzhaftigkeit nachgelassen hatte und die elektrische
Behandlung keinen Erfolg aufwies, wurde Ende April eine energische Massage-
cur eingeleitet, die Herr Dr. Bianchini mit dankenswerther Ausdauer iibte
und die von erheblichem Erfolg begleitet war.

Schon nach circa acht Tagen konnte eine Besserung im Radialisgebiete
erkannt werden und waren die Contracturen gelockert. Am 30. Juni ging
die Patientin ohne Stiitze im Krankensaal herum.

Der Gang war entsprechend der prignanten Peroneuslihmung, die sich
auch weiter erhielt, ein stampfender, »Steppage«, nicht ohne grosse Aehnlichkeit
mit dem tabetischen. )

Am 6. Juni wurde ein elektrischer Befund aufgenommen, aus dem ich

Folgendes erwihne:

Farad. Galv.
M. bi ; vom Erb’schen Punkt 40mm 30 MA.
- DICEPS 81N\ girect 40 » 10 »
M. triceps, direct 40 » 25 »
Nerv. radialis nicht erreghbar

Nerv. medianus —_ —
zuckt nur Opponens poll.  22mm 40 MA.

Nerv. ulnaris 50 » 15 »
M. flex. sublim. et profund. direct nicht erregbar
M. extens. digit. communis » » »

Die kleinen Handmuskeln -erweisen sich direet erregbar. Farad. 28—40 mm
Galv. 1'0—25 MA.

Priifung der faradocutanen Sensibilitit ergibt:

Gesicht 68 mm
Rumpf 68—70 >
Obere Extremititen 60 »
Oberschenkel 50 »
Untere Extremititen, Unterschenkel B0 »
| Fussriicken 0 »

Die Patientin wurde am 11. August 1890 auf Verlangen entlassen. Zu
dieser Zeit waren die Erscheinungen von Seite des Radialis fast vollkommen
zuriickgegangen, die Patientin konnte die Hinde strecken, nur die Ueber-
streckung war noch erschwert. Der Gang noch sehr ataktisch. Die Peronei noch
immer gelihmt. Patellar- und Plantarreflex fehlen. Sensibilitdt vollkommen
normal. Elektrische Erregbarkeit noch nicht wiedergekehrt, nur im Supinator
longus auf sehr kriiftige Strome Spur einer Reaction.

Es ist eine gewiss bemerkenswerthe Erscheinung, dass, obwohl das
Erysipel eine der hiufigsten Infectionskrankheiten namentlich in der
Spitalspraxis ist, Neuritiden im Gefolge derselben nicht beobachtet werden.
In einem Falle eines schweren Erysipels der rechten unteren Extremitit,
das vor einiger Zeit zur Obduction gelangte, untersuchte ich die peripheren
Nerven in Osmiumséiure, ohne Verinderungen zu finden. Es scheint also,
dass das wirkliche Hauterysipel als Localaffection an und fiir sich nicht
zur Neuritis ascendens fiihrt.

Riicksichtlich der multiplen Neuritis nach Erysipel sind die Belege
3%
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nur spiirliche. Wenn wir die Literatur durchgehen, so finden wir bei
Leyden die Angabe, dass Erysipel gleichfalls zur multiplen Neuritis
fithren konne. Leyden fiihrt keinen speciellen Fall an. Wir finden ferner
bei Minkowski einen Fall von multipler Neuritis bei einem Kranken,
der einen Gesichtsrothlauf iiberstanden hat, nebenbei aber auch Tuber-
culose hatte und lustisch inficirt war. Auf welche dieser Infectionen die
multiple Neuritis zu beziehen wire, ist wohl in einem solchen Falle
nicht zu entscheiden.

Weit wichtiger ist nun aber ein Fall, welchen Stabsarzt Leu in den
kiirzlich erschienenen Charité- Annalen beschreibt.!) Es handelte sich um
einen Arbeiter, der nach einem Gesichtsrothlauf an multipler Neuritis er-
krankte, im weiteren Verlaufe auch eine erhebliche Menge Zucker im Harne
ausschied, also offenbare Anzeichen einer Stoffwechselerkrankung bot.

In unserem Falle ist die multiple Neuritis gewiss nicht von der
peripheren Affection ausgegangen, denn vom Erysipel war nur der Stamm
befallen, die Extremititen blieben bestimmt vollkommen frei. Die Er-
krankung konnte hier einer dem Erysipel entstammten, nicht organisirten
Noxe, welche den Organismus in Mitleidenschaft zog, entsprungen sein
und iiberdies konnte auch noch die schon einmal vorausgegangene multiple
Neuritis die Disposition zu dieser Erkrankung gesteigert haben.

Recidiven der multiplen Neuritis sind in den letzten Jahren von
verschiedenen Autoren erwiihnt worden, so von Goldflam, Minkowski,
Impaccianti,?) Upson.?) Hieher gehioren der Fall II und III meiner
Beobachtung und wahrscheinlich auch der vorliegende. Jedenfalls scheinen
aber diese Recidiven bei uns seltener zu sein als es z. B. bei der Kakke
in Japan der Fall ist, von der Scheube mittheilt, dass circa die Hiilfte
der Fille recidivire. Immerhin deuten auch meine Beobachtungen darauf
hin, dass das einmal erkrankte Nervensystem ein Locus minoris resisten-
tiae fiir die gleiche Schadlichkeit bleibt.

Abgesehen vom itiologischen Moment bietet das psychische Ver-
halten der Patientin, das elektrische Verhalten des nicht gelahmten Medianus,
auch die im Gegensatz zum Sensibilititsbefund auffallend herabgesetzte
faradocutane Sensibilitit Interesse,

Das ersterwiihnte Verhiiltniss ist den von E. Remak, Bernhardt
und Anderen angegebenen Erscheinungen an peripheren Nerven bei mul-
tipler Neuritis anzureihen, wie dies schon im historischen Theile erwihntwurde.

Die psychischen Erscheinungen entsprechen hier wie im Fall III
und namentlich IV jenem Bilde, welches von Korsakoff fiir die in Be-
gleitung von multipler Neuritis auftretenden Psychosen beschrieben wurde-

) Von Brieger wird in den Charité-Annalen 188D iiber einen #hnlichen Fall
berichtet, den er jedoch als spinale Erkrankung beschreibt.

?) Vircho w-Hirsch, Jahresbericht 1888, Bd. II, pag. 143.

%) Centralbl. f. med. Wiss., 1890.
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Nachdriicklichst lervorzuheben scheint mir ferner der Krfolg der
systematischen und energischen Massage zu sein., Sie bietet die Moglichkeit,
mit hochgradigen Contracturen behaftete Polyneuritiker in einer auffallend
kurzen Zeit wieder auf die Beine zu bringen, was man der elektrischen
Behandlung durchaus nicht nachrithmen kann.

Bemerkenswerth war hier, wie in dem nichsten beziiglich des Heil-
erfolges vollkommen #hnlichen Falle, der aus dem paretischen Gang sich
entwickelnde ataktische, stampfende Gang, der noch der stationiiren Peroneus-
lahmung zuzuschreiben ist.

Beobachtung VI.

Paraplegie nach Typhus — Spitalsaufnahme circa 9 Mo-
nate nach Beginn der Erkrankung — Relative Heilung nach
zwel Monaten durch Massage.

B. M., 18 Jahre alt, Schusterstochter, aus Bessarabien zugereist, wurde
am 25. Juni 1890 auf Z. 52a aufgenommen. Die Kranke gab an, vor neun
Monaten an Typhus erkrankt zu sein. Im Stadium der Reconvalescenz hatte
sie einen Abscess in der rechten Hinterbacke, sonst keine Complicationen. Als
sie jedoch aufstehen wollte, wurden ihr die Beine plétzlich lahm. Dieser Zustand
hitte sich seither nicht verindert.

Stat. praes.: Die Patientin ist klein, gracil gebaut, von blassem Colorit,
abgemagert. Musculatur {iberhaupt wenig entwickelt. Befund in den inneren
Organen normal. Harn enthilt Spuren von Albumin, ist zuckerfrei.

Die oberen Extremititen zeigen der Musculatur entsprechende, normale
Funetionsfihigkeit. Beide unteren Extremititen etwas mehr abgemagert als die
oberen. Im Hiiftzelenke konnen dieselben frei bewegt werden, im Kniegelenke
ist Beugung und Streckung verlangsamt, jedoch durchfithrbar. Beiderseits er-
scheinen die Peronei gelihmt und etwas druckempfindlich. Sensibilitit allent-
halben erhalten, fiir die Schmerzempfindung verlangsamte Leitung und Nach-
empfindung. Temperatursinn am Fussriicken in der Nihe der Zehen auf-
gehoben, sonst intact. Localisationsvermégen und Lagerungsempfindung in den
Fiissen erheblich gestort.

Reflexe: Patellarreflex fehlt beiderseits vollkommen. Der Plantarreflex
bietet folgendes Verhalten: Streicht man, nachdem man vorher der Patientin die
Augen verdeckt hat, iiber die Fusssohle, so tritt nach einer kurzen Verzogerung
eine Reflexzuckung auf, nach circa 8—12 Secunden erfolgt eine zweite Zuckung,
die jedoch minder energisch ist. War der Strich etwas kriftiger gefihrt worden,
so tritt nach weiteren 3—4 Secunden eine dritte Zuckung auf. Lisst man die
Patientin mitbeobachten, so wird die zweite Zuckung schon unterdriickt.

Elektrischer Befund an den oberen Extremititen normal, an den
unteren Extremititen ist mit den vorhandenen Strommengen weder faradisch
noch galvanisch Zuckung auszulosen, ebensowohl in den gelihmten als in den
nicht gelihmten Muskeln und Nerven (Cruralis, Ischiadicus).

Die Priifung der faradocutanen Sensibilitit ergibt folgende Zahlen:
Gesicht 75 mm, obere Extremititen 70 mwm, Oberschenkel rechts 50, links 40,
Unterschenkel rechts 57, links 48, Fussriicken beiderseits 20 mm.

Mit Riicksicht auf das Ergebniss in dem vorher angefiihrten Falle (V)
gelangte in diesem Falle ausschliesslich die Massage zur Anwendung. Der
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Erfolg war der, dass die Patientin, welche sich zuerst nur auf dem Boden
kriechend fortbewegen konnte, schon nach circa 14 Tagen, ataktisch zwar,
mit entsprechender Unterstiitzung einige Schritte zuriicklegen konnte. Die
Gangart, welche sich hier entwickelte, war wieder eine typische »Steppage»,
welche in der ersten Zeit mit der tabetischen grosse Aehnlichkeit zeigte.

Mit der Besserung der Gehfihigkeit schwand die beschriebene Er-
scheinung von Seite des Plantarreflexes vollkommen.

Als die Patientin am 9. October 1890 entlassen wurde, konnte sie
ohne jedwede Stiitze herumgehen, wenngleich ihr Gang noch ein stampfen-
der war, Die Erscheinungen von Seite der Sensibilitit waren vollkommen
geschwunden, die Sehnenreflexe fehlten an den unteren Extremititen voll-
kommen, der Plantarreflex war vorhanden, die elektrische Erregbarkeit
unveridndert geblieben,

DasVerhalten des Plantarreflexes, welches hier zur Beobachtung
gelangte, wurde, soweit mir bekannt, in dieser Form bisher nirgends er-
wiihnt, Es ist dies ein Verhalten, welches sich den Erscheinungen in" den
Leitungsverhiltnissen fiir die Schmerzempfindung bei Tabes und Neuritis
einreihen lésst.

Die verlangsamte Leitung wurde friiher als ein pathognomisches
Zeichen ciner spinalen Erkrankung angesehen. Dejerine war der Erste,
der dieses Phiénomen (der verspiiteten Schmerzleitung), welches von Cru-
veilhier zuerst beschrieben wurde, mit einer Erkrankung peripherer
Nerven in Zusammenhang brachte.

Nach den Beobachtungen von Leyden, Goltz, Goldscheider u. A.
kann diese letztere Annahme als eine allgemein anerkannte bezeichnet und
die iltere Hypothese, dass durch pathologiscke Zustéinde in den Hinter-
hornern functionelle Widerstiinde fiir die Leitung eingeschaltet werden, als
gefallen betrachtet werden.

Ich habe die geschilderte Erscheinung zuerst bei einem Tabetiker ge-
sehen. Bei diesem war es hochst auffillig, dass die zweite Reflexzuckung eine
viel kriiftigere war als die erste, und es sich wahrscheinlich um einem der
‘verspiteten doppelten Schmerzempfindung analogen Vorgang handelte
(jetzt — au!l), indem die zweite Zuckung eine Begleiterscheinung der
Schmerzempfindung war.

Bei der Neuritis war das Verhalten ein umgekehrtes, es war dic
zweite Zuckung schwicher und die dritte unterblieb oftmals. Die Patientin
dusserte gar keinen Schmerz.

Ich habe auf dieses Symptom in vier Fillen von Neuritis unter-
sucht und dasselbe in zwei Fillen gefunden, ebenso in zwei weiteren
Tabes-Fillen. Die Erscheinung war iibrigens auch bei diesen Kranken
nicht constant.
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Beobachtung VII

Polyneuritis acuta!) — Beginn mit Hyperaesthesie der Haut und
hochgradiger Druckempfindlichkeit der Muskeln, Streckerlihmung der oberen
Extremititen, Empfindlichkeit der Adductoren, Entartungsreaction im Cru-
ralisgebiete, erhaltener Sehnenreflex — Heilung.

A. A. 31 Jahre alt, Kutscher, am 21. Juni 1886 auf Zimmer 48 auf-
genommen, gibt an, frither gesund gewesen zu sein. Vor vier Wochen erkrankte
er frilh morgens an einer heftigen Kolik. Nachmittags stellten sich, ohne dass
Fieber eingetreten wire, reissende Schmerzen in den Knieen und den Ellbogen-
gelenken ein und hielten dureh 14 Tage an.

In den ersten drei Tagen konnte er die Hinde, die ganz steif gewesen
waren, gar nicht rilhren. Nach zwei Wochen konnte er sie wohl wieder be-
wegen, jedoch nur schleudernd. Zu dieser Zeit waren die oberen Extremititen
schon schwach und ziemlich abgemagert. In der vierten Woche konnte er die
Finger nicht mehr strecken. In den Beinen hatte er nur einmal Schmerz im
Fleische des Oberschenkels. Er konnte immer gehen, nur verursachte ihm das
Gehen Schmerzen, er musste steif gehen. Im Anfange konnte er sich gar nicht
im Bette aufsetzen, jetzt wohl, aber schwer. Seit 14 Tagen besteht Heiserkeit.
Stuhl- und Harnentleerung stets in Ordnung.

Potus und Lués wird entschieden geleugnet.

Stat. praes.: Pat. ist gross, kriftig gebaut, missig gut genihrt. T. 370,
P. 75, leicht arhythmisch. Resp. von normaler Frequenz. Der Kranke liegt am
Riicken, kann sich nur mit Mihe im Bette aufsetzen. Die Pupillen sind mittel-
weit, reagiren prompt. Sensibilitit im Gesichte normal, Musculatur nicht em-
pfindlich, kein Facialisphinomen.

An den oberen Extremititen: Elevation im Schultergelenk bedeutend ein-
geschrinkt, Bewegung im Ellbogengelenk ziemlich prompt, im Bereiche des
Vorderarmes Radialislihmung,

Musculatur der oberen Extremitit sehr druckempfindlich, auch die der
Hand, besonders aber Cucullaris, Deltoideus, Biceps, Triceps, Supinator longus.
Im Deltoideus fibrillire Zuckungen.

Mechanische Erregbarkeit durchwegs abnorm, sehr trige Wulstbildung.

Die motorische Kraft in der oberen Extremitit minimal.

Im Bereiche der empfindlichen Muskeln der oberen Extremititen einzelne
Stellen, deren Berithrung ganz besonders schmerzhaft empfunden wird. Die
Sensibilitdt sonst normal.

An der unteren Extremitit der Rectus und die Adductorengruppe druck-
empfindlich. Verhalten der mechanischen Muskelerregbarkeit wie an der oberen
ixtremitit. Sensibilitdt hier normal.

Nervenstimme scheinen nicht schmerzhaft zu sein. Patellarreflex beider-
seits sehr lebhaft. Fusselonus nicht vorhanden. Plantarreflex lebhaft.

Befund in den innern Organen normal,

Aus dem am 24. Juni aufgenommenen elektrischen Befund ist zu er-
wihnen :

) Einige Daten in der folgenden Krankengeschichte verdanke ich Herrn Doc.
Dr. Heitler, mit dem ich diesen Iall seinerzeit gleichzeitig beobachtet hatte.



Ueber multiple Neuritis.

Faradische Reaction: Vom Erb’schen Punkte zucken nur einzelne Biindel
des Deltoides, im Pectoralis und Biceps keine Reaction. N. medianus und ulnaris
zeigen normales Verhalten. Direct faradisch ist im Deltoides nur in der Clavi-
cularportion Zuckung auszulosen; die Erregbarkeit im Pectoralis, Cucullaris her-
abgesetzt, Biceps, Triceps nicht erregbar. Die Erregbarkeit der Riickenmuskel
bis auf die des Levator scap. eine herabgesetzte. Im Bereiche des Vorder-
armes erweisen sich die Strecker faradisch nicht erregbar. An der unteren
Extremitit ist der Cruralis unerregbar. Von den Muskeln des Oberschenkels
ist nur der Vastus externus und der Rectus erregbar, der letztere trige. Die
Adductoren sind unerregbar. M. tibialis ant. und Gastrocnemius geben
schwache Zuckung. N. peroneus normal.

Galvanische Reaction:
Vom Erb’schen Punkt: M. deltoides KSZ 27 MA, ASZ 50 MA, in der
Acromialportion keine Zuckung.

M. biceps KSZ 30 MA, ASZ 24 MA
N. medianus 40 » 62 >
N. ulnaris 45 » 45 »
N. radialis 50 » 50 » im Supin. longus
M. extensor dig. comm. 25 » 40 »

N. cruralis 85 » 60 > fiir Rectus
‘Adductorengruppe 53 » 4-5 » trige Zuckung
M. rectus 45 » 100 » blitzartige Zuckung
N. peroneus 15 » 33 »
N. tibial. post. 52 » 75 >
M. gastrocnemius 25 » 80 »

Die Befunde waren beiderseits die gleichen.

Die Aetiologie dieses Falles ist unklar.

Die Entwicklung der Erscheinungen liess hier im ersten Momente an
eine multiple Myositis denken, welche Annahme durch die hochgradigen
Myalgien begriindet erschien. Die letzteren konnten von der nur partiell
bestandenen Hyperisthesie der Haut sicher getrennt werden.

Das Verhalten der Muskeln gegeniiber mechanischen und elektrischen
Reizen stand hiemit in vollkommener Uebereinstimmung. Das Bild dnderte
sich jedoch allmilig so vollstindig, dass die Druckempfindlickeit der
Nervenstiimme, welche unter unseren Augen entstand, keinen Zweifel
obwalten liess, dass es sich hier nur um einen multiplen neuritischen
Process handeln kiénne.

Ob hier im Muskel Verénderungen vorlagen, wie im Falle Senator’s,
der zur Zeit unserer Beobachtung publicirt worden war, konnte wegen
des Widerstandes des Pat. gegen eine Muskelexcision nicht eruirt werden.

Interessant ist hier die sonderbare Vertheilung der Erscheinungen auf
die Strecker der oberen Extremitit und die Adductoren. Die Betheiligung
des M. rectus cruris war jedenfalls keine erhebliche, wenngleich im Cru-
ralis partielle Entartungsreaction bestand, da der Patellarreflex anfangs sehr
lebhaft war und erst im Verlaufe der Krankheit unter die Norm sank, ohne
jemals vollkommen zu verschwinden.
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Der Kranke war wiihrend seines ganzen Spitalaufenthaltes nicht an das
Bett gefesselt und korinte stets, wenn auch wegen der Affection der Ad-
ductoren etwas schleppend und nicht ganz schmerzlos, herumgehen.

Der Patient wurde am 12. Februar 1887 geheilt entlassen. Es waren
zu dieser Zeit die meisten Erscheinungen geschwunden. Im Bereiche
des nie gelihmt gewesenen N. medianus EaR. Der Kranke konnte
bald zu seiner fritheren Beschiftigung zuriickkehren und ist seither an-
geblich gesund geblicben.

Beobachtung VIII

Acute Arsenintoxication. — Paraplegie. — Contracturen.
— Fehlen der elektr. Reaction. — Relative Heilung.

A. H, 48 Jahre alt, Sicherheitswachmann, wurde am 9. Mai 1889 auf
Zimmer 48 aufgenommen. Der Patient soll bis vor elf Monaten immer gesund
gewesen sein. Anfangs Juni vorigen Jahres bereitete er eine Arsenikmischung,
um sie als Rattengift zu verwenden. Nachts verwechselte er die Mischung
mit Wasser und trank sie aus. Es stellten sich hierauf Erbrechen und Durch-
fall ein, welche Erscheinungen durch drei Tage anhielten. Einige Tage befand
sich der Kranke dann ziemlich wohl. Nach vierzehn Tagen — vom Zeitpunkte
der Vergiftung gerechnet — stellten sich Ameisenlaufen und Kriebeln in den
Fiissen und ziemlich rasch Schwiche in den Beinen ein. Nach zwei bis
drei Tagen konnte der Patient iiberhaupt nicht mehr gehen. Vorerst be-
merkte man dann, dass die Waden schwicher werden, und erst spiter
machte sich auch Abmagerung der Oberschenkel geltend. Circa vier Wochen
nachher traten dieselben Erscheinungen an den Hinden und dann den Armen
auf, womit eine rasche Abnahme der motorischen Kraft der oberen Extremititen
einherging. Seit dieser Zeit ist der Kranke bettligerig. Schmerzen sollen keine
bestanden haben. Vom Beginne der Erkrankung Obstipation. Potator.

Stat. praes.: Patient ist gross, von kriftizem Knochenbau. Panniculus
geschwunden, Hautfarbe blass. Pupillen gleich weit, reagiren gut, Temperatur 37-0,
Puls 92, Spannung unter der Norm. Respiration normal.

Die Musculatur der Hinde, speciell Interossei und Thenar beiderseits
ganz atrophisch; der Kranke kann die Hand nicht vollkommen schliessen.
Die Streckung der Finger ist nur im kleinen Finger der rechten Hand behindert,
da hier Contractur besteht. Bewegung im Ellbogengelenk wird ausgefiihrt,
hingegen ist die im Schultergelenk eine eingeschrinkte, da die Musculatur der
Schultergruppe sehr atrophisch, auch die iibrige Musculatur der oberen Ex-
tremitit sehr reducirt ist. Motorische Kraft hier minimal.

Am intensivsten sind die Verdnderungen der Musculatur an den Unterex-
tremititen. Diese ist im Bereiche der Unterschenkel vollkommen geschwunden.
Im Kniegelenk besteht eine 90gradige Beugecontractur. Die Bewegung der
unteren Extremititen bis anf die Ab- und Adduction im Hiiftgelenke vollkommen
aufgehoben.

Druckempfindlichkeit der Nerven besteht nicht.

Die Sehnenreflexe fehlen, die Sensibilitit und der Temperatursinn sind normal.
Lagerungsvorstellung an den Ilinden erhalten.

In den inneren Organen geringe Vergrosserung der Leber, sonst nichts
Abnormes. Ilarn eiweiss- und zuckerfrei. Blase und Mastdarm intact.
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Die elektrische Untersuchung ergab:
Rechts Links

Farad. Galv. Untersuchtes Organ Farad. Galv.
70 mm 62 MA Nerv. medianus 51 mm 40 MA
5H » 50 » Nerv. ulnaris — 50 »
60 » 77 > N. radialis —_— —

52 » 70 » M. flex. commun, 45 » 50 »
28 » 5 > M. extensor comm. — —

44 > 50 » Thenar — —

41 » 57 » Antithenar — —

58 » 50 » M. biceps direct ') — —

22 » 95 > N. cruralis?) 25 » H >

Die Museulatur des Ober- und Unterschenkels sonst, sowohl vom Nerven
aus als direet galvanisch und faradisech vollkommen unerregbar.

Der Kranke wurde mit Riicksicbt auf die voraussichtlich lange Krank-
heitsdauer am 12. Juni 1889 seiner Heimatsgemeinde iibergeben.

Herrn Dr. Ed. Prochaska, der den Patienten in seiner Heimat — im
letzten Sommer — zu sehen Gelegenheit hatte, verdanke ich einen nachtriig-
lichen Befund iiber den Zustand des Kranken, aus welchem hervorgeht, .dass
sich derselbe wesentlich gebessert hat. Der Patient geht herum, jedoch ist der
Gang ein ataktischer. Die Musculatur ist noch immer atrophisch. Die Reflexe
fehlen, die Sensibilitit wurde bis auf eine hyperiisthetische Zone im Bereiche
der Kniescheibe intact gefunden. Zeitweilig treten in den Extremitiiten intensive
spontane Schmerzen auf.

Dem gegenwiirtigen Stande der Literatur entsprechend, werden die
chronischen Erkrankungen, wie sie sich nach acuten Intoxicationen mit
Arsen ganz typisch entwickeln, den peripheren Neuritiden zugezihlt. Die
Erfahrungen mit anderen Giften, der Umstand, dass hiufig Heilung ein-
tritt, dann das elektrische Verhalten der Nerven scheinen diese Annahme
zu bestiitigen.

Die Moglichkeit, dass auch hier gelegentlich nicht allein die peri-
pheren Nerven, sondern auch die Leitungsbahnen im Riickenmark erkranken,
muss namentlich fiir solche Fiille, in welchen sich nicht alle Erscheinungen
zuriickbilden, in Erwigung gezogen werden.

Ein bestimmtes Urtheil fehlt uns hier aus dem einfachen Grunde,
weil iiber diese Art von Arsenerkrankung bisher kein einziger vollstindiger
Obductionsbefund vorliegt.

Ich "verweise riicksichtlich des gegenwiirtigen Standes der Frage der
Arsenneuritis auf die Arbeiten von Kre hl, Falkenheim, Kovacs ete.

Der vorliegende Fall verdient schon mit Riicksicht auf das Heiler-
gebniss trotz des vollkommenen Schwindens von reactionsfihigen
Elementen in den Nerven und Muskeln der Unterschenkel hervorgehoben zu
werden. Dem elektrischen Verhalten nach reiht sich der Befund dem
von Pick referirten Falle (Neurol. Centralblatt 1883) an.

') Undulirende Contraction. Fibrillire Zuckungen.
?) Fiir die Adductorengruppe.
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Schlussbemerkungen.

Die wichtigsten Fragen in der Lehre von der multiplen Neuritis be-
treffen heute die Pathogenese und die Beziehung der multiplen peripheren
Neuritis zu den anatomischen Verinderungen im Riickenmark, mit welchen
diese gleichzeitig beobachtet wird.

Die Ableitung der multiplen Neuritis als secundire Degeneration,
nach der Hypothese von Erb, als Folge einer anatomisch nicht nachweis-
baren Erkrankung der Ganglienzellen des Vorderhornes, ist, wie erwiihnt,
schon von Strimpell bestritten worden.

Gegen die Hypothese Erb’s sprechen weiters die Fille, in welchen
trotz einer intensiven Erkrankung der trophischen Centren, jener Ganglien-
zellen, die vordere Wurzel intact gefunden wurde. Solche Fille sind:
der von Erb & Schultze!) (progressive spinale Muskelatrophie), die sich
an dieser Stelle auf zwei iiltere Beobachtungen von Charcot & Gom-
bault, Pierret & Trousset beziehen, ferner der Fall von Oppenheim?)
(Bleilihmung), hieher gehéren auch gewisse Fille von amyotrophischer La-
teralsklerose (Kahler3).

Es geht hieraus also hervor, dass selbst nicht einmal eine anatomisch
unzweifelhafte Erkrankung der Vorderhornzellen nothwendig zur dege-
nerativen Erkrankung der vorderen Wurzel fiilhren muss.

Diese literarischen Daten fithren somit schon zu der Vermuthung,
dass die Fasern der vorderen Wurzeln zu den grossen Ganglienzellen des
Vorderhornes nicht in den directen trophischen Beziehungen stehen, wie
dies allgemein angenommen wurde. )

In meinen Fillen nun schliesst sich also der anatomische Befund der
grossen Reihe von Beobachtungen an, in welchen die Ganglienzellen
im Vorderhorn fast vollkommen frei blieben.

Neben den von den Autoren als hyaline Degeneration aufgefassten
primiiren Verinderungen begegnen wir in der grauen Substanz einer
anderen Art von Verinderungen, welche secundidr durch Blutungen ent-
stehen, wie sie im Falle I geschildert sind.

Solche capillire Blutungen sind mehrfach in Fillen beschrieben
worden, welche zwar nicht als multiple Neuritis bezeichnet wurden, welche
aber dem #tiologischen Momente nach den mit multipler Neuritis einher-
gehenden Erkrankungen angehoren (z. B. Lichtheim bei perniciéser Animie).

‘) Arch. f. Psych., Bd. IX, 1879.

?) Arch. f. Psych., Bd. XVI, 1885.

3) Prager Vierteljahresschr., 1884. Vergl. auch die Ausfithrungen von Erben: Wr.
med. Wochenschr., 1890.

%) Ich verweise hier auf die mit dieser Annahme iibereinstimmenden Ergebnisse
der anatomischen Untersuchungen Golgi's iiber den feineren Bau des Riickenmarkes.
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Die Veriinderungen in der weissen Substanz bilden in meinen Fillen
den wesentlichsten Theil der anatomischen Befunde. Solche Verinderungen
in der weissen Substanz sind erst in den letzten Jahren beschrieben
worden und ist ihnen namentlich mit Riicksicht auf die Beziehung zur
Tabes dorsualis ein grosseres Interesse zugewendet worden.

Es liegen derartige Befunde bei toxischen Erkrankungen vor, so
von Tuczek bei der Pellagra, von Vierordt in einem Falle von Alkohol-
intoxication, von H. Braun bei einem Zinngiesser, der sich viel mit Blei
beschiftigte. Es gehoren hieher die Fille von Lichtheim bei pernicioser
Aniimie, welche der Autor gleichfalls als toxische Erkrankung auffasste,
dann auch ein Fall Westphal’s u. A.

In allen diesen Fillen handelt es sich, bis auf die Beobachtungen von
Lichtheim und von Westphal, meist nur um Hinterstrangsveriinderungen.
So auch in dem Falle von H. Braun, dem mein Fall IV von Bleiintoxi-
cation an die Seite gestellt werden muss.

Neben den Hinterstrangsverinderungen war meist auch mu]tiple
periphere Neuritis gefunden worden, der angesichts des positiven Befundes
im Riickenmarke einc geringere Bedeutung zugemessen wurde.

Ausser diesen Beobachtungen liegen uns, wie schon eingangs er-
wiihnt, ferner Fille vor, in welchen die vorwiegenden Verinderungen
den peripheren Nerven betrafen und nebenher auch Verinderungen
geringeren Grades in den Hinterstringen, speciell im Goll’schen Strange,
gefunden wurden. (Oppenheim, Pitres & Vaillard, Fall II und III
meiner Beobachtungen u. A.)

Von Tuczek?!) wurden auf Grund seiner eigenen und der citirten
Beobachtungen angenommen, dass die Hinterstriinge die am leichtesten
vulnerablen Stringe des Riickenmarkes seien.

Lichtheim?) fasste seine Anschauung dahin, dass die verschiedent-
lichen Gifte strangférmige Erkrankungen erzeugen, dass aber auch Ano-
malien der Blutvertheilung allein, wie der Mendel-Fiirstner’sche Dreh-
versuch zeigt, Systemerkrankungen hervorrufen kénnen.

Von Leyden und Oppenheim?) wurden diese Befunde als Stiitzen
der Annahme vom peripheren Ursprunge der Tabes herangezogen.

In meinem Falle IV, der hier in erster Linie in Betracht kommt,
haben wir eine Beobachtung, in welcher neben Polyneuritis im peripheren
Nervensystem und neben verschiedenen anderen Degenerationen im Riicken-
marke ein der Tabes cervicalis analoger Befund im Hinterstrange des
Halsmarkes vorliegt, welche hier zweifellos durch eine toxische Affection
herbeigefiihrt worden ist.

) Neurol. Centralbl., 1887.
) Neurol. Centralbl., 1887,
%) Berl. klin. Wochenschr,, 1890.
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Es sind jedoch hier nicht allein die Hinterstriinge betroffen. Wir finden
fast alle Stringe des Riickenmarkes an einzelnen Stellen er-
krankt, wobei aber die strangartige Abgrenzung, wie auch
aus den Abbildungen hervorgeht, nicht immer eingehalten er-
scheint,

Es wird dadurch wahrscheinlich, dass diese Erkrankung
die Nervenfasern nicht allein nach Systemen, sondern auch
herdweise betrifft. Der Umstand, dass stellenweise Pyramiden-
seitenstrang mit angrenzendem Kleinhirnseitenstrang er-
krankt ist, spricht entschieden im Sinne dieser Auffassung.

Wie in den peripheren Nerven, ist auch im Riickenmark die
Affection eine vorwiegend symmetrische, wenngleich diese Symmetrie nicht
immer eine ganz vollkommene ist. (Siehe auch im Fall III den Vorder-
strang des Halsmarkes).

Dieser Befund gestattet den einen bestimmten Schluss, dass die
Nerven in den Leitungsbahnen des Riickenmarkes im Gefolge
einer polyneuritischen Affection in ganz gleicher Weise erkranken
kdnnen, wie die Nerven in der Peripherie.

Es widerspricht dieser Befund nicht der Bezeichnung dieser Er-
krankung als multiple Neuritis, wohl aber der Auffassung der multiplen
degenerativen Neuritis als eine ausschliessliche Erkrankung der peripheren
Nerven.

Mitunter kénnen diese Affectionen im Riickenmarke den Charakter
von strangformigen Erkrankungen bekommen. Die Annahme jedoch, dass
die spontanen Systemerkrankungen toxischen Ursprunges sind, wird durch
das vorliegende Material zwar unterstiitzt, aber nicht ausreichend er-
wiesen.

Zum Schlusse mochte ich einige Bemerkungen zur Sympto-
matologie der sogenannten latenten Neuritiden (Pitres & Vaillard)
erwihnen. Krankengeschichten fithre ich zu diesem Zwecke nicht an, weil
sie in meinen Fillen nicht zur Klirung beitragen.

Ich habe in letzter Zeit das Vorkommen von Oedemen der Fiisse
bei Tuberculose verfolgt und in Fiillen, in welchen ein cardialer oder
hydriimischer Ursprung derselben ausgeschlossen werden konnte, die Haut-
nerven untersucht. Es sind dies vier Fille, in welchen ich ansehnliche
Degeneration der Nerven gefunden habe.

Zwei dieser Fille waren besonders dadurch interessant, dass sich im
Verlaufe der tuberculssen Erkrankung, ohne dass sich Erscheinungen von
Seite der peripheren Nerven gezeigt hitten, Oedeme in der Gegend der
Sprunggelenke einstellten, welche hergebrachtermassen als kachektische
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bezeichnet werden mussten, da eine andere Erklirung nicht vorlag. Ich
dachte auf Grund der fritheren Beobachtungen an Neuritis, und siehe da,
es stellten sich nach einigen Tagen in beiden Fillen, welche fast gleich-
zeitig zur Beobachtung gelangten, Peroneusparesen ein.

Die Nerven wurden post mortem in Osmiumséiure untersucht und
ergaben erhebliche parenchymatose degenerative Verinderungen in den
Hautiisten des Fussriickens und im Peroneusstamme.

Es fiihren mich diese Beobachtungen zur Vermuthung, dass die so-
genannten kachektischen Oedeme unter dem Einflusse einer degene-
rativen Erkrankung der Nerven zu Stande kommen.

Als einen hiufigen Befund mochte ich dann noch auf die Herab-
setzung der faradocutanen Sensibilitit im Bereiche des Fussriickens
bei kachektischen Individuen, bei welchen Verdacht auf Neuritis oder eftec-
tive Neuritis besteht, hinweisen.

Ich habe den Befund der faradischen Sen51b111tat im Falle IV und VI
erwihnt, um jetzt nachtréglich auf den Widerspruch zu dem anscheinend
normalen Befund bei der gewthnlichen Priifung der Sensibilitit hinzuweisen.
Die ganz gleichen Verhéltnisse habe ich bei kachektischen Neuritiden viel-
filtig gesehen.

Wihrend nimlich bei normalen Individuen am Fuss- und Hand-
riicken die gleiche faradocutane Sensibilititsschwelle gefunden wurde,
zeigten sich bei kachektischen Individuen, namentlich wenn auch Oedem
vorhanden war, erhebliche Differenzen. Ueber die Hiufigkeit der Er-
scheinungen kann ich vorliufig kein abschliessendes Urtheil fillen.

Die stirksten Veriinderungen miissten sich sonach in den Nerven der
unteren Extremititen finden, und dies steht auch mit den Untersuchungen
von Jappa') bei Tuberculésen in Uebereinstimmung.

1y Neurol. Centralbl. 1888, pag. 125
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Erkldrungen zur Tafel.

Fig. 1. Ob. Halsmark von Beobachtung IIL

«. Symmetrische Degeneration im Goll'schen Strange.
b, und b,. Symmetrische Degeneration im Vorderstrange.

Fig. II—VI von Beobachtung IV.

Fig. II. Zweites Halssegment..

B, und B,. Degenerationsfeld im Burdach’schen Strange.

G. Grosseres Degenerationsfeld im rechten Goll'schen Strange.

g. Kleiner Herd im linken Goll'schen Strange.

KiS, und KLS,. Symmetrische Degeneration in der Kleinhirnseitenstrangbahn,
links etwas stirker ausgesprochen (KhS)).

Fig. III. Fiinftes Halssegment.

By —B,. Der degenerirte Burdach’sche Strang,

G. Grosses Degenerationsfeld im rechten Goll'schen Strange,

g. Kleines » » linken > >

KLS, und KiS,. Degenerationsherde im Bereiche der Kleinhirnseitenstrangbahn,
links grosser und hier auch das Vorderseitenstranggrundbiindel betroffen.

S. Degenerationsherd in dem Hinterseitenstranggebiete.

Fig. IV. Oberstes Brustmark,

B,— B,, Burdach, wie oben,

G und g. Gleichfalls wie oben.

KiS PyS. Degenerationsherd in der linken Kleinhirnseitenstrangbahn und Pyra-
midenseitenstrangbahn.

S,. Degeneration im Seitenstranggrundbiindel.

&S, und S, im Hinterseitenstrang beiderseits.

8. Degenerationsherd in der rechten Kleinhirnseitenslrangbahn und im Seiten-
stranggrundbiindel.

PyV. Kleiner symmetrischer Herd im Vorderstrang (Pyramidenvorderstrang?).
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Fig. V. Unteres Brustmark.
Im Hinterstrang geringe Andeutung einer Degeneration im Burdach’schen
Strange.

Py8 = Pyramidenseitenstrangbahn, erscheint am Priparat links viel intensiver
betroffen als rechts, und links auch die Kleinhirnseitenstrangbahn ein-
bezogen (PyS,).

Fig. VI. Lendenmark.

PyS, und Py8,. Pyramidenseitenstrangbahn, beiderseits Degeneration in der-

selben, auch hier linkerseits (PyS,) viel intensiver betroffen.

Sdammtliche Objecte sind von Priparaten, welche nach meiner Methode hergestellt
wurden, photographisch von Herrn cand. med. M. Reiner im physikalisch-chemischen
Institute des Herrn Prof. J. Lohschmidt — bei elektrischem Lichte — aufgenommen
worden, wobei ich dem Assistenten Herrn Doc. Dr. J. Moser fiir seine IInterstiitzung

besonders verpflichtet bin. Die Vergrisserung betrigt 4—6 lin.
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