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Aus dem Vorwort zur ersten Auflage.

Das vorliegende Buch ist nur fiir diejenigen Arzte geschrleben,
welche die Neurologie nicht als Spezialfach betreiben.

Die Neurologie als Spezialfach hat sich so ausgedehnt, daB es
selbst dem Neurologen schwer fillt, sie in allen Einzelheiten zu be-
herrschen. Es liegt darum die Gefahr vor, daf der allgemeine Arzt
oder die Vertreter anderer Spezialficher, daran verzweifelnd, ein so
umfangreiches und verzweigtes Fach auch nur in seinen wesentlichen
Ziugen zu tiibersehen, die Neurologie entweder ganz vernachlissigen
oder sie mit einer gewissen Willkiir behandeln. Es wire das auBer-
ordentlich zu bedauern, denn die groBe Mehrzahl der Nervenkranken
stehen in der Behandlung des allgemeinen Arztes und sollen darin ver-
bleiben. Sind doch auch hiufig die nervésen Erscheinungen nur Aus-
druck einer allgemeineren Erkrankung. Und der Praktiker braucht auch
die Neurologie nicht aufzugeben, trotzdem sie so auBerordentlich ausge-
dehnt und verzweigt geworden ist. Denn ihre Grundziige sind doch sehr
einfach, und das Instrumentarium der Neurologie geradezu primitiv
zu nennen. Weuiger als vielleicht in irgend einem anderen Spezialfach
kommt es auf besondere technische Fertigkeiten oder spezielle Apparate
an, sondern auf die genaue Kenntnis und Beherrschung einiger weniger
fundamental wichtiger Untersuchungsmethoden, und auf die Folgerungen,
die aus dem Ausfall dieser Untersuchungen gezogen werden kdnnen.

Diese Kenntnis zu vermitteln, ist die Aufgabe des vorliegenden
Buches.

Ich habe mich bemiiht, die Neurologie von ganz elementaren
Voraussetzungen ausgehend, und mit einem MindestmaB von theoreti-
scher Begriindung, zu entwickeln. So ist insbesondere von der Ana-
tomie des zentralen Nervensystems nur das fur die Praxis wirklich
ganz unentbehrliche aufgenommen. Denn ich weill aus vielfiltiger Er-
fahrung, daB es demjenigen, der sich nicht in eigener Arbeit mit diesem
Gebiet beschaftigt, niemals gelingt, sich ein korperliches Bild, etwa
der Gehirnanatomie, zu machen, und daf3, was der Student davon zum
Examen lernt, in wenigen Wochen vergessen wird.

Der Student mufBl aber nicht nur viel lernen, was der Arzt nicht
braucht, sondern der Arzt braucht auch viel, was der Student nicht lernt.

Aus diesem letzteren Gesichtspunkte habe ich diejenigen Krank-
heiten verhiltnismaBig ausfihrlich behandelt, welche den Praktiker
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interessieren, auf Kosten derjenigen, welche ein mehr theoretisches Inter-
esse haben. Zu letzteren rechne ich etwa die Lehre von den progressiven
Muskelatrophien, um nur ein Beispiel zu nennen. Es wird dem Arzte
weniger wichtig sein, welche von den mannigfachen Formen der
progressiven Muskelatrophie vorliegt, wenn er nur wei}, da8 eine pro-
gressive Muskelatrophie vorliegt, und daf} bei allen ihren Formen nichts
zu helfen ist. Dagegen bin ich vor allem auf diejenigen Krankheiten
und Situationen eingegangen, welche bestimmte Indikationen bieten,
und habe versucht, diese Indikationsstellung aus der prakti-
schen Notwendigkeit heraus zu entwickeln, der sich der Arzt
gegeniiber sieht. Denn es gibt in der Neurologie eine grofe Anzahl von
Fiallen, in welchen eine bestimmte, sichere und schnelle Indikations-
stellung von der groBten Bedeutung ist. Die Neurologie kann nicht
nur viel und ganz Bestimmtes leisten; noch mehr kann man, und zwar
nicht nur bei den schwersten Erkrankungen, wie etwa dem Hirn-
abszeB, sondern auch bei unscheinbareren Fillen, z.B. den Psycho-
neurosen, durch die Vernachlassigung ihrer Regeln schaden.

So habe ich mich denn auch bemiiht die wirksamen thera-
peutischen Methoden so ausfithrlich zu entwickeln, daf der Arzt in
der Lage sein wird, sie selbstéindig anzuwenden und individuell zu
modifizieren. In bezug auf die Therapie bin ich bgsonders kritisch
verfahren. Wenn man grofle Lehrbiicher der Neurologie durchsieht,
s0 hat man leicht den Eindruck, da in der Neurologie bei fast jeder
Krankheit alles niitzt, und zieht daraus selbstverstandlich den Schiu8,
daB3 eigentlich nichts niitze. Es kommt das daher, weil in der Tat eine
groBe Reihe von XKrankheitsformen der Neurologie unbeeinfluB3bar
sind, teils indem sie spontan heilen, teils. indem sie dauernd fort-
schreiten, und weil dann, um etwas zu tun, alles Mogliche angewendet
wird, ebenso der Urviter therapeutischer Hausrat, wie das Allerneueste
der modernen Therapie. Demgegeniiber habe ich mich bemiiht, die
wirklich niitzlichen und meist sehr einfachen therapeutischen MaBinahmen
herauszuheben. Daf} der Arzt aus Riicksicht auf den Patienten manches
anwenden wird, von dem er sich eine Wirkung nicht oder nicht mehr
verspricht, versteht sich von selbst, aber diese Art der Behandlung
bedarf doch wohl keiner besonderen Darstellung.

Die spezielle Einteilung des vorliegenden kleinen Buches hat sich
mir von selbst ergeben bei dem Bestreben, eine in fortschreitendem
Zusammenhang im ganzen lesbare Ubersicht der Neurologie zu geben.
Fur die schnelle Orientierung im einzelnen soll das Inhaltsverzeichnis
und das Register Sorge tragen.

M. Lewandowsky.



Yorwort zur dritten Auflage.

Die steigende Nachfrage nach der ,,Praktischen Neurologie“ hat
das Erscheinen der 3. Auflage erforderlich gemacht. Einem letzten
Wunsche M. Lewandowskys entsprechend habe ich die Herausgabe
des Buches iibernommen. Ich habe es mir zur Aufgabe gemacht, die
Eigenart des Werkes zu wahren; trigt es doch das Geprige des scharf-
sinnigen und originellen Forschers, ,den kein Name getduscht, den
kein Dogma beschrinkt“. Nur wenige Ergdnzungen erwiesen sich als
notwendig; ich befand mich dabei in der gliicklichen Lage das nach
dem Tode des Verfassers herausgegebene Biichlein , Kriegsschiden des
Nervensystems und ihre Folgeerscheinungen‘* voll ausnutzen zu konnen.
Dadurch konnte ich den zum Teil etwas verdnderten Anschauungen
Lewandowskys gerecht werden; das gilt besonders fiir das Kapitel
der Kriegsneurosen. Diese Anderung vorzunehmen, entspricht dem
ausdriicklich geduBerten Wunsche des Verstorbenen. Eingefiigt habe
ich einen kurzen Abschnitt iiber den striiren Symptomenkomplex;
bei dem schnellen Fortschreiten der wissenschaftlichen Erkenntnis auf
diesem Gebiete trigt derselbe naturgemifl nur provisorischen Charakter.
AuBlerdem wurden von mir im Kapitel ,,Begutachtung‘ die vom wissen-
schaftlichen Senat der Kaiser Wilhelm-Akademie seinerzeit heraus-
gegebenen , Anhaltspunkte fiir die militdrdrztliche Beurteilung der
Frage der Dienstbeschidigung bei den hiufigsten nervosen Erkran-
kungen der Heeresangehorigen wiedergegeben, um damit zu einer
moglichst einheitlichen Beurteilung dieser wichtigen Frage seitens der
Arzte beizutragen.

Ich hoffe, dafl das Buch des allzufriih verstorbenen Forschers sich
auch weiterhin Freunde erwerben wird.

Charlottenburg, im August 1919.
R. Hirschfeld.



Yorwort zur vierten Auflage.

In der vorliegenden 4. Auflage der ,,praktischen Neurologie*
durfte ich auf irgend welche Umgestaltungen, die den Charakter des
Buches verindern kénnten, um so eher verzichten, als der urspriingliche
Plan, auf dem M. Lewandowsky sein Buch aufgebaut hat, sich als
zweckmiBig erwiesen hat. Eine Anzahl von Anderungen muBte jedoch
vorgenommen werden, um das Buch auf der Héhe der modernen For-
schung zu erhalten.

Abgeschen von einer Reihe mir differentialdiagnostisch wichtig
erscheinender Gesichtspunkte, die ich in einige Kapitel eingefiigt habe,
bin ich ausfiihrlicher auf die Enczphalitis epidemica eingegangen. Ich
habe es ferner fiir vorteilhaft erachtet die extrapyramidalen Bewegungs-
storungen in ein Kapitel zusammenzufassen. Die Darstellung dieser
Erkrankungen habe ich nach dem Vorbilde Lewandowskys den
Bediirfnissen des praktischen Arztes angepafit und daher verhdltnismaBig
kurz abgehandelt.

Nachdem am 12. 5. 20 das neue Reichsversorgungsgesetz erschienen
ist, muBte das Kapitel iiber die Begutachtungen nach demselben um-
gestaltet werden. DaB die Kriegsschaden in dieser Auflage noch
einen relativ breiten Raum einnehmen, begriinde ich mit der Erfahrung,
daB auch vom praktischen Arzt noch auf Schritt und Tritt eine Be-
urteilung der Folgen der Kriegsverletzungen gefordert wird.

Dem Ausbau des Inhaltsverzeichnisses wurde erhohte Beachtung
geschenkt.

Berlin, im Januar 1923.

R. Hirschfeld.
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1. Die erste Aufgabe der Untersuchung von Nerven-
kranken. Einteilung der Nervenkrankheiten.

Das Gebiet, das die Neurologie heute umfaBt, und das der Neu-
rologe vertritt, setzt sich aus zwei im Grunde ganz verschiedenen Teilen
zusammen. Diese beiden Teile sind die organischen Nervenkrankheiten
auf der einen Seite, die Psychoneurosen auf der anderen. Die organischen
Erkrankungen haben als Grundlage grobe anatomische Verinderungen,
die Neurosen — Neurasthenie, Hysterie, Zwangsvorstellungen und ver-
wandte Zustinde — besitzen ein anatomisches Substrat nicht. Diese
Neurosen sind in der Tat nur seelische Erkrankungen, und zwar die
leichtesten, oberfléchlichsten seelischen Erkrankungen. An dieser Stelle
hért man vielfach folgenden Einwand: Jeder seelische Vorgang habe
doch einen korperlichen Parallelvorgang, und jede seelische Erkrankung
sei doch amerkanntermafBlen eine Gehirnerkrankung. Habe man zwar
fiir die Neurosen noch keine anatomische Grundlage gefunden, so werde
und miisse man doch einmal dafiir eine finden — und damit fiele dann
der ganze Unterschied zwischen den organischen Erkrankungen und den
Neurosen dahin. Habe man doch auch bei Geisteskrankheiten, wie etwa
der Dementia praecox (Schizophrenie) oder der progressiven Paralyse
feinere und grébere anatomische Befunde erhoben. Man kann diesem
Einwand gegeniiber ruhig zugeben, daB auch die Neurosen auf mole-
kularen, moglicherweise sogar in fermer Zukunft einmal anatomisch
nachweisbar werdenden Verinderungen des Nervensystems beruhen
mogen ; aber soviel ist sicher: die moglichen Verinderungen der Neurosen
sind doch bei weitem nicht so tief, als die feinsten uns bisher bekannten
Veranderungen, die ndmlich bei einigen Geisteskrankheiten. In der
Tat stehen auch klinisch die eigentlichen ,,Geisteskrankheiten“ den
organischen Nervenkrankheiten viel niher als die Neurosen; die Geistes-
krankheiten stehen nicht nur anatomisch, sondern auch klinisch geradezu
zwischen diesen und jenen. Dies im einzelnen auszufiithren wiirde hier zu
weit filhren. Weil es aber so ist, gibt es auch zwischen den organischen
Nervenkrankheiten und den Psychoneurosen keine Uberginge. Man findet
haufig die Wendung, dafl die Neurosen, unterihnen besonders die Hysterie,
die Symptome der organischen Nervenkrankheiten ,,nachahmen‘. Die
Forschung der letzten Dezennien hat aber gezeigt, daf diese Nachahmungen
von den organisch bedingten Lahmungen, Kontrakturen usw., auf Grund
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objektiver Merkmale leicht zu unterscheiden sind und daf sie nur eine
ganz auBerliche Ahnlichkeit mit den organisch bedingten Zustinden
haben.

Auf dem groBen Abstand, der die organisch bedingten Nerven-
krankheiten von den Neurosen trennt, beruht die auBerordentliche
Wichtigkeit, die ihrer Unterscheidung zukommt. Man hat den organi-
schen Erkrankungen die ,funktionellen® gegeniibergestellt, man tut
jedoch besser, dieses Wort zu vermeiden. Denn zu den funktionellen
Erkrankungen rechnete man frither manches, das nach den neueren
Forschungen zweifellos grob organisch bedingt ist, wie etwa die Chorea,
die Paralysis agitans. Auch die Epilepsie wird wohl heute noch meist
eine funktionelle Erkrankung genannt, und doch muB sie von den ge-
nannten ,,Psychoneurosen* auf das schirfste geschieden werden. Der
Begriff funktionell ist eben ein dehnbarer, kein fester. In der Tat kommt
es auch fir die praktische Diagnose zunichst auf die Absonderung
der genannten Psychoneurosen an.

Es ist nun das eine grofle Geheimnis der neurologischen Diagnostik,
dafB die Frage, ob eine nervose Erkrankung eine Psychoneurose, d. h,
meist eine Hysterie ist, nicht durch positive Merkmale dieser Psycho-
neurosen zu beantworten ist, sondern ausschlieBlich dadurch, daB man
die ,,organischen, oder, wenn man lieber will, die schwereren
Erkrankungen des Nervensystems in dem oben erlauterten Sinne aus-
schlieB3t.

Tagtéglich werden viele schwere Fehler gemacht, indem man
diese Grundregel auller acht laBt. Man 138t sich durch die Anamnese,
durch ein ,,hysterisches Wesen oder auch durch sogenannte hysterische
Stigmata verfithren, eine Hysterie zu diagnostizieren, wo doch eine
organische Krankheit vorliegt, die freilich manchmal durch hysterische
Zige uberlagert ist. Aber es ist doch leicht ersichtlich, daf fir die
Beurteilung einer multiplen Sklerose die multiple Sklerose die Haupt-
sache ist, auch wenn der Kranke nebenbei einige hysterische Ziige auf-
weist, und nicht diese hysterischen Ziige. Man wiirde eben eine an
multipler Sklerose Leidende, die man als solche erkannt hat, nicht jahre-
lang als hysterische Simulantin durch die Krankenhduser hetzen, auch
dann nicht, wenn sie etwas hysterisch ist.

Insbesondere sei aus diesem Gesichtspunkt, dal man n&mlich
die Hysterie niemals allein auf ihre positiven Merkmale hin diagnostizieren
darf, schon gleich hier davor gewarnt, die Untersuchung mit der Sensi-
bilitatsprifung zu beginnen. Man priife zunéchst weder auf Anisthesie
noch auf Stigmata. Man kann manchmal auf einzelnen Pavillons ganze
Epidemien hysterischer Anisthesien sehen, weil einige junge Famuli
in der Freude ihres Herzens, die Symptome dieser interessanten Krank-
heit untersuchen zu kénnen, sie "ausgiebig suggeriert haben. Dabei
aber haben sie natiirlich leichte und schwere Symptome organischer
Nervenkrankheiten iibersehen, und man hat alle Miihe, ihnen klar zu
machen, daBl eine Tabes mit Pupillenstarre darum noch keine Hysterie
wird, weil sie ihr noch eine hysterische einseitige Aniisthesie ansuggeriert
haben.
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In der allgemeinen Praxis wird vielfach auf die Anamnese zu-
viel Wert gelegt. ,,Die Patientin war ihr ganzes Leben lang nervos,
also wird auch die jetzige Krankheit Neurasthenie sein‘, ist eine Folge-
rung, die héufig, aber nicht immer stimmt. Ebenso darf man auf die
Atiologie von Anstrengungen, Sorgen, Uberarbeitung fiir Hysterie und
Neurasthenie nur dann etwas geben, wenn man zuvor untersucht hat.
Selbst der Getibte wird haufig tiberrascht sein, bei solchen typischen
Anamnesen und entsprechenden subjektiven Symptomen bei der Unter-
suchung dann doch eine organische Erkrankung zu finden. Anderer-
seits darf man die Hysterie nicht von vornherein ausschliefen, wenn
ein groBler kraftiger Mann, der niemals nervds war, plétzlich mit einer
Léhmung beider Beine zusammengesunken ist. Die Voraussetzung
jeder Diagnose bleibt eben immer die Untersuchung und auch unsere
Studenten sollten gewéhnt werden, sich nicht zu lange mit der genauen
Anamnese abzugeben, sondern nach einigen orientierenden Fragen
tiber Art und Dauer der Beschwerden zunichst zur objektiven Unter-
suchung zu schreiten. Im Laufe der Untersuchung erst ergeben sich
dann Moglichkeiten und Schliisse, welche spéter durch eine speziell
gerichtete Anamnese gepriift werden sollten.

Es muf also unsere Aufgabe sein, den Nervenkranken in jedem
einzelnen Falle zunidchst soweit zu untersuchen, daBl wir ,,organische‘
Erkrankungen entweder ausschlieen konnen, oder daB wir sie an-
nehmen miissen. Die ndchsten Kapitel werden sich daher immer wieder
mit der Frage beschaftigen, inwieweit diese beiden — nicht ganz zu-
sammenfallenden — Postulate zu erfillen sind.

Das eine aber moéchten wir als die Grundlage der modernen
Neurologie hier ein und fiir allemal feststellen, daB die neurologische
Diagnose eine ebenso exakte ist, wie die Diagnose auf anderen Gehieten.
Die in vielen Kopfen spukende Angicht, dall man in der Neurologie
Diagnosen mit ,,Intuition® stellen kénne, und die sich daraus er-
gebende Nichtachtung unseres Gebietes kann gar nicht scharf genug
zuriickgewiesen werden. Dal} eine bestimmte Diagnose nicht zu stellen
ist, daBl der Kranke eine Zeitlang beobachtet werden muf3 (z. B. bei der
Epilepsie), dafl Zweifel iibrig bleiben, dafl ein gewisser Zeitraum der
Entwicklung abgewartet werden muf}, kommt natiirlich in der Neurologie
auch vor, aber nicht haufiger als auf anderen Gebieten.

2. Die Wichtigsten Handgriffe der neurologischen
Untersuchung.

Wir haben dargelegt, dal die alte Einteilung der Nervenkrank-
heiten in organische und funktionelle uns keinen scharfen Sinn mehr
gab, weil eine Stufenleiter die schweren organischen mit den oberflach-
licheren organischen und diese mit den Psychosen und Psychoneurosen
verbindet. Sehr hiaufig aber kommt es darauf an, zwischen den beiden
Enden der Leiter, den schweren im alten Sinne organischen Nerven-
krankheiten einerseits und den leichtesten, insbesondcre den Psycho-
neurosen, der Hysterie, Neurasthenie etc. zu unterscheiden.

1*
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Man kann sagen, dafl die tiberwiegende Menge der Kranken, welche
iiberhaupt den Arzt wegen nervéser Beschwerden aufsucht, ihn nur
vor die Entscheidung stellt: entweder Hysterie, Neurasthenie, wenn
man so will, Nervositdt oder organisches, d. h. anatomisch grob nach-
weisbares zentrales Leiden des Riickenmarks oder Gehirns. Die peri-
pheren Nervenkrankheiten kommen in diesen Féllen weniger in Betracht;
soweit erforderlich, werden sie sogleich noch beriicksichtigt werden.

m{;ﬁgﬁeg& Es handelt sich zunéchst um jene Fille, welche mit anscheinend
Unter- allgemeinen Beschwerden zu uns kommen, mit Klagen iiber Schwiche,
puchliee iiber Kopfschmerzen, iiber Schwindel, iiber Schlaflosigkeit, itber Ge-
Inetnen dichtnisschwiche, tiber Parésthesien etc. etc., ganz einfach manchmal
Beschwer- ,,liber die Nerven. Gewil gehort meist kein grofler Scharfblick dazu,
4t ym auf Grund der typischen Beschwerden und der entsprechenden
Anamnese hier die Diagnose Nervositit od. dgl. zu stellen, und doch
kann die Diagnose tduschen. Nicht selten verbergen sich hinter diesen
harmlosen Beschwerden eine multiple Sklerose, ein Hirntumor, eine pro-
gressive Paralyse, eine Tabes, tiberhaupt jegliche organische Nervenkrank-
heit. Nur durch die genaue Untersuchung kann man die Méglichkeit
dieser ernsten Erkrankungen ausschlieBen, und durch diese genaue Unter-
suchung zugleich das Vertrauen des Kranken und das Vertrauen zur
Richtigkeit seiner eigenen Therapie gewinnen. Wihrend das Publikum
der Privatpraxis eine solche Untersuchung ohne weiteres als notwendige
Vorbedingung der Diagnose erwartet, ist bei den Kassen- und Armen-
patienten diese Erkenntnis noch nicht allgemein. Wie hgufig habe
ich es nicht gehort, auch von Kranken mit Kopfschmerzen: ,Ich war
schon bei so vielen Arzten, aber meine Beine hat noch keiner unter-
suchen wollen.“ Vom Augenspiegeln natiirlich gar nicht zu reden.

Das haben die meisten ‘Nervenkranken noch nie erlebt.
Srund- Wenn wir uns nun sogleich zu der praktischen Untersuchung
ater. Nervenkranker wenden, so sind eine Reihe von sehr einfachen
suchung Handgriffen hier voranzustellen, die gleichsam den Grundstock
der neurologischen Untersuchung bilden. Wenn diese paar Handgriffe
auf den Universititen praktisch geiibt und in ihrer praktischen Bedeutung
erschopfend besprochen wiirden, so wire damit zehnmal mehr fiiv die
spatere Praxis getan, als mit der Einprigung unbrauchbarer Finessen.
Ergibt nimlich die Untersuchung, daB diese .,primiren* Handgriffe
keine pathologischen Reaktionen ergeben, dann kann man in 909/,
der in Frage kommenden Fille auch sicher sein, daf keine organische

Erkrankung vorliegt.

Derjenige Handgriff, den man zweckm#Big zuerst anwendet,
weil der Patient sich dazu noch nicht ausziehen muB, ist die Unter-
suchung der Pupillen.

Licht- Bei der Untersuchung der Pupillen kommt in allererster Linie

reaktion gie Lichtreaktion der Pupillen in Frage, d. h. die Verengerung
der Pupillen bei Belichtung, und zwar ist jede Pupille einzeln unter
Bedeckung des anderen Auges zu untersuchen. Dabei ist die erste
Bedingung und zugleich fast die einzige Schwierigkeit die Ausschaltung
der Akkommodationsreaktion der Pupillen, welche bekanntlich gleich

Pupillen
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falls in einer Verengerung der Pupille besteht. Man muBl also darauf
achten, daB der Patient ruhig in die Ferne sieht, und wihrend der
Untersuchung auch nicht voriibergehend Hand oder Gesicht des Unter-
suchers fixiert. Untersucht man bei Tageslicht am Fenster, so gibt
man zweckm#Big die Vorschrift, wihrend man die Augen mit der
flachen Hand verdeckt: ,,Sehen Sie ruhig gerade auf das gegeniiber-
liegende Haus, wie wenn Sie durch meine Finger hindurchsehen wollten.
Auch wenn man bei kiinstlicher Beleuchtung untersucht, ist es zweck-
miBig, dem Patienten ein bestimmtes Ziel firr seinen Blick zu geben,
das dann soweit entfernt sein muB, dafl eine Akkommodation nicht mehr
in Frage kommt, also eine entferntere Zimmerecke, Schrankkante
od. dgl. Dabei wihle man die Blickrichtung horizontal, lasse den
Patienten nicht nach oben oder nach unten sehen. Der Untersucher
selbst stelle sich etwas seitwérts, einmal damit im Augenblick der Be-
lichtung die volle Lichtstarke das Auge trifft, und auch, um den Patienten
nicht doch zu einer Akkommodationshewegung zu veranlassen. Man
kann dem Patienten auch die ausdriickliche Vorschrift gebeu: ,,Sehen
Sie an mir vorbei nach der Zimmerecke od. dgl.

Wenn man bei Tage untersucht, so hat man die Wahl zwischen
Tageslicht und kiinstlicher Beleuchtung der Pupille. Im ersten Falle
stellt man den Patienten moglichst nahe an das Fenster, sich selbst dem
Patienten gegeniiber mit dem Riicken zur Strafle, verdeckt beide Augen
des Patienten mit den beiden flachen Hénden, gibt ihm auf, die Augen
auf zu halten und geradeaus zu blicken (s. oben) und zieht dann rasch
eine Hand zur Seite, wihrend man sofort die Pupille beobachtet. Das
Verfahren, die Augen schlieflen zu lassen bzw. die Lider des Patienten
zuerst passiv zu schlieBen und dann in die Hohe zu ziehen, ist im all-
gemeinen nicht so gut, gibt aber manchmal bei schwer belehrbaren Patien-
ten, bei vielen Kindern, auch bei benommenen Patienten, wenn man
" geeignetes Tageslicht im Krankenzimmer hat, doch raschere Resultate,
als das erste Verfahren, wenn man dann auch noch genauer auf die
Akkommodation achten muB. Nicht zu empfehlen ist die Benutzung
des direkten Sonnenlichts, weil die Blendungsreaktion storend wirken
kann; andererseits muB das Tageslicht eine gewisse Stérke haben, und
an tritben Tagen ist man durchaus auf kiinstliche Beleuchtung an-
gewiesen, die man in der Sprechstunde jetzt im allgemeinen iiberhaupt
vorzieht.

Als kimnstliche Beleuchtung nimmt man am besten eine der kleinen
elektrischen Taschenlampen, wie sie iiberall zu haben sind. Auch hier
ist das nicht gepriifte Auge zu verdecken, wihrend man das zu priifende
offen 1aBt. Dabei ist dann selbstverstéindlich dafiir zu sorgen, daf
dieses Auge nicht von vornherein zu stark belichtet ist. Hs geniigt aber
meist in nicht gar zu hellen Réumen, den Patienten mit dem Riicken
gegen das Fenster und 2—3 Meter von diesem entfernt zu priifen. In
Krankensilen, wo allseitige Belichtung vorhanden ist, kommt man dadurch
mit leichter Mithe zum Ziel, da man mit einigen Fingern derselben
Hand, die das eine Auge schlieBt, iiber dem Augenbrauenbogen des zu
priifenden Auges ein Dach bildet und dabei seinen Kérper so wendet
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und zugleich so weit nahert, dal man damit die Hauptrichtungen des
Lichts verstopft. An Stelle der elektrischen Taschenlampe kann man
auch einen Reflektor beliebiger Art nehmen. Die direkte Beleuchtung
durch ein brennendes Streichholz, eine Tischlampe gibt meist keine
geniigenden Resultate. Auch die fokale Beleuchtung ist zwar brauch-
bar, aber wegen der groen Annéherung der Linse an das Auge (Gefahr
der Akkommodation) nicht gerade zu empfehlen und jedenfalls immer
iberflissig.

Ich wiirde alle diese Einzelheiten nicht anfithren, wenn ich nicht
Dutzende von Malen die Erfahrung gemacht hitte, daB ganz gut re-
agierende Pupillen als reaktionslos bezeichnet wurden und umgekehrt,
und dafl man z. B. im ersten Fall eine Tabes diagnostiziert hatte an
Stelle eines harmlosen Rheumatismus, oder im zweiten eine Paralyse
iibersehen hatte.

Solche Irrtiimer kénnen nun auch, wenn auch sehr viel seltener,
dadurch hervorgerufen werden, dafl der Untersucher zwar richtig unter
sucht, aber die Reaktion falsch beurteilt, daf} er also schwach reagierende
Pupillen als reaktionslos bezeichnet. Wir miissen also noch dariiber
sprechen, wie ausgiebig denn eine normale Pupillenreaktion zu sein hat.
Das ist nun beinahe unmoéglich; wer auch nur 20 normale Personen
aufmerksam und richtig untersucht hat, der weill ohnhin, in welchen
Grenzen die Ausgiebigkeit der Pupillenreaktion normalerweise
schwankt, und wer es nicht getan hat, der mufl es noch tun. Trotz-
dem kann auf einige Punkte aufmerksam gemacht werden. Einmal kann
im Alter, in dem auch hiufig eine gewisse Enge der Pupillen besteht,
die Pupillenreaktion recht gering sein. Man untersucht dann besser
im ganz dunklen Raum. Wenn bei alten Leuten aber nur iiberhaupt
eine deutliche, wenn auch geringe Pupillenreaktion besteht, und dabei —
wir kommen auf diese Hilfstatsache noch zuriick — die Pupillen rund
und gleichweit sind, so kann man diese Reaktion unbedenklich als normal
und positiv bezeichnen. Zu beriicksichtigen ist ferner der Einflufl von
Giften auf die Pupillenreaktion. Es handelt sich dabei einmal um
die lokale Wirkung von Atropin, Eserin etc. Dall es auch schon vor-
gekommen ist, dafl eine Pupille fiir starr gehalten wurde, weil dem
Patienten soeben von einem Kollegen Atropin eingetraufelt war, das sei
nur vorsichtshalber erwdhnt. Atropin kann aber auch fiir lingere
Zeit, Homatropin fiir kiirzere Zeit die Reaktion der Pupillen
storen. Vor allem handelt es sich hier aber bekanntlich um die Wirkung
des Morphiums, das, sei es zu therapeutischen Zwecken gegeben,
sei es bei Morphinisten, zu Miosis und zu fast vollstindiger Aufhebung der
Pupillenreaktion, demgemal besonders zur Fehldiagnose Tabes fithren
kann. Man versiume daher in entsprechenden Fillen niemals, danach
zu fragen, ob in den letzten Tagen viel Morphium gegeben ist.

Daf} umgekehrt falschlich eine spurweise Reaktion fiir eine positive
angesehen, also eine fast lichtstarre Pupille als reagierend bezeichnet
wird, kommt tatsdchlich nur selten vor. Erstens sind die Pupillen
meist wirklich véllig starr, und zweitens hat man hier Hilfsmomente
in den anderen Eigenschaften der Pupille, die spéiter noch in ihrer be-
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sonderen Bedeutung betrachtet werden sollen, die aber als im Zweifels-
falle (!) fast immer entscheidend, hier schon angefithrt werden miissen.
Diese Hilfsmomente sind in Zweifelsfallen Ungleichheit, deutliche
UnregelmiaBigkeit oder hochgradige Enge (Stecknadelkopf-
gréBe) der Pupillen. Ist eins von diesen Merkmalen vorhanden
und die Reaktion so schwach, dal man zweifelt, dann sind die Pupillen
praktisch als lichtstarr zu betrachten.

Es sei aber daran erinnert, daf eine verzogene und starre Pupille
auch durch eine alte Iritis verursacht sein kann, und dann natiirlich
fir die neurologische Untersuchung nicht zu verwerten ist.

Stillschweigende Voraussetzung dieser ganzen Betrachtung der
Lichtreaktion der Pupille ist ferner, dafl das Auge nicht blind ist. Binfludder
Selbst in Fallen, in denen eine totale Optikusatrophie besteht, und die
Pupille natiirlich auch nicht auf Licht reagiert, spricht man nicht von
Lichtstarre der Pupille, noch viel weniger etwa bei totaler Amaurose Lichtstarre
durch Glaukom od. dgl. Die Bezeichnung , Lichtstarre** hat zur Vor-
aussetzung, dall ein Sehen da ist, daf eine lichtempfindliche Retina
von den optischen Strahlen getroffen wird, und dafl trotzdem keine
Pupillenreaktion eintritt.

Lichtstarre der Pupille (oder auch nur einer Pupille!) ist
in jedem Falle Zeichen einer schweren organischen Erkrankung und
mit der Annahme Hysterie oder Neurasthenie unvereinbar.

Die Prifung der Lichtreaktion der Pupillen ist nicht das einzige,
wenn auch bei weitem das wichtigste, was an den Pupillen festzustellen
ist. Indem wir uns zur Prifung der Lichtreaktion anschicken, stellen
wir ohne weiteres noch eins fest, die Weite der Pupillen. Hier ist Pupillen-
von wesentlicher Bedeutung nicht die absolute Weite der Pupille, sondern "
etwaige Differenzen in der Weite der beiden Pupillen. Allerdings kommen
geringe Differenzen in der Weite der Pupillen bei manchen Personen an-
geboren vor, und wenn nur ein wenig differente Pupillen prompt auf
Licht reagieren, kann man mit dem Symptom im allgemeinen nichts an
fangen, und solche Pupillendifferenz ist mit volliger Gesundheit des
Nervensystems jedenfalls vertriglich!). Erheblichere Differenzen in
der Pupillenweite sind dagegen auf eine organische Erkrankung allerdings
auBerordentlich verdichtig, auch wenn keine Lichtstarre besteht. Be-
steht letztere, so ist die Diagnose ja ohnehin sicher. Die absolute Weite
gleicher Pupillen gibt nur dann einen Hinweis auf eine organische Er-
krankung, wenn sie ganz eng, stecknadelkopfgro8, sind. Sie sind aber
dann eben wieder auch lichtstarr, wenn es sich um eine organische Er-
krankung handelt (iiber die Pupillen im Senium und bei Morphinismus
vgl. oben, im epileptischen Anfall unter Epilepsie).

Wenn die Pupillen auf Licht reagieren, so braucht man die Prifung , -~

. . . . . m
auf Akkommodation gar nicht vorzunehmen, weil sie dann immer modation
auch auf Akkommodation reagieren. Reagieren die Pupillen aber

1) Wenn andere Symptome hinzukommen, kann allerdings die Differenz in
der Weite lichttiichtiger Pupillen auf eine Sympathikusstorung hinweisen, wie
weiter unten erwdhnt werden wird (S. 70).
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nicht auf Licht, so hat man auch die Reaktion bei Akkommodation zu
prifen, indem man einen Gegenstand, am besten den Finger des Arztes,
zuerst in etwa 1 m Entfernung fixieren 148t und dann unter der Auf-
forderung, weiter zu fixieren, den Finger allmahlich immer weiter gegen
das Gesicht des Patienten hin fithrt. Reagieren lichtstarre Pupillen
noch auf Akkommodation, und sehr haufig ist der Unterschied ganz
frappant, dann bezeichnen wir das als Argyll-Robertsonsches Phé-
nomen oder reflektorische Starre. Reagieren die Pupillen weder auf
Licht noch auf Akkommodation, so sprechen wir von absoluter
Starrve. Die Bedeutung dieser beiden Arten der Starre fillt nicht ganz
zusammen. Fir die jetzige Betrachtung geht sie aber nicht weiter als
die Bedeutung der Lichtstarre iiberhaupt, d. h. Argyll-Robertson-
sches Phinomen ebenso wie absolute Starre sind sichere
Zeichen einer organischen Erkrankung des Nervensystems.

Von der Untersuchung der Augen begeben wir uns sofort zur
Untersuchung der unteren Extremititen — immer wieder eine
Gelegenheit zur Verwunderung fiir den Patienten, der selbstverstind-
lich nicht begreift, was die Untersuchung der Beine zur Aufklirung
geiner Kopfschmerzen beitragen kénne.

Zur Untersuchung dieser Phénomene muf} sich der Patient aus-
ziehen. Sehr zu empfehlen ist, dall der Patient sich von vornherein
vollstandig entkleidet, was durchzusetzen bei Ménnern ja keine Schwierig-
keit macht. Frauen wird man ja sich nicht auf einmal ganz nackt aus-
ziehen lassen, sondern sie in bekannter Weise sukzessive untersuchen.
In der Babinskischen Poliklinik in Paris mufl sich auch jede Frau
vollig entkleiden. Es bereitet nicht die geringsten Schwierigkeiten
und beschleunigt die Untersuchung ungemein. Man sieht dann auch
héufig beim ganz unbekleideten Menschen Dinge, die sonst leicht der
Feststellung entgehen, so Wirbelsdulendeformititen, Wachstumsungleich-
heiten etc. Dal} aber derjenige Korperteil, den man jeweils untersucht,
unbekleidet sein mufB, dariiber sollte wirklich kein Zweifel sein.

Die Achillesreflexe bekommt man manchmal beinahe besser durch
die Stiefel hindurch, was die Notwendigkeit nicht ausschlieBt, sie auch
am unbekleideten FuB3 zu untersuchen.

An den Beinen gibt es drei Phinomene, die simtlich von gréfter
Wichtigkeit sind, und zwar eines ebenso bedeutungsvoll als das andere:
den Kniereflex, den Achillessechnenreflex und den FufBsohlenreflex.

Der Kniereflex, der ja schon seit langer Zeit fast als wichtigstes
aller Priufungsmittel der Nervenkrankheiten betrachtet wird, wird am
besten beim liegenden Kranken gepriift, indem man ihn auffordert,
das eine Bein ein wenig tiber das andere zu legen. Man sage dem Kranken
ja nicht, was man tun will, man bemerke nur kurz, dal man seine Beine
untersuchen miisse, und lasse ihn dabei seine Beine nicht ansehen, sondern
den Kopf riickwirts lehnen und an die Zimmerdecke sehen. Der grofte
Fehler, den man machen kann, ist der, daB man von vornherein dem
Kranken aufgibt ,nicht zu spannen*. Hat er es bis dahin noch nicht
getan, so tut er es nun sicher. Verfihrt man ruhig, so braucht man
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den Jendrassikschen und andere Handgriffe nur in einer verschwin-
denden Minderzahl der Fille, ich schiatze auf 1—2°9,. Man kann
den Patienten natiirlich auch sitzen und ihn wie iiblich die Beine iiber
einander schlagen lassen, oder auch die Beine nebeneinander im Knie in
stumpfem Winkel gebeugt mit der Hacke lose auf den FuBboden auf-
stellen lassen. Man kann den Patienten sich auch auf einen Tisch setzen
und ihn die Beine lose herunterhidngen lassen.

Der Schlag auf die Sehne soll kurz und federnd sein. Man
kann ihn mit dem Perkussionshammer, der Kante einer Elektrode,
einem Lineal od. dgl. ausfithren. Die bloBe Hand eignet sich nicht
so gut dazu, mindestens ist dazu dann eine gewisse besondere Ubung
erforderlich.

Man achte dann nicht nur auf die Streckbewegung des Unter-
schenkels, sondern sehe sich auch die Quadrizepszuckung selbst an.
Letztere ist manchmal viel deutlicher und sicherer als erstere.

Wenn man keinen Reflexerfolg sieht, so kann man einen der so-
genannten Kunstgriffe anwenden, welche wesentlich den Zweck ver-
folgen, die Aufmerksamkeit des Patienten von dem untersuchten Gebiete
abzulenken, und von denen der Jendréssiksche immer noch als aus-
reichend und vielleicht als der beste erscheint. Man wendet ihn zweck-
miBig so an, daf man seine (des Untersuchers) linke Hand in die eine
des Patienten legt (nicht also den Patienten seine eigenen Hinde aus-
einander ziehen 14Bt) und ihm aufgibt bei 1, 2, 3 die Hand des Unter-
suchers kriftig zu driicken. Das hat gegeniiber der anderen Methode
den Vorzug, dal man wei, wann der Patient driickt. In diesem
Augenblick fithrt man dann den Schlag gegen die Sehne.

Es kommt ganz auBerordentlich selten, eigentlich wohl niemals
vor, dal man nicht zu einem bestimmten Resultat kommt.

Nicht ganz so leicht zu beurteilen ist der Achillessehnenreflex,
d. h. die reflektorische Kontraktion der Wadenmuskulatur bei Beklopfen
der Achillessehne. Wenigstens lehrt mich meine personliche Erfahrung,
daf selbst Getibtere den Reflex nicht so ganz selten als fehlend bezeichnen,
da, wo er doch vorhanden ist.

Man priift den Achillessehnenreflex, indem man beim liegenden Pa-
tienten das Bein durch entsprechende Unterstiitzung des FuBes passiv
etwas beugt und zugleich den Ful} etwas dorsal flektiert; dann fithlt man
bei positivem Reflex die Plantarflexion des Fules sehr deutlich. Oder der
Patient liegt auf dem Bauch mit senkrecht erhobenem Unterschenkel, oder
aber man liBt den Patienten, das Cesicht nach der Lehne, auf einen
Stuhl knieen, die Beine recht weit dabei auf den Sitz schieben, so daf
die Tibia etwa eine Handbreite iiber den Sitz noch hervorsteht, und
klopfe dann auf die Sehne. Man kann sich durch vorheriges Zufassen
davon tiberzeugen, dafl der Kranke nicht zu sehr spannt. Auch hier
versuche man es zuerst ohne miindliche Vorschriften an den Kranken
auszukommen ; sonst sind die Kunstgriffe entsprechend wie beim Patellar-
reflex. Manchmal tut man gut auch bei knieenden Patienten den Fuf3
passiv etwas dorsal zu beugen, um die Sehne anzuspannen. Die Schwie-
rigkeit bei der Beurteilung des Reflexes, soweit iiberhaupt eine solche
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vorhanden ist, liegt manchmal darin, die rein mechanische Wirkung des
Schlages — die Sehne zieht beim Schlage naturgemi8 etwas am Kalkaneus
— von einer reflektorischen Wirkung zu unterscheiden; hier mul man
sich eben eine gewisse Ubung verschaffen. Keinesfalls soll man sich
begniigen, die Untersuchung nur in einer Stellung auszufiihren, wenn
man ein unsicheres Resultat bekommt, da die Feststellung des ein-
oder doppelseitigen Fehlens des Achillesreflexes fiir die Diagnose von
folgenschwerer Bedeutung ist.

Die Beurteilung sowohl des Patellar- wie des Achillessehnenreflexes
wird nun ganz wesentlich dadurch erleichtert, daB es zunachst nur darauf
ankommt, ob die beiden Reflexe tiberhaupt da sind, oder ob
sie nicht da sind. Es ist ein beinahe allgemein verbreiteter Irrtum,
daB man aus der Stiarke des Patellarreflexes etwas schlieBen kénne,
z. B. daB bei lebhaften oder — der gewshnliche und ganz fehlerhafte
Ausdruck — bei ,,verstirkten Patellarreflexen etwa ein Verdacht auf
eine organische Erkrankung gegeben sei. Die Stirke des Patellarreflexes
schwankt normalerweise in so weiten Grenzen, daB man mit der Beurtei-
lung der Stirkegrade gar nichts anfangen kann. Selbst sehr starke Reflexe
sind mit Gesundheit des Nervensystems, oder mit Neurasthenie, Hysterie
u. dgl. durchaus vereinbar, wenn sie nicht zugleich besondere Merk-
male aufweisen 1), auf die wir spater (S. 19) zuriickkommen. Ebenso sind
sehr schwache Reflexe noch nicht pathologisch. Unbedingt pathologisch

Fehlen derist nur das Fehlen der Reflexe oder auch nur eines Reflexes, wenn

Reflexe

das nicht durch augenscheinliche Verinderungen in der Nihe der Sehne,
z. B. Gelenkergiisse u. dgl.,, bedingt ist?2). Pathologisch ist ferner

Differenz oine sehr deutliche unzweifelhafte Differenz in der Stirke der beider-

der beiden

Seiten

seitigen Reflexe, wenn etwa also der eine Patellarreflex sehr lebhaft
und der andere kaum auszulésen ist. In der Tat werden namlich solche
angeblichen Differenzen viel hiufiger gefunden als sie da sind, und die
Angaben dariiber, ebenso wie die iiber die absolute Stirke der Reflexe,
zu Folgerungen iber einen zugrunde liegenden XKrankheitsprozel,
z. B. in Gutachten, in ganz unrichtiger Weise benutzt. Man achte auch
darauf, daBl man die mechanische Erschiitterung nicht mit dem Reflex
verwechselt. Haufig sieht man auch Kranke, die wissen, worauf es
ankommt, und beim Schlag auf die Kniesehne willkiirlich mit dem
Unterschenkel eine zuckende Bewegung ausfiihren.

Um auf die Beurteilung der absoluten Stirke des Patellarreflexes
zuriickzukommen, so ist aufler dem Fehlen noch sicher pathologisch

Klonus gine Verstirkung zum Patellar- bzw. zum FuBklonus. Denn Patellar-

1) Auch die Ausdehnung der ,reflexogenen Zone®, z. B. die Mog-
lichkeit, durch Beklopfen der Tibia noch einen Patellarreflex auszulbsen, ist an
und fiir sich nicht pathologisch.

2) DaB Fehlen der Patellarreflexe angeboren und ohne weitere Bedeutung
ist, kommt unter vielen tausend Fillen einmal vor; daB bei hysterischen Léh-
mungen zeitweise der Kniereflex nicht auszulésen ist, hat wohl die groSle
Mehrzahl der Neurologen iiberhaupt noch nicht gesehen, und die Fille, in denen
das bisher beobachtet ist, lassen sich an den fiinf Fingern einer Hand abzéhlen.
Mit diesen Eventualititen rechnet man am besten gar nicht.
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und FuBklonus sind nur Verstarkungen des Patellar- und Achillessehnen-
reflexes, wenn sie auch in anderer Weise hervorgerufen werden miissen,
als durch die Beklopfung der Sehnen mit dem Hammer. Den Patellar-
klonus priifen wir, indem wir, die Hand oberhalb der Patella, diese mit
Daumen und Zeigefinger umfassen und mit einem Ruck fuBBwérts drangen.
Den FuBklonus priiffen wir, indem wir den Ful am besten bei leicht
gebeugtem Knie in entsprechender Weise dorsalwirts dringen. Aus der
Bewegung, die wir so ausiiben, und aus der reflektorischen Gegenbewegung
des Muskels ergibt sich dann das regelmaBige rhythmische Spiel
des Muskels, das wir Klonus nennen.

Auch hier gibt es wieder eine, wenn auch recht selten in Erscheinung
tretende Schwierigkeit, den ,,Pseudoklonus; es gibt Hysterische und
Neurasthenische, die auch eine Art Klonus haben, aber der ist schneller
und zugleich unregelmaBiger als der ,,echte’ und tritt anscheinend nur
dann auf, wenn der Kranke gegen den dorsal gerichteten Druck des
Untersuchers aktiv plantarwirts flektiert. Es ist also darauf zu achten,
daB er das nicht tut. Ferner tut man gut, nur die Fille als echte Kloni
zu zéhlen, die nicht nach 3—4 Schligen wieder aufhdren, sondern nur
diejenigen, welche dauernd sind. Es kommt ja vor, dall man auch
auf weniger ausgepriagte Kloni etwas geben kann, aber dann sind regel-
méBig noch andere Symptome eines organischen Nervenleidens da.
Fir sich allein beweist nur der echte Dauerklonus etwas.

Wir haben dann endlich noch ein Symptom von allergr68ter Be-
deutung an den unteren Extremititen, den FuBsohlenreflex. Dieses
Symptom ist verhiltnisméBig neu. Waihrend frither fast allgemein die
Annahme bestand, dafl beim Berithren der Fufisohle zuerst eine Dorsal-
flexion der Zehen eintrete, hat Babinski zuerst gezeigt, dafl die nor-
male Reaktion im Gegenteil die Plantarflexion und daBl die Dorsal-
flexion der Zehen pathologisch sei. Man spricht seitdem von einem
»positiven Babinski®, wenn die Reaktion pathologisch, von
einem negativen, wenn sie normal ist. Man priift den FuB-
sohlenreflex, indem man mit einem der Empfindlichkeit des Unter-
suchten angepafiten Gegenstand méafig schnell der Lange nach, und zwar
von hinten nach vorn iiber die FuBsohle fihrt. Bei sehr empfindlichen
Patienten, auch bei Kindern, nimmt man am besten die Fingerkuppe
bzw. den Fingernagel, sonst den Stiel des Perkussionshammers, einen
Bleistift oder dgl., bei sehr schwer reagierenden eine Nadel. Man streicht
zweckmiBig nicht weit vom &uBeren Fufirand und achte darauf,
daBl man weit genug nach vorn kommt (wenn der Reflex nicht schon
friiher eingetreten ist), d. h. bis iiber die Képfchen der Metatarsalknochen.
Die Ruhestellung der Zehen ist ohne Belang. Der Reflex kann bei
plantar stehenden Zehen positiv und bei dorsal stehenden negativ sein,
und dann ist die Richtung der reflektorischen Bewegung entscheidend.
Beweisend fiir den Ausfall des Reflexes ist in erster Linie das Verhalten
der groBen Zehe. Es ist also pathologisch eine Dorsalflexion der
groBen Zehe (Abb. 1), und zwar kommt es noch darauf an, ob sie priméar
erfolgt. Wenn, was bei nicht ganz adaquater Reizung oft geschieht,
zuerst eine Plantarflexion der Zehe und dann eine Dorsalflexion eintritt,

Pseudo-
klonus

Dauer-
klonus

Positiver
und
negativer
Babinski
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,gilt die Plantarflexion. Das Verhalten der anderen Zehen ist ver-
schieden, am auffalligsten ist das pathologische Verhalten der grofien Zehe
dann, wenn die 2.—5. Zehe sich zugleich plantar flektieren. Bedingung
aber fir die Anerkennung des ,,Babinski* ist das nicht. Die kleinen
Zehen konnen auch mit der groBen zusammen dorsalflektiert werden.
Im allgemeinen soll man eine Dorsalflexion des ganzen FuBes ver-
meiden; es ist das aber nicht immer méglich, und auch bei einer leichten
Dorsalflexion des Fufles kann die Dorsalflexion der Zehe ganz iiberzeugend
sein. Gerade in diesen Fillen muB man aber besonders darauf achten,
ob der Extension der ersten Zehe nicht etwa eine Plantarflexion
vorausgegangen ist. Am deutlichsten ist die Extension der Zehe

Abb. 1. Positiver Babinski.

Z&‘}f:}' dann, wenn sie langsam erfolgt, und in der Mehrzahl der Fille ist

Ausfall das der Fall, aber eine unbedingte Regel ist das auch nicht. Es ist
auch zuzugeben, daB in einer Reihe von Fillen der ,,Babinski‘“ auch
fiir den Geiibten zweifelhaft bleibt, so da man nur Verdacht schopfen
kann und gich nach anderen Zeichen richten muB}, aber diese Falle sind
doch die sehr groBe Minderzahl.

DBabiuski Ein zweifellos positiver Babinski aber bedeutet unter

d%rgugu;d allen Umstdnden eine organische Erkrankung des Nerven-

borenen SyStems, und zwar eine Schadigung der Pyramidenbahn, d. h. der
kortiko-spinalen motorischen Leitungsbahn — mit drei Ausnahmen:

1. Bei Kindern bis etwa zum Beginn des 3. Lebensjahres

kann die Dorsalflexion normal sein, bei Neugeborenen ist sie sogar

beinahe physiologisch;
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2. kommt der Babinski in narkotischen und komatdésen Zu-
standen (z. B. nach Skopolamininjektionen oder bei Urdmie), wenn auch
keineswegs regelmifig, als Folge der Vergiftung des Nervensystems vor;

3. kommt der Babinski voriibergehend (d. h. selten linger als
Stunden) nach epileptischen und paralytischen Anfillen vor.

Alle diese drei Ausnahmen bestédtigen im wahrsten Sinne nur die
Regel, denn sie beruhen (1.) auf der Nichtentwickelung oder auf der vor-
ibergehenden AuBerfunktionssetzung (2. und 3.) derjenigen Teile des
Nervensystems, deren dauernde Schadigung in den anderen Fillen
den positiven Babinski bedingt. Praktisch ist es natiirlich notwendig,
die drei ,,Ausnahmen‘‘ des Babinski bei der Diagnose zu beriicksichtigen.

Von gar keiner praktischen Bedeutung ist zundchst das Fehlen
oder die schwere Auslosbarkeit des Sohlenreflexes. Die Frage ist nur:
Babinski positiv oder negativ?

Hat man nun eines von den bisher genannten Symptomen an
der Pupille, an den Sehnenreflexen der unteren Extremititen und den
Babinski positiv gefunden, so ist man sicher, daf eine organische
Erkrankung vorliegt und die Untersuchung wird dann in bestimmte
Bahnen gelenkt, die wir weiterhin besprechen werden. Hat man sie
negativ gefunden, so ist noch eins die Pflicht eines ordentlichen Arztes,
ohne deren Erfillung er sein Gewissen unméglich beruhigt fithlen kann:
die ophthalmoskopische Untersuchung. Jeder Arzt sollte im-
stande sein, ohne kiinstliche Erweiterung der Pupille so weit zu oph-
thalmoskopieren, daf er einen zweifellos normalen Befund an der Papille
als solchen erkennt. Die kiinstliche Erweiterung der Pupille durch Hom-
atropin muB fiir seltene Fille mit zweifelhaftem Befund oder mit ganzengen
Pupillen, oder fiir unruhige und benommene Kranke vorbehalten bleiben.
Die Atropinisierung stért nicht nur den Patienten in seiner Arbeits-
fahigkeit, sondern kann auch dem etwa zugezogenen Spezialisten die
Beurteilung der Pupillen unméoglich machen. Denn dafl man auf die
bloBe Versicherung, die Pupillen hatten vor der Atropinisierung reagiert
oder nicht reagiert, entscheidenden Wert nicht immer legen kann, ist
eine Erfahrung, die wir oben begriindet haben.

Was nun jeder Arzt bei der ophthalmoskopischen Untersuchung
ausschlieBen oder sehen mul}, ist in erster Linie eine Neuritis optica
bzw. Stauungspapille. Eben so héufig kommt Optikusatrophie in
Betracht, letztere entweder in der totalen (genuinen oder neuritischen)
Form, oder in der auf die temporale Hilfte der Papille beschréinkten
Form, der ,,temporalen Abblassung*. Uber das, was in diesen Richtungen
pathologisch ist oder nicht, hat nattirlich in letzter Linie der Ophthalmo-
loge zu belehren. Hier sei nur darauf aufmerksam gemacht, dafl es
eine ,,Pseudoneuritis optica‘ gibt, welche allerdings wesentlich nur bei
Hypermetropie vorkommt und wohl eine Entwickelungsanomalie dar-
stellt, und daB man mit der Diagnose ,,temporale Abblassung‘* im patho-

logischen Sinne sehr vorsichtig sein soll, weil eine mafBige Blisse der

temporalen Paplllenhalften physiologisch haufig ist.
Ofters findet sich ein MiBverhiltnis zwischen einer erheblichen

Funktionsstérung und einem geringen oder negativen Augenspiegel-
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befund, und zwar bei frischen Fillenretrobulbarer Neuritis. Léngere
Beobachtung bringt dann Klarheit, ob es sich um diese Stérung oder
um eine psychogene Affektion handelt. Von Wichtigkeit ist hier das
Verhalten der Pupillenreaktion; sie kann in diesen Féllen von Amaurose
durch retrobulbire Neuritis fehlen, muBl es aber nicht.

Auch der Neurologe vom Fach wird iibrigens gewil gern in zweifel-
haften Fillen mit dem Ophthalmologen beraten; aber zur Erkennung
der groben und sicheren Anomalien, wie vor allem zu einem Urteil in
den weitaus meisten Féllen, daBl der Augenhintergrund normal ist, muf}
nicht nur der Neurologe, sondern auch jeder praktische Arzt fahig sein,
der sich auch nur einigermaflen mit Nervenkranken beschaftigen will.

pvert der Wenn man eine sichere Neuritis optica, eine Stauungspapille
nannten oder eine Optikusatrophie festgestellt hat, so ist die Diagnose
S @ einer organischen Nervenkrankheit ebenso gesichert, wie
Diagunosew. durch eine Lichtstarre der Pupille, Fehlen des Patellar- oder Achilles-
fiir dieAus-
schlieung Sehnenreflexes oder durch einen positiven Babinski.
S o Wenn andererseits keines dieser Symptome vorhanden ist, so erd
_Nerven- das Bestehen einer organischen Nervenkrankheit ganz auBerordentlich
krankheit Y T 20
unwahrscheinlich und ich glaube, behaupten zu kénnen, daf3, wenn nur
die genaue und zuverlissige Untersuchung dieser wenigen Symptome
allgemein verbreitet wire, mehr als 909, der groben diagnostischen
Fehler vermieden werden koénnten, die einfach darin bestehen, daf
schwere organische Nervenkrankheiten fiir Hysterie oder umgekehrt

Hysterie fiir eine organische Nervenkrankheit gehalten wird.

3. Motilititsausfille. Pyramidenzeichen.

Nachdem wir im vorigen Kapitel die allerwichtigsten Symptome
der Nervenkrankheiten gewiirdigt haben, miissen wir nun ein wenig
in eine systematische Symptomatologie eintreten. Es ist das durchaus
notig, um spiter Wiederholungen vermeiden zu koénnen. Diejenigen
Symptome, die eine nur spezielle Bedeutung fiir einzelne Krankheiten
haben, werden jedoch spiter behandelt werden. Bei der Schilderung
der einzelnen Symptome werden wir uns iiberall mit ihrer Lokalisation
zu befassen haben, denn in der Neurologie schlieBt fast jede Diagnose
einer Krankheit zugleich eine Lokaldiagnose ein, in viel hoherem Grade
als das bei irgend einem anderen Organ der Fall ist. Niemals ist das
ganze Nervensystem befallen, wie etwa bei vielen Leberkrankheiten
das ganze Leberparenchym befallen ist, sondern immer nur sind Teile
des Nervensystems erkrankt. und sehr héufig — wenn auch keines-
wegs immer — ist es so, dall wir vorzugsweise aus der diagnostizier-
baren Lokalisation der Erkrankung einen ziemlich sicheren Schluf3
auf die Art der Erkrankung ziehen, weil wir wissen, daBl ein bestimmter
dtiologischer Faktor oder eine Erkrankung einer gewissen histologischen
Eigenart fast immer das Nervensystem in dieser oder jener charak-
teristischen Lokalisation und Verteilung befillt.
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Auch die praktische Diagnostik wird in ganz auBlerordentlichem
MaBe erleichtert, wenn man nicht immer gleich nach dem Krankheits-
namen fragt, sondern sich immer zuerst die Frage vorlegt, wo denn der
Ort der Schidigung ist. Selbst bei einem im allgemeinen so einheit- Notwen-
lichen Bilde wie dem der Tabes konnen Irrtiimer vorkommen, wenn man g gx®t
nicht zuerst davon ausgeht, daf eine Erkrankung der hinteren Wurzeln eemeinen
vorliegt, und erst dann fragt, ob die Ursache dieser Erkrankung auch die diagnoso®
tabische Degeneration sei, so rasch auch in der Mehrzahl der Fille diese
diagnostische Zwischenstation tbersprungen werden wird und iber-
sprungen werden kann.

Wir betrachten in diesem Kapitel nur die Lokalisation der ein-
zelnen Symptome; die praktische Lokaldiagnose aus Symptomen-
komplexen, also die Lokaldiagnostik des Riickenmarks und Gehirns,
wird erst in spiteren Kapiteln (Kap. 17 u. 18) gegeben werden.

Ein ganz besonderes Augenmerk werden wir ferner in Verfolgung
des im ersten Kapitel begriindeten Grundgedankens der Unterscheidung
der organischen und funktionellen Storungen immer darauf richten, ob
die einzelnen zu schildernden Symptome bei den Psychoneurosen, der
Neurasthenie und dev Hysterie vorkommen.

So betrachten wir zundchst die motorischen Ausfallserschei- Motorische

nungen, also die Liahmungen und die Bewegungsschwiche (Parese). Austals:
Wenn ein Kranker iiber sie klagt oder sie zeigt, so haben wir uns naturlich tungen
zunichst von dem Umfang und der Schwere der Bewegungsstorung zu
iiberzeugen. Handelt es sich etwa um eine Schwiche der Schulter,
so lassen wir Schulter und Oberarm aktiv nach den verschiedenen
Richtungen bewegen. Fillt dabei die Storung noch nicht deutlich in
die Augen, so lassen wir die Bewegungen gegen einen Widerstand aus-
fithren, den wir durch Gegendruck unserer Hand ausiiben. Ist nur eine
Seite betroffen, so vergleichen wir so die Kraft der kranken Seite mit der .
gesunden. Zur Messung des Handedrucks benutzt man gern ein Dynamo-
meter, ein zusammendriickbares elliptisch gestaltetes Stahlband, welches
durch eine Zahnradiibertragung einen Zeiger in Bewegung iiber eine
Skala setzt. Bei nachlassendem Druck bleibt der Zeiger stehen, so dali
man hinterher ablesen kann. Das Instrument ist durchaus entbehrlich,
wenn man einen manchmal schmerzhaft kriftigen Handedruck nicht
scheut, und fiir andere Bewegungen als den Handedruck ist es ohnehin
nicht zu gebrauchen. Bei jeder anscheinenden Lahmung haben wir
uns auch durch passive Bewegungen davon zu iiberzeugen, dall es sich
nicht etwa nur um eine mechanische Hemmung der Bewegung handelt.
Eine sehr groBe Menge von Kriegsveiletzungen sind mir zur nerven-
arztlichen Diagnose zugegangen, bei denen es sich nur um eine Ver-
steifung der Gelenke oder um behindernde Weichteilnarben handelte.
Auch darauf haben wir zu achten und danach zu fragen, ob eine an-
scheinende Lahmung nicht einfach vorgetduscht wird durch Schmerzen,
welche der Kranke bei dem Versuch der Bewegung empfindet. -

Wenn wir nun die echten Lihmungen und Paresen nach ihrer Einteilung
verschiedenen diagnostischen Bedeutung kennzeichnen wollen, so teilen {or o

orischen
wir die motorische Bahn, welche an der GroBhirminde beginnt und Bahn
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im Muskel endet, zweckmiBig in drei Abschnitte (Abb. 2). Der erste
Abschnitt (I) umfaBt die GroBhirnrinde selbst, der zweite Abschnitt
(IT) beginnt in den Zellen der Rinde, in welcher die zentrifugalen Bahnen
entspringen (aller Wahrscheinlichkeit nach den Beetzschen Riesen-
pyramidenzellen) und endigt vor den Zellen der Vorderhérner, der dritte
Teil (IIT) beginnt in den Zellen der Vorderhdrner und endigt im Muskel.
Den Zellen der Vorderhérner
sind die Zellen der Hirn-
nervenkerne gleichwertig.

Zu den motorischen St6-
rungen des ersten intra-
kortikalen Abschnittsge-
horen vor allem die hysteri-
schen Storungen. Wir gehen,
entsprechend unseren allge-
meinen Grundsitzen (S. 2)
vorlaufig am sichersten, wenn
wir sie nicht positiv, sondern
negativ, d. h. durch den Aus-
schluf der beiden anderen Lo-
kalisationen diagnostizieren.
Fir diese beiden anderen
Lokalisationen haben wir
positive Merkmale.

Der zweite Abschnitt,
beginnend an den Beetz-
schen Riesenpyramidenzellen
an der Grenze von Rinde
und Mark und endend vor
den Vorderborn- bzw. Hirn-
nervenkernzellen, ist die
Pyramidenbahn; die Sym-
ptome ihres Ausfalls fassen
wir als Pyramidenzeichen
Zusammen.

Es ist nun zu merken,
dall die wichtigsten, weil
ganz objektiven Pyra-

midenzeichen auf dem Gebiete der Reflexe liegen, und wir haben

unter den wenigen bisher schon besprochenen Symptomen bereits nicht

Babinski weniger als drei Pyramidenzeichen gehabt, namlich den Babinskischen
Klonus P oflex, den Patellarklonus und den FuBklonus. Wo wir eins
dieser drei Zeichen haben, kénnen wir mit Sicherheit annehmen, daf3 die
Pyramidenbahn an irgend einer Stelle ihres Verlaufs zwischen

prt dor der Rinde der einen Seite und dem Vorderhorn der anderen
denschi- Seite geschiadigt ist. Finden wir die Pyramidenzeichen einseitig,
dlgun® m1"so wissen wir, welche Pyramide betroffen ist. Wo der Ort dieser
bestimm- Schidigung ist, ob die Riesenpyramidenzellen, ob die innere Kapsel,
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ob Pons, ob Medulla oblongata, ob die Kreuzung selbst an der Grenze
von verlingertem Mark und Riickenmark (hier wechselt also die be-
troffene Seite!), ob endlich die Pyramidenstringe des Riickenmarks?),
das koénnen wir aus den Pyramidenzeichen noch nicht sagen, aber sie
sind eben darum so ungeheuer wichtig, weil sich der Verlauf der
Pyramiden durch das ganze zentrale Nervensystem erstreckt, und
weil wir sie deshalb bei einer so groflen Anzahl von Erkran-
kungen des zentralen Nervensystems finden. Wir finden sie
also bei den meisten Hirnblutungen und Erweichungen, bei vielen
Hirngeschwiilsten, sei es, dafl diese in der Pyramidenbahn selbst ihren
Sitz haben, oder sie nur irgendwo in ihrem Verlauf, z. B. in der
inneren Kapsel oder der hinteren Schadelgrube durch Druck aus der
Nachbarschaft schidigen, wir finden sie bei vielen Verletzungen des
Gehirns, fast regelmiéBig bei Verletzungen, Kompressionen oder
auch bei Geschwiilsten des Riickenmarks, wir finden sie bei der
Mehrzahl der multiplen Sklerosen, weil deren Herde meist an irgend
einer Stelle des Verlaufs die Pyramidenbahn beteiligen, wir finden sie
aus demselben Grunde bei Syringomyelie etc., wir finden sie endlich
bei den Strangerkrankungen, welche die Pyramiden beteiligen.

Sowohl fiir die oben bisher schon angefithrten, wie fiir die gleich
noch zu besprechenden Pyramidenzeichen gilt eine Grundregel: sie
brauchen niemals alle zusammen vorhanden zu sein, sondern
ein einziges Zeichen, wenn es nur sicher festgestellt ist, geniigt, um
die Pyramidenschadigung zu erweisen. Bei Fillen mit ausgesprochener
Lahmung sind héufig alle Zeichen da; wir wissen auch nicht, warum
manchmal dieses oder jenes oder die Mehrzahl der Pyramidenzeichen
fehlt, aber wenn etwa der Babinski allein vorhanden ist ohne FuBklonus,
so ist das genau so beweisend, wie wenn der FufBlklonus vorhanden,
der Babinski aber negativ ist.

Der Grund, warum die nunmehr zu schildernden anderen Pyra-
midenzeichen nicht einen so groBen Wert haben, wie die in Kap. 2
berichteten, liegt zum Teil darin, dafl die einen (Bauchdeckenreflex)
unter manchen Umstidnden fehlen konnen, die mit Nervenkrankheiten
nichts zu tun haben, die anderen seltener vorkommen und schwerer zu
priifen sind.

Der Bauchdeckenreflex wird dadurch hervorgerufen, dafl man
mit dem Stiel des Perkussionshammers, einem Streichholz, der Spitze
einer Nadel entweder parallel oder senkrecht zur Mittellinie leicht und
schnell iiber die Bauchwand streicht. Man sieht dann die Einziehung
des Bauches oder die seitliche Verziehung des Nabels. Der Bauch-
deckenreflex ist ein normaler Reflex und Pyramidenzeichen ist das

1) Wie aus der Anatomie bekannt (vgl. auch Abb. 12), teilt sich die Pyra-
midenbahn an der Grenze von verlingertem Mark und Riickenmark in einen
kreuzenden Anteil, die Pyramidenseitenstrangbahn, und einen ungekreuzten,
die Pyramidenvorderstrangbahn. Die Funktion dieser letzteren, der ungekreuzten
Pyramidenvorderstrangbahn, mul eine sehr unbedeutende sein, denn alles, was
wir iiber die Zeichen der Pyramidenldsion wissen, bezieht sich auf den Pyramiden-
seitenstrang. In diesem Sinne also ist die Pyramidenerkrankung klinisch immer
der Ausdruck einer Seitenstrangerkrankung.

Lewandowsky-Hirschfeld, Prakt. Neurologie. 4. Aufl. 2

Wichtig-
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Fehlen des Bauchdeckenreflexes, aber nur dann, wenn das Fehlen
keine anderen Grinde hat. Solch ein Grund kann z. B. hochgradige
Schlaffheit der Bauchdecken, hauptséchlich bei Frauen, sein, oder sehr
grofie Fettleibigkeit, bei welcher der Reflex vielleicht da ist, man ihn aber
schlecht oder gar nicht sieht. Ein weiterer Grund sind entziindliche
Prozesse (Typhus, Appendizitis) oder groBe Tumoren im Bauchraum.
Drittens endlich kann er wie die meisten Hautreflexe auch bei Anisthe-
sien jeden Ursprungs, bei organischen und hysterischen, und zwar ein-
seitig und doppelseitig fehlen. Trotzdem bleibt er ein recht wichtiges,
aber eben nicht fundamentales Zeichen. Sein doppelseitiges Fehlen
bei jungen Menschen mit zweifelhaften Symptomen ist besonders hiufig
auf Beteiligung der Pyramidenbahn durch multiple Sklerose verdichtig.
Einseitiges Fehlen ohne lokalen Grund hat die Bedeutung eines wichtigen
organischen Symptoms; es ist das Zeichen einer organischen Schadigung
der Pyramidenbahn oberhalb des unteren Dorsalmarks oder einer direkten
Schédigung des Reflexbogens, der durch das 9.—11. Dorsalsegment geht.
Kl‘tee' Noch weit weniger wichtig ist der Kremasterreflex, erhiltlich durch
e Streichen der Innenseite des Oberschenkels und bestehend in einer Kontraktion
des Kremasters, bzw. einer Hebung des Hodens. Pyramidenzeichen ist, analog
wie beim Bauchdeckenreflex sein Fehlen, das wir auch meist bei organischen
Hemiplegien finden, aber eine selbstéindige Bedeutung in Zweifelsfillen hat er nicht.
FuB- Zu erwidhnen ist noch der Bechterew-Mendelsche ,,FuBriicken-
ricken- reflex®, erhiltlich durch Beklopfen des FuBriickens am besten in der Gegend
refleX  ges Os cuboideum III; beim Gesunden sieht man dann entweder nichts oder
eine Dorsalflexion der 2. bis 5. Zehe, Pyramidenzeichen ist (umgekehrt wie
beim Babinski!) die Plantarflexion. Aber das Symptom ist auch bei Pyramiden-
erkrankungen selten.
Unter- Der Oppenheimsche Unterschenkelreflex wird erzeugt, indem man
schenkel- mjt dem Stiel des Perkussionshammers oder mit der Pulpa des Daumens in
refleX  kriftigem Zuge von oben nach unten iiber die Innenfliche des Unterschenkels
an der Tibia entlang fahrt. Normal ist dann Plantarflexion des Fufles und der
Zehen, Pyramidenzeichen die Dorsalflexion. Der Reflex ist schwer zu
beurteilen, viel seltener als der Babinski und hat auBerdem den Nachteil, daB
seine Auslésung dem Patienten sehr unangenehm ist. Man iberliBt ihn ebenso
wie den vorigen am besten dem Neurologen vom Fach, der ihn in einer kleinen
Anzahl von Fillen mit Nutzen verwenden wird.

Rosso- Fiir wichtiger halte ich den Rossolimoschen Reflex, erzeugt durch
Reflex einen Schlag gegen die Zehen von der Plantarseite her und bestehend in

einer aktiven reflektorischen Beugung der Zehen. Diese reflektorische
Beugebewegung ist pathologisch.
Von Bedeutung und auch leichter zu priifen erscheint mir noch der im
Gekreuzter allgemeinen wenig bekannte sogenannte gekreuzte Adduktorenreflex. Es
Addu]il' handelt sich darum, daB bei der Auslésung des Patellarreflexes zugleich eine
torenreflex 7 ckung der Adduktoren des Oberschenkels der anderen Seite eintritt. Man
mufl nur genau zusehen, und die Kontraktion selbst beobachten; sonst kann
man durch mechanische Erschiitterungen der Unterlage getduscht werden. Der
Reflex ist ein Pyramidenzeichen, und zwar meist derjenigen Seite, auf der die Ad-
duktoren zucken. Er ist auch sehr hiufig vorhanden. Sein Wert wird nur dadurch
etwas eingeschrinkt, daB man ihn zuweilen auch bei Fillen schwerer Kachexie
(bei Karzinom, Tuberkulose) beobachtet. Wenn er auch da vielleicht auf einer
ganz leichten Pyramidenstérung beruhen mag, so ist er eben ein etwas zu feines
Reagens.

Steigerung Ein Pyramidenzeichen kann endlich die Steigerung der Sehnen-
nenretlexe Teflexe bzw. der Periostreflexe schlechthin sein. Es war aber bereits
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darauf hingewiesen worden, dafl wir diese Steigerung nur dann als
organisches Zeichen betrachten koénnen, wenn entweder ganz be-
stimmte Reaktionen vorliegen (Klonus, auch der eben genannte ge-
kreuzte Adduktorenreflex kann als eine Form pathologischer Steigerung
eines Sehnenreflexes aufgefafit werden), oder wenn ganz sichere Unter-
‘schiede in der Stirke der Reaktion beider Seiten vorliegen —
wobei dann noch manchmal die Schwierigkeit vorliegt, zu unterscheiden,
ob der eine Reflex pathologisch verstarkt oder der andere pathologisch
abgeschwicht ist.

Von den Sehnenreflexen der oberen Extremitit ist am leichtesten obvere Ex-
und sichersten, unter normalen Bedingungen regelmaBig, der Trizeps- yire 1.
reflex auszulosen, indem man bei gebeugtem Arm nahe dem Olekranon Zzepsreflex
auf die Trizepssehne schligt. Ferner kommen noch der Radius- )
periostreflex und der Ulnaperiostreflex, auszulésen durch ,2divs-
Schlag auf den Knochen nicht weit oberhalb des Handgelenks, in Frage. reflex

Als weitere Reflexphiinomene an den Armen bei Pyramiden- .

bahnschiadigungen sind in neuerer Zeit von Mayer der Grund- gelenk-
gelenkreflex und von Léri der Handvorderarmreflex beschrieben eflex
worden. Der Mayersche Grundgelenkreflex wird in der Weise VH(,%I&'_
ausgeldst, daBl man die zu untersuchende Hand in Supinationsstellung armreflex
bringt, sie mit der Riickseite in die eigene Hohlhand legt, sie kraftig
umgreift und dann mit dem Daumen die Grundphalange des 2., 3., 4.
oder 5. Fingers vom Handriicken her niederdriickt. Die Beugung des
Fingergrundgelenks hat nur ganz allmahlich zu erfolgen. Man beobachtet
dann in einem bestimmten Augenblick, daf} der Daumen eine Bewegung
ausfithrt, die im wesentlichen eine Opposition und Beugung darstellt.
Schwinden oder deutliche Abschwichung des Phinomens sind patho-
logisch. Bei der Auslésung des Handvorderarmphénomens wird
der zu priifende Arm des Kranken in méglichste Erschlaffung gebracht;
mit der elgenen linken Hand wird die Extremitdt in Hohe der Hand-
wurzel oder in' der Gegend des Ellenbogengelenks unterstiitzt. Wenn
man dann mit der rechten Hand die Finger des Kranken gegen seine
Hohlhand und weiterhin die Hand gegen den Unterarm einrollt, 80
findet reflektorisch eine sich steigernde progressive Beugung des Unter-
arms gegen den Oberarm statt. Auch hier sind das Fehlen oder die
erhebliche Abschwichung des Reflexes als pathologisch anzusehen.
Nach meiner Erfahrung ist der Ausfall des Handvorderarmphinomens
schwerer zu beurteilen als der Mayersche Reflex und daher fiir den
Praktiker nicht so brauchbar. Bei Kindern vor Vollendung des 2. Lebens-
jahres fehlen diese beiden Reflexe.

Vom Babinskischen Reflex war bereits erwahnt, dal sein Wert l?;nsch?g
eingeschrénkt wird durch drei Ausnahmen, sein Vorkommen 1. beim Wertes der
Neugeborenen und beim jungen Kinde, 2. in manchen Fillen von Koma qorrami-
und Narkose, 3. nach epileptischen und paralytischen Anféllen. Das
gleiche gilt vom FuBriickenretlex und vom Unterschenkelreflex. Der
Bauchdeckenreflex kann, abgesehen von den bereits oben erwihnten
Ausnahmen, nach paralytischen und epileptischen Anféllen auch fehlen.
FuBklonus kann unter denselben Umsténden eintreten. Selbst in den

PAd
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Ausnahmen bewidhren sich die Zeichen noch als Pyramidenzeichen;
80 beruht der Babinski beim Neugeborenen darauf, daB die Pyramiden-
bahn hier noch unentwickelt und marklos ist, so ist auch durch das
urdamische Koma die Pyramidenbahn vergiftet, so ist sie nach einem
epileptischen Anfall ,erschopft“. Praktisch aber sind das alles wohl
zu beachtende Ausnahmen, weil wir ja vorldufig nur nach Zeichen einer-
dauernden organischen Schiadigung fahnden. Sie sind auch nicht gar
so gefahrlich, weil die Pyramidenzeichen selbst im urimischen Koma,
wo sie am héufigsten sind, nur in einer Minderzahl von Fillen vorkommen,
und weil weder diese Fille noch die postepileptischen Zustéinde so zu
liegen pflegen, dafl wir aus einem Symptom eine Indikation zu einem
bestimmten therapeutischen Eingriff ableiten und nicht noch etwas
abwarten konnten. Und vor allem bleibt der Wert des negativen
Ausfalls der Pyramidensymptome ganz unberithrt.

Wir haben aus guten Griinden bisher den Hauptausfall, der infolge
der Storung der Pyramidenleitung eintritt, noch nicht beriihrt, namlich
die Lahmung der willkiirlichen Bewegung. Denn einmal sind
die Reflexe ein héaufig viel feineres Reagens als die motorische Tiichtig-
keit. So finden wir etwa noch jahrelang nach einer Kopfverletzung
bei einer zufilligen Untersuchung einen einseitigen Babinski bei einem
Mann, der seine schwere Arbeit langst wieder aufgenommen hat. So
finden wir einen Babinski oder fehlende Bauchdeckenreflexe als Anfangs-
zeichen einer multiplen Sklerose, deren Triger subjektiv nur tber
Schwindel, Kopfschmerzen und leichte Ermiidbarkeit klagt etc. Und
andererseits ist die Deutung der Bewegungsstérung an und fir sich
lange nicht so zuverlassig wie die der Reflexe. In der Tat sind wir gerade
auch bei ausgesprochenen Lahmungen eben h#ufig ohne die Priifung
der Reflexe gar nicht sicher, ob die Lahmung eine intrakortikale, z. B.
hysterische, oder eine pyramidale ist. Wenn freilich ein alter Mann eine
Apoplexie bekommt und danach die ganze eine Kérperhilite vom Gesicht
bis zum Bein gelahmt ist, so brauchen wir allerdings im allgemeinen
iitberhaupt keine Untersuchung. Aber so einfach liegen die Dinge eben
nicht immer. Die Frage, ob eine Monoplegie etwa hysterisch oder orga-
nisch ist, taucht durchaus nicht selten auf und daB z. B. hysterische
Paraplegien nach Wirbeltrauma jahrelang als organisch angesehen
und entsprechend falsch behandelt wurden, ist mehr als einmal vorge-
kommen. Es ist auch gar nicht méglich, mit Sicherheit aus der Lahmung
selbst immer die Diagnose organische oder hysterische Lahmung zu stellen;;
insbesondere kann sowohl die hysterische Lahmung mit Kontrakturen
verbunden, wie die organische véllig schlaff sein. Nur anmerkungs-
weise sei darauf aufmerksam gemacht, dal Pyramidenlshmungen mittlerer
Schwere eine gewisse Verteilung, den sogenannten Wernickeschen
Prédilektionstypus aufzuweisen pflegen in der Weise, dal am Bein
die Kniestrecker weniger gelahmt sind als die Kniebeuger, die Dorsal-
flexoren des Fufles weniger als die Plantarflexoren und daBl zugleich
die weniger gelahmten Muskeln die mehr kontrakturierten sind. Am Arm
sind es besonders die Flexoren des Unterarms und die Beuger der Finger,
die weniger beteiligt (und zugleich stirker kontrakturiert) sind
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als ihre Antagonisten. Auch dieser Préadilektionstyp ist ganz unabhingig
von dem Ort, wo die Pyramidenbahn getroffen ist, er bezeichnet nur
die Pyramidenbahn als Ganzes. Wenn der Pridilektionstyp da ist,
wird ihn der einigermaBlen Geiibte ohne weiteres als Pyramidenzeichen
erkennen, aber es gibt von ihm viele Ausnahmen (z. B. Beugekontrak-
turen am Bein), und nicht nur feiner, sondern auch sicherer sind immer
die Reflexanomalien.

Endlich sei noch bemerkt, daB auch bei den Pyramidenlihmungen Atro-
phien vorkommen, die meist gering sind, manchmal aber recht erheblich sein
konnen, aber zum Unterschied von der folgenden Gruppe niemals die scharfe
Begrenzung auf einzelne Nervengebiete zeigen, sondern sich im wesentlichen
,,en masse’, d. h. das ganze Glied betreffend, darstellen und auch niemals ,,Ent-
artungsreaktion® (S. 25) zeigen.

Die Motilitatsausfialle von den Zellen des Vorderhorns
(diese eingeschlossen) bis zum Muskel selbst (diesen ein-
geschlossen) miissen zusammengenommen werden, weil sie qualitativ
die gleichen Symptome machen kénnen. Wenn also im Vorderhorn
des Riickenmarks gerade alle diejenigen Zellen, welche einen Muskel
mit Nervenfasern versorgen, vernichtet wiirden, so wiren die Erschei-
nungen genau die gleichen, als wenn die Nervenfasern selbst durch-
schnitten oder wenn die Muskelfasern selbst aufer Funktion gesetzt
wiirden. Das, was diesen Zustinden, je nachdem sie im Vorderhorn
des Riickenmarks oder im peripheren Nerven oder im Muskel sich ab-
spielen, in jedem Falle das besondere Gepriage gibt, ist nicht der Zu-
stand der Muskulatur, der in allen Féllen im wesentlichen gleich sein
kann, sondern die Verteilung der Lahmung. Das will sagen:
Die Vorderhornzellen, welche den Nervenfasern fiir einen Muskel zum
Ursprung dienen, sind so verteilt, dafl ein einheitlicher Herd in der
grauen Substanz ‘niemals alle Nervenzellen eines Muskels und nur diese
treffen kann. Vielmehr sind bei Affektionen der Vorderhérner mehrere
Muskeln in ganz bestimmter Verteilung betroffen; die Verteilung der
Liahmungen ist wieder eine andere, wenn ein Nerv (bzw. ein Nerven-
geflecht) getroffen ist.

Atrophie
bei Pyra-
midenldh-

mung

Ausfille
der Bahn
vom
Riicken-
mark zum
Muskel

Bedeutung
der Ver-
teilung der
Lahmung

Was nun aber zundchst die gemeinsame Art der Lahmungen -

anlangt, so sind es vorzugsweise diejenigen, die man als degenerative
bezeichnet, d. h. diejenigen, welche zu einer Entartung und zum Schwun
der betroffenen Muskeln fithren. Der Schwund der Muskulatur ist
ja oft ohne weiteres sicht- und tastbar, auch meB3bar. Diese Feststellung
geniigt aber nicht, um die Diagnose auf eine echte degenerative peri-
phere Erkrankung der hier behandelten Art zu stellen. Vielmehr dient
zur Entscheidung iiber die Ursache des Muskelschwundes die elektrische
Untersuchung. Es muB hier daher das allernotwendigste iiber die
elektrische Reizung gesagt werden.

Die Ausfithrung der Untersuchung setzt eine Reihe von Kennt-
nissen voraus. Denn jeder Muskel, jeder Nerv hat seinen bestimmten
Punkt, auf dessen Reizung allein das Gebiet mit hinlanglicher Deut-
lichkeit mit einer Kontraktion antwortet. Durchaus erforderlich sind
auch Erfahrung und Ubung fiir die richtige Beurteilung des Zuckungs-

Degenera-
tive Lah-
mungen

Elektrische
Reizung



Abb. 3a—c. Die Muskeln und Nerven des Korpers
(Handbuch der Neurologie,
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ablaufs. Dadurch, dafl der Ungeiibte die richtigen Punkte verfehlt,
kann er zu recht falschen Resultaten kommen.
plalva- Wir bedienen uns zu diagnostischen Zwecken des faradischen
taradischer und des galvanischen Stromes, und auch viele praktische Arzte ver-
Strom - fiygen iiber diese beiden Stromgquellen. Ein faradischer Apparat macht
jedenfalls nur geringe Kosten, fiir den galvanischen braucht man eine
groBe Batterie, bzw. Anschluf} an eine starke Stromquelle (z. B. die
stadtischen Elektrizititswerke) 1).
Wir benutzen zur diagnostischen Anwendung sowohl des konstanten,
wie des faradischen Apparats immer zwei verschieden grofle gut durch-
Elektroden feuchtete Elektroden, eine méglichst grofie (handtellergroBe), die in-
differente, die wir an einer beliebigen (gut befeuchteten) Stelle des
Korpers, gewohnlich im Nacken oder auf dem Brustbein aufsetzen lassen,
und die differente, die wir auf den Muskel oder den Nerven aufsetzen,
den wir priifen wollen; die letztere mull mit einem Kontakt versehen sein,
der erst dann betdtigt wird, wenn die Elektrode schon aufgesetzt ist.
Die Elektrode wird an den Punkten aufgesetzt, welche sich als die zweck-
méaBigsten erwiesen haben (Fig. 3 a—c), im einzelnen Fall wird man
manchmal etwas suchen miissen, um den besten Punkt zu finden. Man
kann sowohl die Nerven, wie die Muskeln reizen. In einzelnen Fillen
muBl man auch kleinere Anteile von Muskeln durch Verschieben der
Elektroden priifen, wenn etwa nur einzelne Biindel von der Entartung
betroffen sind, und sehr viel daran liegt, festzustellen, ob Entartungs-
reaktion da ist oder nicht. Auch ist auf Vermeidung von Erschiitte-
rungen der Elektroden bei SchlieBen und Offnen des Unterbrechers
zu achten, sowie darauf, da die Elektrode mit gleichem Druck und un-
verriickt auf der Hautstelle bleibt.
Die Apparate selbst kann ich hier nicht im einzelnen beschreiben.
Itfe‘;_n?t:f Bei Anwendung des konstanten Stromes handelt es sich
vanisoher) nach qualitativer Ermittelung der tiberthaupt vorhandenen Erregbarkeit
noch darum, die minimale Stromstirke zu ermitteln, bei der
ein Nerv oder Muskel noch zuckt, und zwar getrennt fiir die Katho den-
und Anodenreizung. Die Stromstirke wird, nachdem man einmal
eine deutliche Zuckung bekommen hat, durch Emschaltung von Wider-
stinden so lange vermindert, bis man nur noch eben eine Zuckung
sieht, und dann, wihrend man diesen Minimalstrom weiter durch den
Korper gehen 1aBt, am Milliampéremeter abgelesen. Der normale
Muskel reagiert bei Kathodenschlieﬁung (= Kathode an der Reiz-
elektrode und Schlufl des vorher gedffneten Stromes) bei schwicheren
Stromen als bei AnodenschlieBung. Wenn man nicht weiB, wie der
Umschalter steht, d. h. wo am Apparat die Kathode und die Anode ist,
so braucht man nur irgend einen einzelnen normalen Muskel, eventuell
einen der Daumenmuskeln des Untersuchers zu nehmen; bei der-
jenigen Stellung des Umschalters, bei der der schwichere Strom als
SchlieBungswirkung geniigt, ist die Kathode die differente Elektrode.
Besser ist natiirlich noch die Beniitzung von Polpapier (Blaufirbung an

1) Dort wo Wechselstrom besteht, braucht man noch einen Transformer.
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der Kathode) oder das Eintauchen der beiden Drihte in Wasser, wo
sich an der Kathode die Wasserstoffgasblasen entwickeln.

Bei Anwendung des faradischen Stroms gibt es keine Anode oder
Kathode, deswegen entfallt hier der Umschalter. Xs gibt auch kein
absolutes MaB, wie es der Milliampéremeter beim konstanten Strom
bietet. Der Rollenabstand ist nur ein ganz ungefihres Maf3, auch wenn
die Elemente nicht gewechselt werden. Bei Anwendung des faradischen
Stroms erhilt man nur einen fortdauernden Tetanus und keine einzelnen
Muskelzuckungen.

Der Praktiker braucht von der normalen Reaktion nur das zu
wissen, dal 1. alle erreichbaren Muskeln und Nerven auf den
faradischen und auf den galvanischen Strom zu reagieren
haben,und 2. dal} die KathodenschlieBungszuckung bei schwé-
cheren Strémen eintritt als die AnodenschlieBungszuckung
(die Nervenreizung bezeichnet man auch als ,indirekte, die Muskel-
reizung als direkte — zwei iiberfliissige Ausdriicke), 3. dafl die Zuckung
normalerweise eine schnell verlaufende blitzartige ist (was
differential-diagnostisch aber nur fir die Muskelreizung, nicht fiir die
Nervenreizung in Betracht kommt).

Eine quantitative Stérung der elektrischen Erregbarkeit
liegt vor, wenn es einer erheblichen Steigerung der elektrischen Energie
bedarf, um eine Zuckung zu erzielen: Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit. Geringe Abweichungen der Frregbarkeit sind fiir die
Beurteilung belanglos; bei einseitigen Stérungen erhélt man Aufschlufl
durch den Vergleich mit der gesunden Seite. Abnorm grofle Haut-
widerstidnde (schwielige, trockene Haut, Narbenbildung) setzen den
Zuckungseffekt oft stark herab. Umgekehrt kommt eine Erhéhung
der elektrischen Erregbarkeit nur bei der Tetanie (Seite 270) vor.

Die qualitativen Verinderungen der elektrischen Errcg-
barkeit betreffen die Form der Zuckung.

Die totale Entartungsreaktion (E.R.) besteht nun darin, daf
l.zundchst die Nervenerregbarkeit aufhoért, 2. dal dieMuskeln
fir den faradischen Strom unerregbar werden, dall 3. bei
Anwendung des konstanten Stromes die AnodenschlieBung
frither wirkt als dieKathodenschlieBungunddaB 4. dieZuckung
nicht mehr schnell, sondern langsam, ,wurmférmig*“ wird.

Von diesen Symptomen ist am meisten Wert zu legen auf den Ver-
lust der Erregbarkeit vom Nerven aus, auf den Verlust der faradischen
Erregbarkeit des Muskels und vor allem auf die langsame Zuckung,
die sich dabei oft auf die Umgebung der Elektrode beschrinkt, und
nicht wie in der Norm bei Reizung des Nervenpunktes sich auf
den ganzen Muskel erstreckt. Die Umkehrung der Zuckungsformel
(ASZ>XKSZ anstatt KSZ > An SZ) ist nicht so konstant.

Bei der partiellen Entartungsreaktion ist die faradische
Erregbarkeit erhalten, ebenso die indirekte galvanische Erregbarkeit.
Meist sind hohere Stromstirken erforderlich, um eine Zuckung zu
erzielen.

Faradi-
-scher
Strom

Normale
elektrische
Reaktion

Quanti-

tative Sto-

rung der
Erregbar-
kei

E.R.

Partielle
E.R.
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Ich kann nur raten, nicht zu viel auf die unvollkommenen
Entartungsreaktionen zu geben, und auf die quantitative Herabsetzung
der Erregbarkeit, und sich auch nicht auf die Stroméffnungsreaktionen
einzulassen. Es kommt vor allem darauf an, qualitativ zweierlei
festzustellen: ob die Muskeln noch auf den faradischen
Strom reagieren und ob die galvanische Reizung wurm-
formige Kontraktion ergibt. Die Reizung der Nerven ist weniger
wichtig. Um aber die Muskelreaktion qualitativ festzustellen, darf
man auch vor hohen, dem Untersuchten manchmal recht schmerz-
haften Stromstirken nétigenfalls nicht zuriickschrecken. Denn eine
geringe faradische Erregbarkeit, d. h. eine schwache Kontraktion bei
noch so starkem faradischen Strom, mit einer geringen galvanischen
Erregbarkeit, aber schneller Zuckung dabei ist etwas ganz anderes
als der vollige Verlust der faradischen Erregbarkeit mit langsamer
galvanischer Kontraktion. Das zweite ist eine Entartungsreaktion, das
erste ist keine; denn eine verminderte faradische Erregbarkeit ist
immer eine erhaltene faradische Erregbarkeit und darauf kommt es
an. Unkedingt ist daran festzuhalten, daB niemals eine Entartungs-
reaktion bei alleiniger Priifung mit dem faradischen Strom fest-
gestellt werden kann, wie man oft irrtiimlicherweise zu horen bekommt.

gorenzen Die Beweiskraft der Entartungsreaktion hat ihre natiirlichen

kraft der Grenzen. Die eine besteht darin, daf sie einige Zeit (mehrere Tage
bis Wochen) braucht, um sich zu entwickeln. Wenn also, wie
das so héufig der Fall ist, ein Patient mit frischer, plotzlich entstandener
Fazialislahmung zu uns kommt, so brauchen wir erst gar nicht elektrisch
zu priifen, wir finden doch nichts und miissen die Diagnose ohne elektri-
sche Untersuchung stellen. Ferner gibt es leichtere periphere Lahmungen,
wie z. B. gerade wieder periphere Fazialislihmungen, bei denen es iiber-
haupt nie zu typischer E.R. kommt, sondern die Lahmung schon wieder
restituiert ist, ehe E.R. hat eintreten konnen. Ferner kann die Degenera-
tion so diffus und zu gleicher Zeit so langsam erfolgen, dafl wihrend der
Muskel in toto deutlich atrophisch ist, doch der jeweils intakte Teil
iiberwiegt und eine normale Reaktion oder eine partielle E.R. gibt,
wie das z. B. bei der spinalen progressiven Muskelatrophie der Fall
sein kann.

Ich fithre das verhiltnismifig so ausfithrlich an, weil vielfach
die Meinung verbreitet ist, der Nervenarzt konne ohne elektrischen
Apparat beinahe itberhaupt keine Diagnose stellen. Es ist gewil nicht

Sclgé;f];l g hur mir, sondern auch anderen Neurologen passiert, daff fir Konsul-

der elek- tationen bei gewShnlichen Apoplexien faradische undgalvanische Batterien

trischen auf Veranlassung des behandelnden Arztes in die Wohnung des Kranken

suchung geschafft waren. Der betreffende Kollege wufite auch genau, daf es
sich um zentrale Apoplexien handelte, aber er hatte die ganz irrige
Vorstellung, als wenn zur Beurteilung solcher Fille die elektrische
Untersuchung etwas niitzen koénne. Vielfach ist auch das Ersuchen
um Erhebung eines elektrischen Befundes an mich gerichtet worden,
in dem Sinne, als wenn das gleichbedeutend mit Erhebung des neu-
rologischen Befundes wire.
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Der positive Nachweis der Entartungsreaktion hat allerdings Diasno:
ische Be-

grundlegende diagnostische Bedeutung; denn damit ist eine Erkrankung deutung
des spinal-peripheren Neurons, d. h. eine Erkrankung auf der Bahn
Vorderhornzelle, vordere Wurzel, peripherer Nerv bis in seine duBersten
Verastelungen sichergestellt. Niemals findet sich bei der Erkrankung

des zentralen Neurons Grofhirnrinde-Pyramidenbahn, niemals bei einer
solchen der Muskeln selbst Entartungsreaktion. IThr Nachweis bedeutet
vielmehr die augenblickliche totale Leitungsunterbrechung

in dem genannten Gebiete, jedoch nicht etwa eine ZerreiBung des
Nerven. Sie hat sich bei den im Kriege uns zu Tausenden zustromenden
peripheren Verletzungen als hervorragendes diagnostisches Hilfsmittel
bewshrt. Ist eine nur einigermaflen grobere Nervenschadigung da,

so finden wir bei der Untersuchung ausnahmslos Entartungsreaktion

mit ihren Hauptzeichen: Verlust der faradischen Erregbarkeit und lang-

same Zuckung bei galvanischer Reizung. Thre Feststellung gibt uns
differentialdiagnostisch entscheidende Anhaltspunkte gegeniiber der
hysterischen Lahmung, der abartikuldren Atrophie (S. 103), sowie den
priméren Myopathien (Dystrophien, Mgyositiden), bei welch letzteren

nur quantitative Verdnderungen der FErregbarkeit festzustellen

sind. Selbst eine aullerordentlich starke Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit, die Notwendigkeit also der Verwendung sehr starker

Strome zur Erzielung sehr geringer Bewegungseffekte ist, wie gesagt,

noch keine Entartungsreaktion und somit im Zweifelsfall ein Beweis

gegen eine periphere Nervenschiadigung.

Es gibt eine einzige Erkrankung, bei der die elektrische Erregbarkeit des
Muskels voriibergehend verloren geht, das ist die sogenannte paroxysmale
familidre Lihmung. Wie der Name sagt besteht sie in anfallsweise auf-
tretenden, stunden- und tagelang dauernden schweren Lihmungszustinden, wihrend
deren die Muskeln véllig unerregbar sind. Eine Abart scheint die von mir soge-
nannte familidre Kdltelahmung zu sein, bei der die gleichen Erscheinungen
unter dem Einfluf von Kilte auftreten. Beide Krankheiten sind typisch erbhch
familidir und duBerst selten. Uberhaupt kann auch am normalen” Muskel durch
Kilteeinfliisse eine trige Reaktion hervorgerufen werden.

Die prognostische Bedeutung der E.R. bei peripheren Ldh- Progno-
mungen ist sehr beschrinkt. Jelinger E.R. bestehen bleibt, um soschlechter *5one, B¢
wird zwar die Prognose. Am schwersten sind die Falle, in welchen
schlieBllich jede, auch die galvanische Muskelerregbarkeit, verschwindet.

Dann ist das gesamte Gebiet unerregbar. Diese véllige Aufhebung
bedeutet schlieBlich eine definitive Authebung jeder Restitutionsmdoglich-
keit; jedoch ist auch dieses Urteil nur unter grofler Reserve zu fillen.
Selbstverstandhch kann bei manchen primar myopathischen Prozessen
durch fettige oder narbige Umwandlung der betroffenen Muskeln eben-
falls eine Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit als Endzustand ein-
treten. Die Verfolgung der Kriegsverletzungen hat auch gezeigt, dall
die aktive Funktion eines Muskels sich sehr hiufig frither herstellt als
seine normale elektrische Reaktion, so dafl wir in einem bestimmten
Stadium der Heilung dann {iberraschenderweise Entartungsreaktion bei
ganz leidlicher willkiirlicher Innervation haben. Dagegen hat der Nach-
weis der partiellen E.R. trotz vollkommener Lahmung im betroffenen
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Gebiet eine giinstige prognostische Bedeutung, da sie uns gestattet,
mit einer volligen Wiederherstellung zu rechnen.

Die elektrische Entartungsreaktion ist immerhin aber nur ein
Zeichen der Neigung zur Entartung, welche den Liahmungen vom Typus
IIT in ganz besonders hohem Mafle zukommt. Die Entartung ist
sehr hiufig ohne weiteres als Atrophie sichtbar und wir kénnen
die Diagnose auf diese Gruppe und ihre Unterabteilungen daher
hiufic aus der Feststellung der Atrophien und ihrer Vertei-
lung, die der Verteilung der Lahmungen entspricht, stellen.
So ist etwa eine lokale Ulnarislahmung mit der Atrophie des Adductor
pollicis, der Zwischenfingerrsume und des Kleinfingerballens auf den
ersten Blick erkennbar und mit nichts anderem zu verwechseln. Ist
allerdings eine solche charakteristische Verteilung der Atrophie nicht
vorhanden, so bedarf man zur Erkennung der Art und Ursache der
Atrophie durchaus der elektrischen Untersuchung. Als ein Kennzeichen
der echten degenerativen Atrophie mégen noch die im degenerierenden
Muskel sehr bhaufig auftretenden fibrilliren Zuckungen erwihnt
werden, die allerdings nicht mit harmlosen, bei Nervenkranken sich
hdufig an der Lidmuskulatur und anderswo findenden faszikuliren
Muskelkontraktionen zusammengeworfen werden diirfen.

Uber die anderen uns bekannten qualitativen Verinderungen der Zuckung,
die myasthenische und myotonische, vgl. die betreffenden Abschnitte.

Um die Léhmung und Atrophie eines Muskels festzustellen, braucht
man nun allerdings die Kenntnis seiner Wirkung und seiner
Lage, und um aus der Muskellihmung auf den Ort der Lision schlieBen
zu konnen, braucht man die Kenntnis der Nervenversorgung
der Muskeln durch die peripheren Nerven einerseits und die Wurzeln
andererseits. Die Wurzeln entsprechen dabei den Riicken-
markssegmenten, so daBl also fiir letztere eine besondere Kenntnis
nicht notig ist. Die Bezeichnung segmentale Verteilung und
radikuldre Verteilung werden daher synonym gebraucht.

Wihrend also fiir den ganzen Symptomenkomplex von Gruppe I
und II die anatomische Kenntnis geniigt, daf3 es eine Rinde und eine
Pyramidenbahn gibt, und daB diese Pyramidenbahn an der Grenze
von Hirn und Riickenmark kreuzt, ist die periphere Neurologie angewandte
detaillierte Anatomie.

Die peripheren Léhmungen haben durch die Kriegsverletzungen
der Nerven, von welchen allein in Deutschland viele Zehntausende
zur Beobachtung kamen, eine im Frieden ungeahnte Bedeutung
erlangt. Sie sollen daher hier ein wenig genauer geschildert werden 1).
Der Leser moge diese Einzelausfithrungen ruhig iiberschlagen, bis ihn
eine eigene Beobachtung veranlaB8t, dieses oder jenes davon nachzusehen.

N. radialis Die haufigste Nervenlahmung ist die des N. radialis. Der N. radialis

verlauft hinter der Art. axillaris zur dorsalen Seite des Oberarms, hier
zwischen den beiden Trizepsképfen, schligt sich etwa an der Grenze
des mittleren und unteren Drittels des Oberarms nach vorn und

1) Uber die entsprechenden Empfindungsstérungen vgl. spéter.
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durchbohrt den Supinator longus (Brachioradialis). Sein tiefer Ast
versorgt dann nach dem Supinator longus die Handstrecker und die
Strecker der Grundphalangen der Finger, sowie den Abductor pollicis
longus. Die Beteiligung der einzelnen Muskeln an dér Lahmung hangt
von der Stelle der Lasion ab. Die Lahmung der aktiven Ellbogen-
streckung, d. h. des M. triceps, kommt nur bei sehr hohem Sitz der
Nervenschadigung in Betracht (Kriickenlshmung!). Am héufigsten wird
der Nerv an der Umschlagstelle verletzt, und es folgt daraus neben
einer Erschwerung und Schwéchung der Supination die so kennzeichnende
Lahmung der Handstreckung und der Streckung der Finger-
grundglieder. Die Hand hingt senkrecht herab, beim Versuch der
Fingerstreckung folgen nur die zweiten und dritten Glieder (Ulnaris-
wirkung). Bringt man die Grundphalangen passiv in Streckstellung
und richtet zugleich auch das Handgelenk auf, so kann man einen
kraftigen Handedruck erzielen; diese Erscheinung beruht auf der durch
die Extensorenlahmung bedingten abnormen Beugestellung der Hand
und Finger und der dadurch zustande gekommenen Anniherung der
Ansatzpunkte dieser Beugemuskeln. Die Stérung des Daumens ist in
den einzelnen Fallen auch bei vollstindiger Unterbrechung recht ver-
schieden grofl. Immer erhalten ist die Streckung im Endgelenk des
Daumens. Wihrend aber in einem Teile der Fille der Daumen ganz
in die Handfliche hineinhéngt und gar nicht von der Hand entfernt
(abduziert) werden kann, ist in anderen Fillen mit der Streckung im
Endgelenk auch eine mafig kraftige Abduktion moglich. Bei Verletzungen
des Radialis am Unterarm kann die Streckung des Handgelenks erhalten,
aber die Fingerstreckung aufgehoben sein.

Die elektrische Reizung des Radialis wird an derjenigen Strecke
seines Verlaufes vorgenommen, wo er sich von der Hinterseite des Ober-
arms auf die Vorderseite herumschlagt (Abb. 3). Man muB bei gut ent-
spannter Oberarmmuskulatur — es empfiehlt sich hierzu, den Unterarm
auf eine Stuhllehne auflegen zu lassen — mit einer nicht zu groflen
Elektrode zwischen Trizeps und Bizeps gegen den Knochen andriicken.

Die direkte elektrische Erregung der vom Radialis versorgten
Muskulatur ist in der Norm auBlerordentlich leicht, wovon sich jeder
auf das bequemste iiberzeugen kann. Anders wenn Entartungsreaktion
vorhanden ist. Bei der iiblichen Art der Reizung mit kleiner fest auf-
gesetzter Elektrode sieht man namlich sehr hiufig nur Zuckungen
der Beugemuskulatur, weil die notwendigen starken Stréme auf diese
ibergehen und deren schnelle und energische Zuckungen die langsame
und schwache Entartungsreaktion der Strecker vollig verdecken. Man
mulB sich dann des Kunstgriffes bedienen, itber die Streckseite des Unter-
arms bei geschlossenem Strom mit der Elektrode hinzustreichen, dann
siecht man — sofern die Erregbarkeit nicht wirklich vo6llig erloschen
ist — sehr schon die Zusammenziehung der Streckmuskeln, ohne daf}
die bei dieser Reizungsart nicht zur Entstehung kommenden Zuckungen
der Beuger storen.

Manchmal erméglicht die elektrische Untersuchung in schwierigen
Fallen zu entscheiden, ob leichte organische Lahmung oder ein psycho-
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gener Zustand vorliegt; es ergibt ndmlich dann die elektrische Reizung
an der Stelle der Léasion eine Zuckung von normaler Stirke; wenn man
jedoch proximalwéarts von ihr den Nerven reizt, ist dieser fiir den
Strom nicht passierbar und die Zuckung nicht zu erzielen.

N. ulnaris Der N. ulnaris verlduft aus dem Plexus mit dem N. medianus
im Sulcus bicipitalis und tritt dann durch die bekannte Fossa ulnaris
medial vom Olekranon (Musikantenknochen) zum Unterarm. Am
Olekranon ist er leicht elektrisch erregbar. Zwischen dem Flexor carpi
ulnaris und dem Flexor digitorum profundus verlauft er mit der Art.
ulnaris zur Hand. Dicht tiber dem Handgelenk ist der Nerv noch einmal
mit dem elektrischen Strom leicht zu treffen. Er versorgt den Flexor
carpi ulnaris, den Anteil des 4. und 5. Fingers vom Flexor digit. communis
profundus, an der Hand die Mm. interossei und den Adductor pollicis.
Reizt man den Nerv dicht oberhalb des Handgelenks, so bekommt
man nur eine Adduktion aller Finger gegeneinander, dabei Beugung
der Grundglieder, Streckung der Endglieder. Reizt man ihn am Ell-
bogen, so kommt dazu die Ulnarbeugung des Handgelenks und eine
volle Beugung der zwei letzten, meist noch eine schwéchere des dritten
Fingers. Von den vom Ulnaris versorgten Muskeln sind besonders
gut der Kleinfingerballen und der Adductor pollicis zu priifen, die
Interossei sind in der Norm schwer zu treffen, geben aber gerade im
atrophischen Zustand meist.sehr deutlich erkennbare Entartungsreaktion.
Bei seiner Lahmung ist die Atrophie der Mm. interossei und des Adduct.
pollicis in Gestalt einer Vertiefung sdmtlicher Spatia interossea ganz
unverkennbar, ebenso wie das Verschwinden des Kleinfingerballens.
Bei keiner anderen Nervenlihmung kommt es so haufig zur Ausbil-
dung von Kontrakturen infolge Verkiirzung der Antagonisten, als bei
Ulnarislahmung. Es entsteht dann die sogenannte Klauenhand:
die Finger sind im Grundgelenk gestreckt, in den beiden Endgelenken
gebeugt — die Funktion des Ulnaris ist die Beugung der Grundglieder
und die Streckung der Endglieder —; dabei gelingt es in einigermaflen
ausgesprochenen Féllen auch passiv nicht, diese pathologische Kon-
trakturstellung zu tiberwinden. Diese Klauenhand braucht aber nicht not-
wendigerweise einzutreten, immer aber die Funktionsstérung, die bei tiefer
Unterbrechung des Nerven in der Aufhebung oder Schwachung der
Beugung der Grundglieder besteht, sowie in der Aufhebung der Adduktion
und Spreizung der Finger. Die Adduktion des Daumens ist jedoch bei
gebeugter Endphalanx, manchmal auch bei gestreckter, durch Medianus-
wirkung moglich. Bei hoher Ulnarisunterbrechung kommt zu den be-
schriebenen Ausfillen noch die Lahmung der Beugung des Endgliedes
des vierten und fiinften Fingers hinzu, wihrend der Ausfall des Flexor
carpi ulnaris weniger in die Augen fallt.

N. media- Der N. medianus schlieBt sich aus der Medianusgabel vor der
Art. brachialis zusammen und verlduft im Sulcus bicipitalis abwérts.
Am Unterarm liegt er zwischen Flexor digitorum sublimis und profundus,
dicht iiber dem Handgelenk liegt er sehr oberflachlich neben der leicht
zu findenden Sehne des Palmaris longus und verlduft dann zur Hohl-
hand. Er versorgt den Pronator teres und Pronator quadratus, die
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wesentlichen Beuger der Hand: Flexor carpi radialis und palmaris
longus, den Flexor digitorum sublimis, vom Flexor digitorum profundus
den Anteil des 2. und 3. Fingers, endlich den Flexor pollicis longus
und den Daumenballen: Flexor brevis, Opponens und Abductor brevis.
Der Nerv ist im Sule. bicipitalis, in der Ellenbeuge und iiber dem Hand-
gelenk unschwer zu reizen, ebenso die meisten von ihm versorgten
Muskeln, die Beuger der Hand und der Finger, wie besonders die Muskeln
des Daumenballens.

Das Bild der Medianuslahmung ist auf den ersten Blick gekenn-
zeichnet durch die Atrophie des Daumenballens, die Stellung des Daumens
neben den anderen Fingern (Affenhand) und die Lahmung der Beugung
der ersten drei Finger. Der zweite Finger besonders steht gestreckt
und kann so gut wie gar nicht gebeugt werden, der dritte ein wenig mehr,
der vierte und fiinfte konnen durch die Wirkung des vom Ulnaris ver-
sorgten Flexor profundus ziemlich ausgiebig gebeugt werden. Das
Endglied des Daumens kann, wenn iiberhaupt, nur spurweise gebeugt
werden. Dagegen ist eine mehr oder minder vollstandige Opposition
nicht selten moglich, weil haufig Innervationsanomalien in der
Weise statthaben, dafl der Ulnaris einen Teil des Daumenballens inner-
viert. (Praktisch hat die Kenntnis dieser abnormen Moglichkeit die Be-

" deutung, dal trotz der Erhaltung eines Teiles des Daumenballens, und
insbesondere einer ziemlich vollkommenen Opposition, der Medianus
vollsténdig durchtrennt sein kann.) Fallt die Stérung der Bewegung der
ersten drei Finger sogleich ins Auge, so zeigt sich bei genauer Prifung
dann noch eine Schwiche der Beugung im Handgelenk und eine Auf-
hebung der Pronation des Unterarms (deren Moglichkeit nur durch
Innenrotation des Oberarms vorgetduscht werden kann). Ist der Nerv
dicht iber dem Handgelenk verletzt, was bei Friedensverletzungen die
Regel ist, so kommt es nur zu der Lahmung der Daumenmuskulatur,
weil die Aste fiir die anderen Muskeln weit frither abgegangen sind.

Der N. musculocutaneus versorgt im wesentlichen den Bizeps. N. muscu-
Seine Lahmung bedeutet die Aufhebung der Beugung des Unterarms, '00taneus
Die elektrische Priifung des Bizeps ist auflerordentlich leicht.

Der N. axillaris versorgt den Deltoideus, der fiir die elektrische N. axillaris
Priffung in seiner ganzen Ausbreitung leicht erreichbar ist. Seine
Lahmung bedingt die Aufhebung der Seitwértshebung des Armes bis
zur Schulter, der Arm hangt schlaff herunier. Dabei fillt dann die
Abflachung der Schulter sogleich in die Augen. Die spéter zu erwahnende
charakteristische Sensibilitdtsstérung und der Nachweis der E.R. im
Deltoidesgebiet bewahren vor diagnostischen Irrtiimern gegeniiber der
Schultergelenksaffektion (abartikuldre Atrophie).

In seltenen Fillen kann trotz totaler Deltoideuslihmung durch Eintreten Ersatz
des Infraspinatus, Supraspinatus und Pektoralis eine Seitwirts- und sogar Auf- gﬁﬁgﬂfﬁ"
wirtshebung des Armes ermdglicht werden, wie tiberhaupt gleichgerichtete Muskeln
sich auch anderwiirts bis zu einem gewissen Grrade ersetzen konnen (auch Ulnaris
und Medianus).

Der N. thoracicus longus versorgt den Serratus anticus major. N. thorac.
Seine elektrische Untersuchung macht Schwierigkeiten, seine Lihmung !°m8-
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ist aber an dem fliigelférmigen Abstehen des Schulterblatts vom Brust-
kasten bei der Hebung des Arms nach vorn ganz unverkennbar fiir den,
der sie auch nur einmal gesehen hat. Die Folge der Lahmung ist die Un-
moglichkeit, den Arm tiber die Horizontale hinaus zur Senkrechten
zu heben. Die doppelseitige Serratusléhmung ist eine haufige Teil-
erscheinung der Dystrophia musculorum progressiva.

Die Nn.subscapulares (gewdhnlich zwei bis drei) versorgen neben
dem M. subscapularis den Latissimus dorsi und den Teres major. Bei
Lihmung des Latissimus dorsi kann der Arm nicht nach hinten und
innen bewegt werden.

Der N. suprascapularis versorgt die Mm. supraspinatus und
infraspinatus. Bei seiner Lahmung tritt das Schulterblatt wie skelettiert
unter der Haut hervor. Die dadurch bedingte Funktionsstérung ist
isoliert indes nur gering.

Die Nn. thoracici ant. versorgen die Pektorales. Die Pektorales
sind leicht zu reizen, ihre Funktion besteht wesentlich in der Adduktion
des Arms, die bei jhrer Lahmung wesentlich abgeschwicht ist.

Die bisher genannten Nerven gehéren dem Plexus brachialis an,
der sich aus der 5.—8. Zervikalwurzel und Teilen der 4. Zervikalwurzel
sowie der 1. Dorsalwurzel zusammensetzt.

Nach der Hohe des Austritts geordnet setzen sich die einzelnen
genannten Nerven aus folgenden Wurzeln zusammen. Aus der Zusammen-
stellung ergibt sich zugleich, dafl die einzelnen Wurzeln sich vielfach
teilen, um mehreren Nerven ihre Fasern zuzufiihren.

N. subscapularis . . . . . . C. 5—8.

,, axillaris. . . . . . . . . C. 5—-6.

,, Suprascapularis . . . . . C. 5—6.

,» thoracicus longus . . . . C. 5—7.

,, musculocut.. . . . . . . C. 5—6.

,, medianus . . . . . . . . C.5—8D.1

,, ulnaris . . . . . . . .. C.7—8D.1
radialis . . . . . . . . . C. 5—8 D. 1.

Nn thoracicus ant. . . . . . C. 6—8 D. 1.

Aus der beigegebenen Abbildung 4 mag man sich eine Vorstel-
lung von dem Ursprung und der Zusammenordnung der Armnerven machen.
Dadurch, daf mehrere Nervenbiindel gelshmt sind, entstehen die so-
genannten Plexuslahmungen. Je nachdem die Schadigung mehr proxi-
mal oder mehr distal angreift, haben wir dabei alle Uberginge von dem
,radikuldren® bis zu dem ,,peripheren® Verteilungstypus der Lahmung
unter Beteiligung bald dieser bald jener Nervenstringe, und wir haben
durch die KriegsschuBlverletzungen eine sehr groBe Fiille von Bildern
kennen gelernt, von denen jedes seine besonderen Ziige zeigt. Als beson-
dere feste Typen sind seit langem die ,,0bere* (Erbsche) und die ,,untere‘
(Klumpkesche) Plexuslshmung bekannt. Erstere kommt zustande bei
Schadigung der 5. und 6. Zervikalwurzel, aus der der Axillaris, der

- Muskulokutaneus und ein Teil des Radialis hervorgehen. Demgemaf3 ist auf-

gehoben die Seitwirtshebung des Arms, die Beugung des Unterarms und
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die Supination. Die Klumpkesche Lahmung entspricht der 8. Zervikal-
und 1. Dorsalwurzel. Sie duflert sich in einer Lihmung der kleinen
Hand- und Fingermuskeln, der Hand- und Fingerbeuger, und ist beson-

Abb. 4. Armplexus (nach E. Unger).

ders gut kenntlich durch ein Nebenzeichen, die Verengerung der Pupille
auf der betroffenen Seite, weil aus den genannten Wurzeln auch der
Augensympathikus entspringt.

Lewandowsky-Hirschfeld, Prakt, Neurologie. 4. Aufl, 3
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Vom Plexus cervicalis wird noch ein wichtiger Schultermuskel
wenigstens zum Teil versorgt, der M. trapezius sive cucullaris. Der Haupt-
teil des M. trapezius wird vom N. accessorius, also einem Hirnnerven
innerviert. Bei Lahmung des M. cucullaris (also sowohl Akzessoriusldhmung,
wie Lahmung der Zervikalaste) steht die Schulter tief, das Schulterblatt
weit von der Mittellinie ab, der untere Winkel ist etwas vom Brust-
korb abgehoben und ist nach innen, der duflere nach unten verschoben
(sogenannte Schaukelstellung). Die Hebung der Schulter (Achsel-
zucken) ist aullerordentlich schwach und unausgiebig. Die Atrophie
des Trapezius ist immer sehr deutlich zu erkennen, ebenso seine
Erregbarkeit infolge seiner oberfldchlichen Lage immer gut zu priifen.

Am Bein ist die Innervation sehr viel einfacher als am Arm.

Der N. femoralis versorgt den Quadrizeps und den Iliopsoas.
Der Funktionsausfall des letzteren zeigt sich in dem Ausfall oder in
sehr grofler Schwiche der Hiiftbeugung. Elektrischer Untersuchung ist
er unzugénglich. Dagegen ist der Quadrizeps iiberall und der Femoralis
an der Leistenbeuge leicht erreichbar. Die Atrophie des Quadrizeps
ist leicht sicht- und tastbar, der Ausfall seiner Funktlon hebt die Streckung
des Kniegelenks auf.

Der N. obturatorius versorgt die Adduktoren des Oberschenkels
Seine Lahmung ist von geringerer praktischer Bedeutung.

Die Nn. glutaei versorgen die gleichnamigen Muskeln. Von
ihnen beherrscht der Glutaeus maximus die Hiiftstreckung. Seine
elektrische Priifung ist leicht, sehr unsicher dagegen die des Glutaeus
medius, unmdoglich die des Glutaeus minimus, welche den Oberschenkel
abduzieren und innenrotieren.

Der N. ischiadicus versorgt am Oberschenkel die Beuger (Semi-
membranosus, Semitendinosus, Bizeps). Er verlduft vom For. ischiadicum
majus ungefihr in der Mitte zwischen Trochanter major und Tuber
ischiadicum, zwischen Adductor magnus und langem Kopf des Bizeps.
Oberhalb der Kniekehle teilt er sich in Tibialis und Peroneus.

Der N. tibialis verlauft durch die Mitte der Kniekehle, dann
zwischen den Wadenmuskeln abwirts, weiter zwischen Flexor digitor.
longus und Flexor halluc. longus gegen den Malleolus internus zur
FuBsohle. Er versorgt die gesamte Wadenmuskulatur, die langen Zehen-
beuger und simtliche kleinen FuBlmuskeln. Der Nerv ist in der Knie-
kehle leicht erreichbar, ebenso die Wadenmuskulatur selbst. Thre
Atrophie ist leicht sichtbar und meBbar. Der Hauptausfall der Tibialis-
labhmung besteht in dem Verlust der Plantarflexion des FuBes und der
Zehen. Ist der Nerv erst in dem distalen Teil seines Verlaufs getroffen,
so sind nur die kleinen FuBmuskeln gelahmt und atrophisch. Man ver-
saume daher nicht, in solchen Fillen die FuBsohle elektrisch zu reizen.
Auch eine etwaige Entartungsreaktion ist an den kleinen FuBmuskeln
durchaus deutlich und leicht nachzuweisen.

Der N. peroneus verlduft lateral durch die Kniekehle bis hinter
das Capitulum fibulae und von hier um die Fibula herum zur vorderen
Flache des Unterschenkels. Er ist auf dieser Strecke seines Verlaufs
immer leicht erregbar. Dann teilt er sich in einen oberflichlichen Ast,
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von dem (neben Hautésten) noch Aste zum Peroneus longus und brevis
gehen, und in einen tiefen, der den Tibialis anticus, den Ext. digitor.
longus und brevis, sowie den Ext. halluc. longus und brevis versorgt.
Sowohl die Hebung des Fulles (Tibialis ant.), wie die Streckung
der Zehen, wie die Auswirtswendung des FufBles sind elektrisch leicht
zu erzielen. Der Ausfall des Peroneus bedingt eine Senkung des duBleren
FuBrandes bei einer schlaffen Equinusstellung. Beim Gange ,,steppt
der Kranke, er mul} das Knie mehr beugen, damit der herunterhéingende
Fufl nicht am Boden héngen bleibt.

Ist der Ischiadikus am Oberschenkel verletzt, so sind die Sté-
rungen natiirlich gleich der Summe des Peroneus- und Tibialisausfalles,
d. h. Full und Zehen sind vollstindig geldhmt. Nur bei ganz hoher
Ischiadikusverletzung kommt es infolge von Lahmung eines Teiles der
Unterschenkelbeuger zu einer Parese der aktiven Beugung des Unter-
schenkels.

Wie bei der oberen, sei auch fiir die untere Extremitit der Seg-
mentursprung der Hauptnerven hierhergesetzt:

N. obturatorius . L. 2—4.
, cruralis. . . . L. 1-5

, glutaei . . . . L. 4—5 S.1-2.

,, ischiadicus . . L. 4—5 S.1-3.

Die segmentalen bzw. radikuldren Motilitétsstérungen unterscheiden
sich, um es noch einmal zu sagen, nicht qualitativ, sondern nur durch
die Verteilung der Stérungen von den peripheren, weil die motorischen
Fasern eben in den peripheren Nerven anders zusammengeordnet sind,
als in den Vorderhérnern und in den Wurzeln.

Aus dem Gebiete der segmentalen Innervation der Muskelnt

seien im iibrigen nur ganz wenige Tatsachen erwihnt:

Die Lahmungen der 5. und 6. Zervikalwurzel wurden bereits
als obere Plexuslihmung beschrieben.

Im 6. und 7. Zervikalsegment sind wesentlich die Vorderarm-
muskeln lokalisiert.

Sehr wichtig ist die Innervation durch das 8. Zervikalsegment
und auch noch durch das 1. Dorsalsegment (vgl. auch oben unter
Klumpkesche Lihmung), weil durch die auf deren Schadigung zuriick-
zufithrende Léhmung und Atrophie der kleinen Fingermuskeln eine
grofle Reihe krankhafter atrophischer Stérungen charakterisiert werden
(z. B. die Aran-Duchennesche Form der spinalen Muskelatrophie).

Vom 4. Zervikalsegment entspringt der N. phrenicus zum
Zwerchfell.

Die Dorsalsegmente gehéren weiterhin hauptsichlich den
kurzen Riickenmuskeln, den Interkostalmuskeln und den Bauch-
muskeln an.

Die ersten Lumbalsegmente versorgen die Muskeln der Hiifte
und des Oberschenkels, das 3. und insbesondere das 4. den wichtigen
Quadrizeps, 5. Lumbalsegment und 1.—2. Sakralsegment die Knie-
beuger, sowie die Muskeln des Unterschenkels und des Fulles,

3t
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Das 3. und 4. Sakralsegment hat die wichtige Versorgung der
Blase und des Mastdarms.

Zu allen peripheren und segmentalen Léhmungen konnen nach
lingerem Bestehen fixe Kontrakturen der nichtgelihmten Muskeln
hinzutreten, wie sie schon bei der Ulnarislihmung beschrieben wurden
(vgl. auch unter motorische Reizerscheinungen).

Seﬂzn_ Ein charakteristisches Zeichen fiir die Affektionen des ganzen
reflexe bei IIL. Teiles der motorischen Bahn, also fiir die peripheren, radikuliren
regenera” und Vorderhornlihmungen ist das Fehlen der Sehnen- bzw. Periost-

mungen reflexe im Bereiche der Lahmung. Denn diese Reflexe gehen iiber

das Vorderhorn, durch die vorderen Wurzeln und die peripheren Nerven
(vgl. Abb. 11). Eine Reihe der Sehnenreflexe war schon genannt (Tri-
zeps-, Radius-, Ulna-, Patellar-, Achillesreflex). So kann etwa das
Fehlen eines Achillessehnenreflexes ein feines und zugleich objektives
Zeichen fiir eine leichte Tibialisverletzung sein. Fir den Kopf sei der
praktisch fast entbehrliche Masseterreflex angefithrt, zu erzielen durch
einen Schlag von oben gegen den Unterkiefer bei leicht getffnetem
Munde.

Es ist jedoch zu bemerken, daBl die Sehnenreflexe manchmal
auch bei recht hochgradigen Lahmungen noch erhalten sind, weil nicht
der ganze Muskel zerstort, vielmehr noch genug funktionierende Sub-
stanz verblieben ist. '

4. Motilitit des Kopfes.

Gesondert zu besprechen sind die Bewegungsstorungen im Bereiche
des Kopfes. Es handelt sich um die Augenmuskeln, die Gesichtsmuskeln,
die Muskeln der Mundhdohle und des Kehlkopfes. (Der zu den Hirnnerven
gehorende, aber einen Teil des Schultermuskels Kukullaris und den
Sternokleidomastoideus versorgende Accessorius [11. Hirnnerv] war
schon frither [S. 34] erwéhnt.)

Verschie- Auch bei den Kopf- bzw. Hirnnerven miissen wir verschiedene

Jene &0 Lokalisationen ihrer Lahmungen unterscheiden, und zwar kénnen wir

auch hier die drei Abschnitte der Kérpermotilitit wiederholen:

L. einen intrakortikalen (der wesentlich fiir die hysterische Lahmung

Supra- in Betracht kommt), II. einen Weg, der die Rinde mit den Kernen ver-

,’J‘;ﬁ‘;‘;‘:};"g bindet und ITL. den:Abschnitt von den Kernen, diese eingeschlossen,
bis zum Muskel (diesen eingeschlossen) (vgl. Abb. 2).

Der Weg II ist nun nur da, wo schon eine geschlossene Pyramiden-
bahn besteht, d. h. ungefihr von der Medulla oblongata an, die ,,Pyra-
mide*, so dafl wir nicht schlechthin von Pyramidenlahmungen sprechen
kénnen; fir die oberen Hirnnerven verlaufen die kortikalen Bahnen
zusammen mit den Pyramidenfasern im Fuf der Briicke. Weiter kor-
tikalwarts verlaufen die Fasern dann wie die Pyramidenfasern und mit
ihnen zusammen in der inneren Kapsel. Man wendet als Bezeichnung
fiir den ganzen Abschnitt am besten die der ,,supranukleiren Lih-
mung’ an,
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Uber den Abschnitt IIT der motorischen Kopfnerven ist zu sagen,
daB eine Unterscheidung von peripherer Nervenlshmung und Wurzel-
lahmung hier im Unterschied zu den spinalen Nerven durch die Ver-
teilung der Lahmung im allgemeinen nicht moglich ist, weil die motori-
schen Hirnnerven im Unterschied von den Spinalnerven schon als ein-
heitliche Gebilde aus der Hirnsubstanz austreten und weiter verlaufen.

Abb. 5. Die Lage der Himnnervenkerne im Hirnstamm mit Benutzung eines
Toldtschen Schemas von der Seite und von oben (nach Fortnahme des Klein-
hirns) gesehen.

Schwarz die motorischen Kerne, schraffiert die sensiblen. IJ = Optikus (vorderer Vier

hiigel). III = Okulomotorius. IV = Trochlearis. ¥ = Trigeminus, bestehend aus zwei

motorischen Wurzeln, von denen die eine im Mittelhirn, die andere im Pons entspringt

und der sensiblen, die bis in das Riickenmark hinunterreicht. VI = Abduzens. VII = Fa-

zialis. VIII = Akustikus. IX + X = Vagoglossopharyngeus. Xa = Nuc. ambiguus vagi

(Ursprung der motorischen Kehlkopfnerven). XI = Accessorius mit Zuzug aus dem Riicken-
mark. XII = Hypoglossus.

Wihrend wir es also einer Lihmung der Hand im allgemeinen ansehen
kénnen, ob sie segmental bzw. radikulir oder peripher bedingt ist,
kénnen wir bei einer Léhmung der Augenmuskeln oder der Zunge gar
nicht oder nur durch Hilfsmomente des einzelnen Falles erschlieflen,
ob die Lahmung den Kern, den Nerv an der Basis oder in seinem weiteren
Verlauf betroffen hat.

Periphere
Léhmung
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Was den Abschnitt IT anlangt, so wird die Diagnostik dadurch
kompliziert, wenn auch kaum erschwert, daf zum Unterschied von den
Extremititen fiir eine Reihe der Kopfmuskeln eine doppel-
seitige Innervation, d. h. von beiden Hemisphiaren aus besteht.
Das hat zur Folge, daB an diesen Muskeln sich einseitige Stérungen
des ,,supranukleiren” Weges nur wenig oder gar nicht zu #uBlern
brauchen.

Auf Grund dieser Vorbemerkungen werden nun die praktischen
Fragen der Diagnostik auf diesem Gebiete leicht verstindlich sein.

Nehmen wir zuerst den N. facialis (VII), so duBert sich seine
totale periphere Lihmung bekanntlich in einem einseitigen Verlust
der gesamten Innervation des Gesichts und einer entsprechenden Ent-
stellung des Gesichts in der Ruhe. Wesentlich ist vor allem die Un-
moglichkeit, das Auge zu schliefen und das Herabsinken des
Mundwinkels mit Verschwinden der Nasolabialfalte. Beim Versuche,
die Lider zu schlieBen, sehen wir das Auge sich nach oben drehen (eine
,,Mitbewegung®, die normalerweise vom geschlossenen Lide verdeckt
wird), so daB wir die weille untere Sklera zu Gesicht bekommen
(Bellsches Phanomen). Besteht die Lahmung lange genug (vgl. S. 26),
so konnen wir E.R. im Fazialisgebiet nachweisen.

Fir die supranukledre Lahmung, wie sie also am haufigsten bei
Hemiplegie vorkommt, ziemlich charakteristisch ist nun das Verschont-
bleiben des oberen Fazialis. Das Auge kann geschlossen werden.
Es erkliart sich das dadurch, daB das obere Fazialisgebiet zu den oben
erwiahnten gehort, die doppelseitig innerviert werden. Leichte Stérungen
im oberen Fazialisgebiet finden sich aber trotzdem sehr hiufig, und
man darf nicht etwa aus einer Schwiche des Augenlidschlusses ohne
weiteres auf eine periphere Lahmung schliefen. Andererseits kann
natiirlich auch eine periphere Fazialislihmung sich auf den unteren
Fazialis beschréinken, wenn der Nerv erst nach seiner Teilung in die
beiden Aste getroffen ist, was aber so gut wie ausschlieBlich bei ohne
weiteres sichtbaren Verletzungen im Gesicht vorkommt. E.R. findet sich
bei supranuklearer Lahmung ebensowenig wie an den Extremititen
bei Pyramidenlihmung. Ihr Fehlen ist aber unter gewissen frither
(S. 26) erwidhnten Bedingungen kein unbedingt entscheidendes Merk-
mal fiir die supranukledre gegen die periphere Fazialislihmung.

Fir die Zungeninnervation durch den Hypoglossus (XII) gilt
ein Satz: die Zunge wird nach der Seite des gelahmten Muskels
herausgestreckt, d. h. also bei peripherer Lahmung nach der Seite
des Herdes bzw. der Verletzung, bei supranukleirer (z. B. Hemiplegie)
nach der dem Herde entgegengesetzten Seite. In den Mund zuriick-
gezogen kann die Zunge nach der gesunden Seite abweichen, beim Heraus-
strecken aber zieht die Zusammenziehung der gesunden Halfte die
Zunge immer nach der gelahmten. Die Entscheidung, ob die Lihmung
dabei supranukleir oder peripher ist, kommt hier selten in Betracht;
sie ist meist durch die Art der begleitenden Symptome, z. B. der bei
supranukledrem Sitz fast immer zugleich bestehenden Fazialislihmung
von vornherein entschieden. Bei peripherer Hypoglossusldhmung tritt eine
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starke Abmagerung der gelahmten Zungenhilfte ein, die bei der Be-
tastung sich als weich und diinn erweist und auch oft partielle E.R.
und dabei hiufig fibrillire Zuckungen zeigt.

Was die Augenmuskeln anlangt, so stehen sie bekanntlich unter Iﬁ]‘llsglfg;l

der Herrschaft dreier Nerven, des Okulomotorius (III), Troch-
learis (IV) und Abduzens (VI).

Abb. 6. Ursprung der Hirnnerven nach H. Vogt.
(Handb. der Neurologie, herausgegeben von Lewandowsky.)

Der Okulomotorius versorgt alle Augenmuskeln mit Ausnahme eulo-
des Externus (N. abducens) und des Obliquus sup. (N. trochlearis),
ferner den Levator palpebrae und den Sphincter pupillae. Seine Lih-
mung ist also ganz unverkennbar. Er braucht nicht in toto gelahmt zu
sein, sondern es kann z. B. fast ausschlieflich der Levator palpebrae
gelihmt sein (Ptosis) oder vorzugsweise der Sphincter pupillae (My- Prosis

driasis und absolute Starre). Mydriasis
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Abdunens: Haufig isoliert und daher wichtig sind Abduzensparesen oder
Lahmungen. Man hiite sich aber, die Beobachtung, dafl die Pupille
beim Blick zur Seite nicht bis ganz an den Lidwinkel herangeht, ohne
weitere Priifung als den Ausdruck einer organischen Abduzensparese
aufzufassen. KEs kommt das auch bei Normalen vor. Grébere Ab-
weichungen sind natiirlich pathologisch.

Die isolierte Trochlearislahmung spielt keine Rolle.

Doppel- Die fiir die Augenmuskellthmungen iiberhaupt ausschlaggebende
Priifung auf Doppelbilder mittelst farbiger Gléser muBl in den Lehr-
biichern der Ophthalmologie nachgesehen werden. In groben Fillen
kommt man auch ohne farbige Gliser zum Ziel. Die Frage nach der
subjektiven Wahrnehmung von Doppelbildern ist wichtig, geniigt
aber an und fiir sich nicht.

poupra- Fiir die supranukledren Lahmungen ist es wichtig, daf3

_Augen- bei ihnen weder einzelne Augenmuskellahmungen, noch

lihmungen 3 heorhaupt einseitige Stérungen vorkommen, sondern daB,
wenn iiberhaupt supranukledre Stérungen da sind, sie erstens doppel-
seitig und zweitens konjugiert sind.

Eigentlich ist es iiberhaupt nur eine supranukleire Augenbewegungs-

Déviation stérung, die in Frage kommt, d. i. die Déviation conjuguée. Es

conjuguée jot das die bekannte Erscheinung, daB nach Hemiplegien der Kranke
seinen Herd ansieht, d. h. von der Seite der gelahmten Glieder weg-
sieht. Dabei sind nicht nur die Augen, sondern auch der Kopf nach der-
selben Seite gedreht. Auch diese Erscheinung ist nur voriibergehend ,
und zwar deswegen, weil eine Gehirnhélfte bald die andere ersetzt und
auf die Dauer dann zu einer vollig normalen Innervation beider Augen
geniigt.

Die sehr seltene laterale Blickldahmung, wo die Augen nicht deviiert
sind, der Kranke aber seine beiden Augen nur bis zur Mittellinie bewegen kann,

beruht auf gleichseitigen Herden im Pons. Vertikale Blicklahmungen
kommen (noch seltener) bei Vierhiigelaffektionen vor.

pii_%h%‘r’gn Wenn wir also entweder einseitige Stérungen haben oder nicht-
Augen- konjugierte doppelseitige, z. B. Lahmung beider Interni, sind wir véllig
ke on Sicher, daf es sich um nukleire oder um periphere Lahmungen handelt,
und zwar sind am h3ufigsten und praktisch wichtigsten diejenigen
Léhmungen, welche durch Lésion der Nerven an der Basis (z. B. durch

eine syphilitische Meningitis) zustande kommen. Fiir einen Sitz dicht an

der Orbita spricht es, wenn nicht nur ein Augennerv, sondern alle er-

griffen sind. Andererseits kommt natiirlich die Léhmung einzelner
Muskeln auch sehr haufig bei ganz peripherem Sitz der Lasion vor.

Bei der Priifung der Augenbewegungen achtet man zugleich darauf,

Nystagmus ob Nystagmus vorhanden ist. Der Nystagmus tritt am deutlichsten
oder allein dann auf, wenn die Augen forciert nach einer Seite gewandt

werden. Der echte Nystagmus, das rhythmische konjugierte ,,Schlagen‘

der Augen nach einer Seite ist ein Zeichen von Storungen im Bereiche

des Bogengangs- (Vestibular) Apparates oder seiner Bahnen in der Medulla
oblongata. Nicht jede geringfiigige Zuckung der Augipfel, die in den
Endstellungen eintritt und sich alsbald erschopft, ist als pathologisch
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zu bewerten. Auch ist der echte Nystagmus nicht zu verwechseln mit
,nystagmiformen Zuckungen® unregelmaBiger Art, welche sehr haufig
Augenmuskellihmungen begleiten, ohne von selbstéindiger Bedeutung zu
sein. Nicht gar so selten sieht man bei von Geburt an Schwachsichtigen

Abb. 7. Schidelbasis nach Spalteholz.
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ein Augenzittern, das aber nicht als Stérung im Sinne einer Nerven-
krankheit aufgefaBt werden darf. Uber den kalorischen Nystagmus
vgl. unter Schwindel.

Ausgesprochene Storungen der Kehlkopfmuskeln, wie ins-
besondere Rekurrenslahmung oder auch einseitige oder doppel-
seitige Postikuslshmung sind entweder nukleiren oder (hdufiger)
peripheren Ursprungs. Supranukleire Stérungen spielen hier iiberhaupt
keine Rolle.

Der N. recurrens ist ja nur ein Ast des N. vagus (X). Dieser
Hirnnerv gibt aufler dem Rekurrens noch den Laryngeus superior zum
Crlcothyremdeus ab und auBerdem Aste zum Gaumen und zur Pharynx-
sowie zur Osophagusmuskulatur. Eine Gaumensegel- und Schluck-
lahmung kann natiirlich nur dann hervortreten, wenn der Vagus nahe
der Schidelbasis betroffen ist, wihrend seine Léhmung am Halse wesent-
lich nur eine Rekurrens- bzw. Stimmbandlahmung macht, weil dieser
Vagusast ja erst aus der Brust an der Luftrohre entlang wieder zum
Kehlkopf zuriicklauft.

Uber die Versorgung des M. trapezius (Cucullaris) durch den N.
accessorius (XI) war bereits gesprochen. AuBler dem Trapezius versorgt
der Akzessorius noch den Sternokleidomastoideus. Der Sternokleido
ist der Betastung und Reizung durch seine oberflachliche Lage ja aufler-
ordentlich leicht zugidnglich. Sein einseitiger Ausfall macht wenig
Erscheinungen, da die Drehung und Neigung des Kopfes bei seinem
Fehlen von den Nackenmuskeln noch gut ausgefithrt wird. Das Fehlen
seines charakteristischen Reliefs ist aber immer leicht zu erkennen.

Die Lihmung des motorischen Trigeminus (V) fir die Kau-
muskulatur spielt keine erhebliche Rolle.

Von besonderer Bedeutung sind die doppelseitigen Lahmungen
der unteren Hirnnerven, weil sie einen Zustand ergeben, den man speziell
als ,,Bulbirparalyse’ bezeichnet hat, und dessen Komponenten man
z. T. aus der synonymen Bezeichnung der ,Labio-glosso-pharyn-
geal-Paralyse® entnehmen kann. Sie beteiligt aber oft auch die
Gesichts- und Kiefermuskeln. Die Erscheinungen sind je nach den
vorzugsweise ergriffenen Muskeln im einzelnen Fall ein wenig ver-
schieden, ergeben aber immer ein Bild, das man kaum verkennen wird.
In leichten Fillen ist die Sprache zuerst nasal, in schweren verwaschen
(dysarthrisch) bis zur vélligen Tonlosigkeit und Unversténdlichkeit.
Der Gaumen hebt sich wenig oder gar nicht. Das Kauen ist erschwert.
Selbst das Schlingen macht Schwierigkeiten.

Die Bulbérparalyse kann nuklear, peripher und supranuklear be-
dingt sein. Bei der nuklearen Form findet man deutliche Atrophien.
Eine Bulbarparalyse durch Affektion der Nervenstimme selbst kommt
nur selten vor; haufiger dagegen eine durch Affektion der Muskeln.
Es ist dies die sogenannte ,,Bulbidrparalyse ohne Befund* (ohne Befund
ndmlich am Nervensystem), und sie bildet eine Teilerscheinung der
spiter zur Besprechung kommenden Myasthenie.

Mit der ,,Bulbirparalyse ohne Befund darf nicht verwechselt
werden die ,,Pseudobulbérparalyse. Das ist ndmlich nichts weiter
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als ein schlechter, aber allgemein gebrauchlicher Name fiir die supra-
nukleare Form der Bulbirparalyse, wo also die Kerne und die Peri-
pherie intakt sind, die Innervation aber durch doppelseitige Herde
im Bereiche der kortikofugalen Bahnen zwischen Rinde und Kernen
gestort ist.

5. Motorische Reizerscheinungen.

Die motorischen Reizerscheinungen stellen eine sehr bunte und
verschiedenartige Gesellschaft dar.

Als die erste erwdahnen wir die muskulire Kontraktur. Es
handelt sich dabei um dauernde Muskelspannung. Die echte musku-
lare Kontraktur erkennt man leicht an dem federnden Widerstand,
den der Muskel leistet, wenn man die Kontraktur passiv tiberwindet.
Denn man kann die muskulidre Kontraktur durch passive Gegen-
bewegung langsam tiberwinden, wonach sich die Kontraktur freilich
sofort wieder einstellt. v

Die muskulidre Kontraktur ist fast immer ein Pyramidenzeichen,
und es war auf die typische Verteilung der Pyramidenlihmung und
Kontraktur bereits hingewiesen. Es tritt hier der Fall ein, daf}
die Folge eines Ausfalls einer willkiirlichen Bahn, nimlich der
Pyramidenbahn, eine teilweise und unwillkiirliche Uberfunktion
der gelahmten willkiirlichen Muskulatur ist.

Die Kontraktur kommt aber, wenn auch nicht in derselben Ver-
teilung, auch bei Hysterie vor. Die Differentialdiagnose gegeniiber der
organischen Kontraktur ermdéglichen unsere fritheren ,,Pyramiden-
zeichen® (S. 14).

Nicht mit der echten Kontraktur zu verwechseln sind die binde-
gewebigen Retraktionen der Muskulatur. Diese sind durch
Gegenzug nicht zu iitberwinden. Sie kénnen eintreten bei peripheren
Lahmungen dadurch, dall die Antagonisten der gelihmten Muskeln
sich allmahlich retrahieren. So kommt z. B. die oben schon be-
schriebene Klauenhand bei Ulnarislihmung zustande, so entstehen
z. B. Achillessehnenverkiirzungen bei spinaler Kinderlahmung ete.
Sie konnen sich auch mit der echten Kontraktur kombinieren, ein Fall,
der beim Erwachsenen sehr selten, aber bei der zerebralen Hemi-
plegie der Kinder ganz gewshnlich ist. Der Pes equinovarus und
die Kontraktur der Flexoren der Hand und der Finger bei diesen Kindern
sind fast immer durch fixe fibrose Kontrakturen wesentlich mitbedingt.

Ganz und gar nicht darf man ankylotische Verwachsungen der
Gelenke als muskulire Kontrakturen bezeichnen.

Dagegen steht der Kontraktur ganz auBerordentlich nahe die so-
genannte Rigiditat, ein Symptom, das vornehmlich der Paralysis
agitans, daneben noch den mit Verinderungen des Linsenkerns zu-
sammenhéngenden Erkrankungen (fortschreitende Linsenkernatrophie
und Pseudosklerose) zukommt. Dabei haben wir bei passiven Be-
wegungen einen im allgemeinen nicht sehr groBlen, aber auffallig gleich-
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miBigen Widerstand zu iiberwinden, so dall wir den Eindruck der Starre
des ganzen Gliedes bekommen. v

Es folgen nun einige Bewegungsstérungen, die schwer zu be-
schreiben, aber leicht wieder zu erkennen sind, wenn. man sie einmal
gesehen hat.

Es ist das zuerst die Chorea mit ihren schnellen, zuckenden,
unregelmiBigen Bewegungen, die manchmal wie willkiirliche Unarten
aussehen, in den schweren Fallen aber bis zu den furchtbarsten Jak-
tationen fithren (vgl. Kap. Chorea).

Die Athetose hat im Gegensatz zur Chorea langsame, manchmal
vertrackte und iibermiBige, meist auf die Extremitidtenenden beschrinkte
Bewegungen. Sie kommt so gut wie ausschlieBlich als dauernde Folge
der zerebralen Kinderlihmung vor und hat deswegen nur eine sehr
geringe praktische Bedeutung.

Dann die verschiedenen Formen des Zitterns: die ganz feinen
und schnellen Zitterbewegungen der Hinde und Finger bei Basedow-
scher Krankheit; die groberen durch die gleichzeitige charakte-
ristische Handhaltung des Pillendrehens meist auf den ersten Blick
erkennbaren Zitterbewegungen der Paralysis agitans, welche sich
auf den ganzen Korper, den Kopf, die Kiefer ausbreiten konnen;
die ganz groben wackelnden und langsamen Bewegungen der mul-
tiplen Sklerose; die unregelmiBigen und unruhigen, besonders an
den Hénden und der Zunge wahrnehmbaren Zitterbewegungen der pro-
gressiven Paralyse und des Alkoholismus, sowie einiger anderer
Vergiftungen (Quecksilber), das ein wenig schiichterne Zittern des
Greisenalters. Das Zittern tritt im allgemeinen bei der Bewegung
(Intentionstremor) oder bei einer bestimmten Haltung (Fingerspreizen
ist die beliebteste Priifungsart) am besten oder iiberhaupt erst hervor.
Nur bei der Paralysis agitans wird unter der Bewegung das Zittern
besser oder verschwindet ganz, um in der Ruhe wiederzukehren.

Das Zittern kann auch bei Neurasthenikern oder Hysterischen
vorkommen. Besonders in Gutachten findet man hiufig das Zittern
der Augenlider bei Augenschlufl (Lidflattern) als Zeichen der Neur-
asthenie erwahnt. Man kann die Neurasthenie aber auch ohne das
diagnostizieren.

Die méchtigste motorische Reizerscheinung ist der groBe epilep-
tische Anfall. Er besteht aus einer tonischen und einer klonischen
Phase. Gewohnlich bildet die Kontraktion der Gesichtsmuskeln und
die tonische Drehung der Augen nach einer Seite die Eroffnung der
Szene, dann folgt die gewaltige tonische Anspannung der ganzen
Muskulatur, die sich in klonischen Krampfen 16st. Der Anfall dauert
alles in allem gewdhnlich nicht linger als 2 Minuten. Da man den Anfall
nur in seltenen Fillen selber zu sehen bekommt, ist auf die Anamnese
und die Begleitumstéinde fir die Diagnose Epilepsie besonderer Wert
zu legen, insbesondere auf die v6llige BewuBtlosigkeit, auf den Zungen-
biB, auf die kurze Dauer, oft auf den noch unmittelbar nach dem An-
fall nachweisbaren positiven Babinski, wie das im Kapitel der Epilepsie
ausfithrlich auseinandergesetzt werden wird.
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Wihrend der grofie epileptische Anfall auf einer plétzlich iiber
die ganze GroBhirnrinde hereinbrechenden Reizung beruht, be-
zeichnen wir als Jacksonsche Anfalle solche, in denen nur Teile
der Rinde in Erregung versetzt werden, von denen aus sich die Reizung
dann allméhlich tiber die Hirnrinde ausbreiten kann. Der Jackson-
sche Anfall ist gewissermaflen ein Experiment der Natur, welches die
Anordnung der Zentren auf die Rinde demonstriert. Seine Ausbreitung,
wenn er nicht auf einen einzelnen Muskel beschrénkt bleibt, stimmt genau
mit der Anordnung der durch die elektrische Reizung der GrofShirnrinde
festgestellten Zentren der einzelnen Korperteile iiberein. Er beginnt
im Unterschied von dem groflen epileptischen Anfall gew6hnlich klo-
nisch, z. B. am Daumen, geht auf die Finger, den Arm, die Schulter,
dann auf das Bein und die andere Seite. Er kann an jeder Stelle halt-
machen, kann sich aber auch allméhlich zu einem allgemeinen Krampf
entwickeln. Seine Verlaufsgesetze ergeben sich am besten aus um-
stehender Abb. 8. Uber die Begleitumstinde muB auf das Kapitel
Epilepsie verwiesen werden. Bemerkt sei nur, dall das BewuBtsein
im Jacksonschen Anfall erhalten bleiben kann, so dafl der Kranke
seinem Anfall zusieht, aber nicht erhalten bleiben muf.

Zuckungen in den Extremititen konnen auch durch die Reizung der
Pyramidenbahn in ihrem Verlauf, z. B. durch eine Riickenmarksgeschwulst
bedingt sein, solche Zuckungen haben aber mit Epilepsie nichts zu tun (vgl. auch
spiter unter lokale Krimpfe).

Den epileptischen Anfillen stehen nahe die Anfdlle der pro-
gressiven Paralyse und der Eklampsie, auch manche der Urémie.

-Diese konnen sogar ganz als grofle epileptische Anfélle verlaufen. Haufig

aber sind sie diffuser und verzettelter, insbesondere die paralytischen
kénnen stundenlang in ziemlich milder Weise sich fortschleppen.

Die hysterischen Anfélle erkennt man daran, dal sie keiner
der bekannten Arten gleichen, und an der Theatralik, mit der sie ge-
wohnlich in Szene gesetzt werden. Die Charcotsche Auffassung von
den 4 Phasen des hysterischen Anfalles, die man tberflissigerweise
noch vielfach abgebildet findet, ist falsch, die 4 Phasen sind nur ein
Kunstprodukt der Dressur der Hysterischen in der Salpétriére gewesen
(vgl. Kapitel Hysterie).

Uber Tetanus, Tetanie, die lokalen peripheren Krimpfe, Krampi, Tiks,
Beschiftigungskrampfe, vgl. die besonderen Kapitel.

Im weitesten Sinne wéiren dann noch unter den motorischen
Reizerscheinungen die Mitbewegungen aufzufithren, das sind solche
Bewegungen, welche unwillkiirlich zusammen mit willkiirlichen Be-
wegungen entstehen. In einem gewissen Mafle sind sie physiologisch,
besonders ausgesprochen finden sie sich oft in den gelihmten Gliedern
bei zerebraler Hemiplegie.

Sie sind denn auch schon zur Diagnose der zerebralen Hemi-
plegie (als Pyramidenzeichen) verwandt worden. Wenn man einen
Kranken mit Hemiplegie sich platt mit etwas auseinandergespreizten
Beinen auf den Boden legen 1a8t und ihn nun auffordert, mit auf die
Brust gekreuzten Armen sich aufzusetzen, so bleibt der gesunde Fufl
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auf dem Boden liegen, wihrend der hemiplegische sich durch unwill-
kiirliche Mitbewegung etwas vom Boden hebt (Babinskis Mitbewe-
gung). Die Bedeutung dieser Erscheinung fiir den Praktiker ist gering.

6. Sensibilititsstorungen.

Wir prifen den Sinn fiir Berithrung (und Druck), fir Schmerz,
fir warm und kalt und den Lagesinn.

Fir Prifung der Beruhrungs- und Schmerzsensibilitat l‘ggfgilb‘}ﬁf
geniigt die Fingerkuppe und eine Stecknadel, fiir die Temperaturpriifung tatsunter-
miissen noch 2 Reagenzgliser, eines mit Eiswasser, eines mit Wasser SU'ChU0®
von 50—60 ° C zu Hilfe genommen werden.

Die Priiffung auf Sensibilitdtsausfalle soll erst geschehen, wenn
man Reflexe, Augenhintergrund, Pupillen untersucht und man sich
auch ein Bild von der Motilitit gemacht hat. Hat man bei diesen
Untersuchungen nichts gefunden, so kann man auf die Sensibilitats-
untersuchung beinahe verzichten (und tut es héufig, wenn nicht spezielle
Beschwerden auf eine Beteiligung der sensiblen Sphéare hindeuten).

Hat man bei den vorhergehenden Symptomen etwas gefunden, so lenkt
das die Sensibilitétsuntersuchung in gewisse Bahnen.

Wenn wir der Senmblhtatsuntersuchung an und fir sich so nur S“blektlve
einen verhiltnism#fBig geringen Wert beimessen, so liegt das daran, dingungen
daB keine andere Funktionspriifung so von subjektiven Faktoren d‘l’)’;]l%:’t‘:f
des Untersuchers und des Untersuchten abhéngig ist. Darauf prifung
beruht zunichst die Tatsache, dal bei Hysterischen nichts héaufiger
gefunden wird als Sensibilitdtsausfille, und es ist ziemlich sicher, dafl
in mehr als 9/,, dieser Falle diese Sensibilititsausfille durch die &rztliche suggestion
Untersuchung suggeriert sind (vgl. Kapitel Hysterie). Man kann fast
jeder Hysterischen in wenigen Minuten eine einseitige Hypasthesie sug-
gerieren, und bei vielen geniigt die Frage: ,,Fihlen Sie auf der einen
Seite besser als auf der anderen ?° um nicht nur fiir die eine Untersuchung,
sondern dauernd die Hypésthesie zu erzeugen. Dabei haben diese
hysterischen bzw. suggerierten Hypésthesien, Analgesien u. dgl. einen
sehr geringen Wert; denn wir finden sie haufig aufgepfropft auf organische
Storungen, wie Syringomyelie, multiple Sklerose etc., und sie kompli-
zieren dann nur den Fall. Die Hysterie aber miissen wir, wie schon wieder-
holt betont, nicht durch ihre ,,Stigmata‘, sondern durch den Ausschluf3
der organischen Erkrankungen diagnostizieren. Es ist meiner Auffassung
nach ein direkter Fehler, die Hysterie positiv durch die absichtliche
Suggestion eines Sensibilitatsausfalles diagnostizieren zu wollen.

Man frage bei allen Sensibilititsuntersuchungen daher zunéchst Ver-
immer der Suggestion einer Sensibilititsstorung entgegen, also vor ™°ge"®
allem in ganz gleichgiiltigem Ton, und scheue sich auch nicht, wenn Sugsestion
man den organischen Ursprung der Sensibilititsstorung bezweifelt,
sofort milde Gegensuggestionen zu geben, etwa: ,Passen Sie genau
auf, ist es wirklich verschieden? Vielleicht habe ich verschieden stark
berithrt*“ od. dgl. Die organischen Stérungen reagieren auf solche
Gegensuggestionen gar nicht.



Abb, 9a—c, Die Gebiete der sensiblen
(Handbuch der Neurologie,



Nerven nach Kramer.
herausgegeben von Lewandowsky.)

Lewandowsky-Hirschfeld, Prakt. Neurologie. 4. Aufl.
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Ein Ausdruck der subjektiven BeeinfluBlbarkeit der Sensibilitdt

Unter- 15t ferner die groBe Schwierigkeit der beziiglichen Untersuchungen

suchung bei somnolenten oder etwas dementen Personen. Hier kann
dor Somno. nur der Geiibte nicht durch eine, sondern durch mehrere Untersuchungen

Dementen zy einem gewissen Ergebnis kommen, und auch nicht immer.

Da auch der normale und noch mehr der irgendwie kranke Mensch

Bedeutune 1)ej Sensibilititsuntersuchungen leicht ermiidet, kann man eine genaue

barkeit Untersuchung meist nicht in einer Sitzung durchfiihren. Auch dann,
wenn es sich nur um eine grobe Untersuchung, um Stichproben handelt,
mubB man daher immer Vexierversuche einschieben, um zu priifen,
ob der Kranke tiberhaupt noch aufpaBt.

(ﬁ?iﬁ;‘g‘gl DaB man dem Kranken die Augen verbindet oder ihn die Augen
schlieBen laBt, ist eigentlich nur bei Priifung der Gesichtssensibilitit
notig. Sonst stéren diese MaBnahmen nur den Kranken und machen ihn
unruhig. Es gentigt, wenn man ihn wegsehen 1a8t, z. B. nach links,
wenn man den rechten Arm priift etc., oder wenn man ihm die Aussicht
auf die Beine durch ein entsprechendes Arrangement der Bettdecke
verbaut.

dle?%- Man schirfe von vornherein auch dem Kranken ein, daf auch

ken eine ganz leichte Beriihrung eine Beriihrung ist. Denn immer wieder
antwortet der anscheinend anisthetische Kranke zur Verzweiflung des
Untersuchers auf die Behauptung, ,,er miisse das gefiihlt haben®, ,.ja,
aber beinahe gar nicht* 1).
Form der Ob man dem Kranken aufgibt, jede geschehene Berithrung mit
Prifung einem ,,jetzt* zu bestitigen, oder ob man ihn bei jeder Berithrung fragt,
ob er fiihlt, richtet sich nach der Individualitit des Kranken. Bei schwer
zu priifenden Kranken bekommt man manchmal das beste Urteil, wenn
man sie mit einem Finger auf die soeben beriithrte Stelle zeigen 1aft.
Es ist das dann zugleich eine Priifung des Lokalisationsvermdégens,
dessen Feststellung in manchen Féllen ohnehin erwinscht ist.
Bei der Priifung auf Berithrung gehe man zuerst mit ganz leichten
Reizen vor. Wie bemerkt, geniigt die Fingerkuppe, selbstverstéindlich
tuts ein Pinsel oder ein Stick Watte auch. Wenn allein stidrkere
Berithrungen und tieferer Druck gefithlt werden, so ist das ein patho-
logisches Zeichen.
Bei der Priifung auf ,,spitz oder stumpf” (Schmerzsinn)
oder ,,warm oder kalt“ ist die Art der Priifung natiirlich gegeben.
Bei organischen Stérungen ist es meist zweckmaBig, bei der Sen-
sibilitdtspriffung an den Extremitéten in verschiedenen Hohen zirkuldr
um die Extremitdt herum zu priifen, am Rumpf dagegen in der
Langsachse des Korpers.

1) Wenn wan Simulation vermutet, so mége man den alten Trik anwenden,
den Kranken in bestimmter Weise aufzufordern ,,ja‘“‘ zu sagen, wenn er beriihrt,
,»nein®, wenn er nicht beriihrt wird, wobei man ihm die Augen verschliefit. Es

ibt immer noch Kranke, die dann bei Berithrung des angeblich unempfind-
lichen Gebiets treuherzig ,,nein‘ antworten. Keineswegs bedeutet aber der positive
Ausfall der Prifung immer Simulation.
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Weil man einmal erst, dal} die Sensibilititsstérung organisch
ist, braucht man sich vor Suggestionen natiirlich nicht mehr so sehr
in acht zu nehmen. Die duBerste Grenze organischer Sensibilitits-
storungen findet man vielmehr am besten dann haufig so, dal man aus
der gesunden in die kranke Region fortschreitend den Kranken auf-
fordert anzugeben, wo er die Reizung schwicher, dumpfer od. dgl. spiire.

In manchen Féllen ist die Priiffung des Muskelsinnes unentbehrlich, Muskel-
die der Praktiker zweckmiBig auf die Prifung des Lagesinnes be- "4, Lage-
schrinkt. Unter moglichster Vermeidung eines Druckes fafit man
das zu prifende Glied — es kommt hier wesentlich auf Finger und
Zehen an — bringt es in eine beliebige Stellung und fordert den Kranken
auf, mit der anderen Seite — falls diese gesund ist — die gleiche Lage
einzunehmen. Oder man bringt den Finger oder die Zehe zuerst in zwei
extreme Stellungen, sagt dem Kranken, dies ist ,,oben‘, dies ist ,,unten‘,
und prift nun, bei wie kleinen Bewegungen der Patient in der Angabe
der Richtungen Fehler macht.

Bei allen Sensibilitatspriifungen darf man auf vereinzelte Fehler Einzel-
nichts geben. Wie weit solche Fehler gehen diirfen, das kann man =
allerdings nicht lehren, aber ein jeder kann sich hier in kurzer Zeit durch
die Priiffung einer Anzahl Gesunder ein geniligendes Urteil verschaffen.

Wenn wir, unserem Programm getreu, nun wieder fragen, inwie- pohna-
weilt wir aus einem Sensibilitdtsausfall auf die Lokalisation der zugrunde Gfl?:xlgfalglz%
liegenden Erkrankung schlieBen konnen, so liegen die Dinge hier ein 4% Sensi-
wenig komplizierter als bei den Motilitatsausfallen, und zwar einmal austille
deswegen, weil die Sensibilitit nicht eine einheitliche Funktion ist,
wie die Motilitdt, sondern weil sie in eine Anzahl von ,,Qualititen‘
zerfillt, und zweitens, weil sie im Innern des Zentralnervensystems
nicht nur iber eine Bahn verfiigt, wie die Motilitat — Pyramidenbahn —
sondern iiber mehrere.

Diese beiden Schwierigkeiten treten allerdings erst dann ins Spiel, gggg%fﬁe
wenn es sich um eine zentrale Erkrankung handelt. Sowohl bei Erkran- tétssts-
kung der peripheren sensiblen Nerven, wie bei solchen der sen- "%
siblen Wurzeln sind — verschwindende Ausnahmen abgerechnet — alle
Qualitaten gleichmaBig beteiligt (weil die Fasern fiir Berithrung,
Schmerz und Temperatur bis zum Rickenmark innig gemischt ver-
laufen), und man bekommt daher meist schon aus der Priifung des Be-
rithrungs- und Schmerzsinnes allein ein richtiges Urteil. Es muf} aber
festgehalten werden, dafB groBe individuelle Differenzen vorkommen.

Bei peripheren und radikuliren Sensibilitatsausfillen findet man
héufig trotz Herabsetzung der Berithrungsempfindung bei langer dauern-
der Schmerzreizung, d. h. nicht ganz kurzen Stichen oder Kneifen,
eine scheinbare Hyperalgesie. Die Reizung wird sehr unangenehm
empfunden und strahlt weit aus. Diese Hyperalgesie hat als solche keine
Bedeutung, man muf} sie aber, um ein falsches Urteil zu vermeiden,
kennen.

Wie bei der Motilitit entscheidet zwischen peripherem
Nerv und Wurzel auch bei der Sensibilitidt die Verteilung,
hier besser die Umgrenzung der Sensibilitiatsstorung. Die Begrenzung

4%
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geht aus den Abb. 9a—c fiir die peripheren und aus der Abb. 10 fir die
radikuldren Stérungen hervor. Nur einige wenige Erlduterungen iiber
praktisch haufig vorkommende Fille.

Abb. 10. Segmentale Sensibilitéts-
(Handbuch der Neurologie,

Wenn der Radialis, wie gewshnlich, in der Mitte des Oberarms
getroffen wird, so findet sich gewohnlich nur eine Empfindungsstérung
von geringer Ausdehnung am Riicken des Daumens und dem angrenzen-
den Teil des Handriickens. Aus dieser Tatsache darf man indessen
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nicht auf eine geringfiigige Nervenschiadigung schliefen, was prognostisch
und therapeutisch von Bedeutung ist.
Fiur den Ulnaris ist kennzeichnend die Empfindungsstérung

verteilung nach E. Flatau.
herausgegeben von Lewandowsky.)

an den 1!/, letzten Fingern, die recht konstant ist, fiir den Medianus
die an den 3!/, ersten Fingern.

Der Axillaris versorgt anndhernd die Haut tiber dem M. deltoideus,
den er ja motorisch innerviert.
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Uber den Bereich der anderen Nerven und iiber die besonderen
Empfindungsnerven der oberen Extremitit kann auf die Abb. 9a-—c
verwiesen werden; die Grenzen sind aber bei den einzelnen Individuen,
wie wir bei den Kriegsverletzungen gesehen haben, doch nicht ganz
unerheblich verschieden.

Am Bein macht selbst eine nicht zu hohe totale Unterbrechung
des N. ischiadicus am Oberschenkel eine auffallend geringe Sensi-
bilitatsstérung, die sich wesentlich auf den &dufleren Umfang des Unter-
schenkels und den Ful} beschrankt. Sie setzt sich zusammen aus dem
Peronealgebiet, das die duBlere untere Fliche des Unterschenkels
und den FuBriicken umfafit, und dem Tibialisgebiet, das wesentlich
die Zehen und die Fufisohle umgreift.

Wie am Kopf sich die einzelnen Aste des Trigeminus und das
Trigeminusgebiet von dem der Spinalnerven (Occipitalis und Auri-
kularis)scheidet, geht aus denAbb.9u.10hervor. Dem Trigeminus gehort
nur das Gesicht bis zum Ohr und der vordere Teil des behaarten Kopfes.

Die radikuldren Zonen erstrecken sich, unabhingig von der
Ausbreitung der peripheren Nerven, im allgemeinen an den Extremitéaten
in lings verlaufenden, am Rumpf in zirkuldren Streifen. Man merke
sich, daBl der radiale Teil des Armes und der Hand, wie die Figur
zeigt, aus hoheren Segmenten (C5—7) versorgt wird, als der ulnare
(C8 und D1). Am Rumpf ist ungefahr orientierend das untere Ende
des Sternums, durch das etwa die Grenze von Dy und D, bezeichnet
wird, der Nabel, der etwa der Grenze von D 10 und D 11 entspricht,
und die Leistenbeuge, welche ziemlich genau die Scheide zwischen
Lumbal- und Dorsalwurzeln bildet. Am Riicken denke man nicht etwa,
dafl die Wirbelfortsitze auch den sensiblen Segmenten entsprechen,
sondern ersehe aus der Abbildung, dafl die sensiblen Wurzeln sich weit
nach unten von den entsprechenden Dornfortsidtzen erstrecken. AuBler-
ordentlich wichtig ist die Versorgung der Haut der Geschlechtsteile,
der Schleimhaut der Blase, der Haut um den After und der Afterschleim-
haut durch die untersten, d. h. die Sakralwurzeln.

Die Ausfalle brauchen weder bei peripheren, noch bei radikuliren
Storungen total zu sein, vielmehr ist das selbst bei peripheren Stérungen
die groBle Ausnahme, und kommt bei radikuliren Stérungen beinahe
iiberhaupt nicht vor, weil die sensiblen Wurzeln sich derart éiberlagern,
daB mindestens drei ein Gebiet gemeinsam versorgen. Aber der Ver-
lust der Empfindung fiir leichte Berithrung geniigt durchaus, um die
Diagnose zu stellen, und man mufl weiterhin auch damit rechnen, daB,
wenn nur ein Teil der Fasern eines Nerven betroffen wird, die Grenzen
der Sensibilitdtsstorung untypisch sein konnen.

Die obengenannten Schwierigkeiten, die also in dem Augenblicke
anfangen, in dem die Wurzeln in das Riickenmark eintreten, sind auBer-
ordentlich leicht tiberwunden, wenn man einen Augenblick einer ana-
tomisch-physiologischen Uberlegung folgen will.

Beim Eintritt in das Riickenmark teilen sich die sensiblen Fasern:
diejenigen, welche die Temperaturen und den Schmerz leiten,
gehen zun#chst in die graue Substanz und steigen dann in
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den weiBlen Riickenmarksstringen zum GroBhirn auf, die fiir Beriih-
rung (und fir den Muskelsinn) gehen sofort in die Hinter- und
Seitenstringe (Abb. 11).

Bei Erkrankungen der grauen Substanz, d. h. wesentlich solchen
der Hinterhérner haben wir deshalb eine mehr oder weniger groBe
Dissoziation der Sensibilitit in der Weise, dall Temperaturemp-
findung und Schmerzempfindung gestért, die Beriihrungs-
empfindung aber erhalten ist (Abb. 16). Die Anordnung der Sen-
sibilitatsstorung ist in diese mFalle noch
immer die radikulire, weil die An-
ordnung der grauen Substanz der der
Wurzelfasern entspricht. Man nennt diese
Form der Stérung, welche bekanntlich
bei der Syringomyelie eine grofle Rolle
spielt, auch den ,Hinterhorntypus®
der Sensibilitdtsstorung.

Wenn nun nicht oder nicht allein
die graue Substanz betroffen, sondern
die sensiblen Rilckenmarksstrange
unterbrochen sind, was ja viel haufiger
ist, z. B. bei jeder Verletzung des
Riickenmarks, beim Tumor des Riicken-
markes ete. ete. vorzugsweise in Betracht
kommt, so wird vor allem die Ausbreitung
der Sensibilitatsstorung eine andere. Sie

befillt dann ndmlich den ganzen Kérper-
abschnitt, der unterhalb der Unter-
brechung liegt, und schlieBt nach oben
mit einer Linie ab, die der oberen Be-
grenzungslinie des befallenen Segments
entspricht (Abb. 14). Also ist dann
nur die obere Grenze segmental
bzw. radikulér.

Ist die Querschnittsunterbrechung
nicht vollstindig, sind aber alle Bahnen
einigermaBen gleichméBig beteiligt, so ist
die fast ausnahmslose Regel, daf die

Abb. 11. Die wichtigsten Wege
der Sensibilitat.

Durch den sensiblen Nerv (S. N.)
treten alle sensiblen Nervenfasern in
das Spinalganglion Sg., von dort in
die hintere Wurzel (H. W.) und das
Hinterhorn (H. H.). Hier teilt sich
die Sensibilitat. 1 ist die Verbindung
zum Vorderhorn (Vz = Vorderhorn-
zelle), also derreflektorische
Weg zum motorischen Nerv (Mo)
und zum Muskel (Mwu). 2 steigt im
Hinterstrang der gleichen Seite auf.
3 kreuzt in der grauen Kommissur
(3 K) und steigt im Vorderseiten-
strang der entgegengesetzten Seite
auf (Brown-Séquardsche Bahn
vgl. Text 8. 55 und Abb. 15). Die
Verbindungen zum Xleinhirn sind
fortgelassen.

Sensibilitatsstérung nach den distalen
Extremitdtenenden zunimmt.

Nun kann aber noch der Fall eintreten, daB nur einzelne Stringe
befallen sind; dann ist die Begrenzung wie bei den Querschnittsstérungen
iberhaupt; aber die Stérung kann sich auf einzelne Qualititen beschréinken
(Abb. 15), und zwar ist es sicher, dafl der Lagesinn (Muskelsinn) wesent-
lich im Hinterstrang, und zwar ungekreuzt geleitet wird, wahrend
Wiarme, Kilte und Schmerz im vorderen Seitenstrang, und zwar
gekreuzt aufwirts steigen. Ist also der Seitenstrang isoliert betroffen,
so gibt es dieselbe Dissoziation wie beim ,,Hinterhorntypus®, aber in
anderer Verteilung, nimlich erstens gekreuzt, und dann von der Stérungs-
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stelle an abwarts iiber die ganze Korperhilfte. Der Beriihrungssinn
verfilgt iiber gekreuzte und ungekreuzte Bahnen im Seitenstrang und
Hinterstrang, so dafl er in den Fillen, wo nur einzelne Stringe oder selbst
eine ganze Riickenmarkhilfte geschadigt sind, nur unwesentlich ge-

. litten hat.
bsﬂ‘;}};é;. Verfolgen wir nun die Wege der Sensibilitit groBhirnwirts, so wird
b‘;lgrlgn die Sachlage schon am Beginn des verlingerten Marks wieder sehr viel

Riicken- einfacher, dadurch, daB die im Riickenmark noch nicht ge-
mark “um L reuzten Bahnen am Beginn des verlingerten Marks in der
Schleifenkreuzung auch noch kreuzen und sich mit der schon
olemg jm Rilckenmark gekreuzten vereinigen. Wihrend also bei einseitiger
Qualititen Unterbrechung der Bahnen im Riickenmark die Stérungen teils gleich-
seitig (Lagesinn), teils gekreuzt (Schmerz und Temperatur) sind (Abb. 15),
sind von dem Beginn der Medulla ob-
longata an bis zur Rinde alle Storungen
herdkontralateral. Die Bahn der Sensibili-
tit geht wesentlich durch die Schleife,
die dorsal von der Pyramide liegt, all-
mihlich zum Thalamus und von da
durch die innere Kapsel zur GroB3-
hirnrinde. Eine Dissoziation der Sen-
sibilitdt kann jedoch auch hier noch vor-
kommen, weil die Bahnen des Temperatur-
und Schmerzsinnes zwar beide gekreuzt
sind, aber doch noch so weit auseinander
L liegen, dafBl oft nur Temperatur bzw.
Abb. 12. Die wichtigsten Bahnen  Q.hmerz betroffen sind.

Typus der auf dem Querschnitt. LeTeane "
zentralen . —Hinterstrangbahn (2 in Abb. 11), Der Typus der Sensibilitatsstorung

\Sensi-  bS. = Pyramidenseitenstrangbahn, bei Herden von der oralen Grenze des
storung BS. = Brown-Séquardsche Bahn = Rickenmarks an aufwirts ist jedenfalls
31in Abb. 1L die ziemlich gleichmé#Bige, sich aber wie

bei den Riickenmarksstrangstérungen

fast immer nach den distalen Extremititenenden zu steigernde Ver-
minderung der Empfindungsschérfe. Eine vollkommene Aufhebung

der Sensibilitit, wie sie bei totaler Riickenmarksquetschung vorhanden

ist, kommt bei den hoheren Herden (so insbesondere den Herden der
Hemiplegie) fast niemals vor. Insbesondere lingere schmerzhafte Reize

dringen bei zerebralen Sensibilititsstorungen fast immer durch, wenn

auch oft mit erheblicher Verzogerung. Ein neues Moment tritt dann

storung  besonders bei den zerebralen Sensibilitdtsstorungen zutage, die Stérung
der Lokali- Jer Lokalisation der Empfindung (vgl. S. 50). Der Kranke fiihlt die
Beriihrung oder den Schmerz zwar als solche, aber wenn er aufgefordert

wird, die Stelle des Reizes anzugeben, macht er grofie, manchmal ganz

enorme Fehler, viel grolere, als sie bei peripheren Sensibilitétsstorungen
vorkommen. Uber die Stereoagnosis vgl. unter Lokalisation im Gehirn.

minne- Der Trigeminus kann natiirlich erst von der Medulla oblongata
zentralen aufwirts betroffen werden, und zwar ist die Sensibilitétsstérung
Herden jm Gesicht dann gleichseitig, wenn der Herd so tief unten sitzt, daB
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die Sensibilitdit noch nicht gekreuzt ist, dann kontralateral, wenn die
Trigeminussensibilitit auch gekreuzt ist. Sind, wie meist, die anderen
sensiblen Bahnen mitbetroffen, so haben wir im zweiten Falle also eine
Hypésthesie einer ganzen Seite vom Kopf bis zum FuB. im ersteren

Abb. 13. Hemianaesthesia alternans (Herd in der Medulla oblongata).

eine Anaesthesia alternans, gekreuzt an den Extremitéiten, ungekreuzt 4nacs-
. . . . S18
im Trigeminusgebiet (Abb. 13). alternans
Zu merken ist, dafl bei den zerebralen Herden das Trigeminus- Hiufige
gebiet haufig verhaltnismiaBig sehr wenig ergriffen ist, wihrend die Ex- schonung
tremitdten deutlich betroffen sind (das Umgekehrte ist seltener). Es gooiiie
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liegt das daran, daB die Bahnen sich im Gehirn mehr verteilen und
demnach einzelne verschont bleiben. Praktisch ist es darum wichtig,
weil man aus einer Hemianisthesie, die das Gesicht verschont, nicht
ohne weiteres den SchluB3 ziehen darf, da8 der Herd unterhalb des Ein-

tritts des Trigeminus in den Hirnstamm liegt.
Haut- und Im Bereiche einer organischen Sensibilitatsstérung, gleichviel
roridut- welcher, d. h. sowohl peripherer wie zentraler Lokalisation, konnen
organi- die Haut- und Schleimhautreflexe ausfallen. Es gibt sogar Fille,
Sheh o das Verhalten dieser Reflexe ein feineres Reagens darstellt als

stl;)bii"iutig%;l der Ausfall der eigentlichen Sensibilitdtspriifung. So ist der Verlust
Areflexie des LidschluBreflexes bei Berithrung der Kornea nicht selten ein

der Cornea f1iihes Zeichen einer Affektion des sensible Trigeminusstammes.

‘Sehnen- Die Sehnenreflexe brauchen auch bei ausgedehnten Anisthesien

reflexe bei . . o :

Sensi- peripheren und radikuliren Ursprungs nicht verloren zu gehen, sondern
Bz’g];gggn nur bei denen, welche auch die tiefe Sensibilitat (d. h. die Sensibilitét
(:ilgllebuﬁg' der Muskeln und Gelenke) beteiligen, und das ist insbesondere bei der

an anderer Stelle zu besprechenden tabischen Degeneration der hinteren
Wurzeln der Fall. Bei zentraleren Anisthesien gehen die Sehnenreflexe
iiberhaupt nicht verloren. Zur Definition der Andsthesien sind also
die Sehnenreflexe im allgemeinen zu entbehren.

Bcgg‘(‘flfl'lg Die Unterscheidung der hysterischen Sensibilitatssto-
hyste- rungen von den organischen ist viel schwerer als die Unterscheidung
réi'f,l;?f der Motilitatsstorungen. Letztere helfen vielfach indirekt. Wenn wir

B&gigign etwa eine organische, motorische Querlithmung des Riickenmarks

von orga- feststellen, so werden wir kaum auf die Idee kommen, daBl eine ent-
nischen o rechende Sensibilitéitsstorung hysterisch sein konnte. So ganz sicher

ist aber auch dieser Weg keineswegs, Fille von Syringomyelie oder
multipler Sklerose kénnen sich mit hysterischen Sensibilitdtsstorungen
so verquicken, daf auch dem Geiibtesten manchmal eine Abgrenzung
unmoglich ist. Ein positives Zeichen der hysterischen Sensibilitéts-
storung ist ibhre grofe Wandelbarkeit, unter Umsténden auch die
Moglichkeit, sie wegzusuggerieren. Aber dieses Merkmal braucht nicht
notwendig vorhanden zu sein. Dann hilft manchmal die Art der
Begrenzung, die bei der Hysterie eben nicht den Begrenzungen bei
organischen Stérungen entspricht. So sind an den Extremitéten nach
oben zirkulir abschneidende Sensibilititsdefekte, z. B. strumpf- oder
handschuhférmige, fast immer hysterisch. Oder auch wenn jemand,
der eine Handverletzung erlitten hat, eine Sensibilitatsstérung zeigt,
die sich genau auf die vier ersten Finger beschrinkt, so werden
wir sofort den Verdacht auf Hysterie fassen. Denn eine organische
derartig begrenzte Storung gibt es nicht. Die hysterischen Defekte
zeichnen sich auch meist aus durch ihre scharfe Begrenzung: véllige
. Anésthesie und normale Berithrungsempfindlichkeit grenzen héufig
scharf aneinander, was bei organischen Storungen kaum jemals vor-
kommt. So finden wir bei den Hypasthesien, die eine ganze Seite
einnehmen, und die an und fiir sich bei organischen und bei hysterischen
Storungen vorkommen, die Grenze bei der Hysterie oft genau in der

Mittellinie, wihrend bei den zentralen Lihmungen immer grBere Partien
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seitlich der Mittellinie wenig oder gar nicht gestort sind. Ebenso kommen
absolute Sensibilititsaufhebungen mit Ausnahme der an und fiir sich
unverkennbaren Riickenmarksquetschungen bei organischen Stérungen
so gut wie nie vor. Wenn ein Glied also fiir Reize aller Art absolut
unempfindlich ist, wenn man es stechen, kneifen kann, ohne daB der
Patient das geringste merkt, so besteht im Zweifelsfalle die allergrofite
Wahrscheinlichkeit, dafl die Stérung hysterisch ist.

Die Hautreflexe geben an und fiir sich kein ganz sicher unter-
scheidendes Merkmal fiir oder gegen Hysterie. Vor allem ist die
Schwer- oder Nichtauslésbarkeit der Zehenreflexe bei Hysterie gewohn-
lich, wiahrend dasselbe Verhalten der Bauch- und Kremasterreflexe
dabei sehr selten ist. Verlust der Sehnenreflexe bedeutet jedoch eine
organische Storung.

7. Ataxie.

Ataxie ist ein Ausdruck fiir eine Ungeordnetheit, eine Inkoordination Definition

der Bewegungen. Der Ataktische verfehlt das Ziel seiner Bewegung,
sowohl in der Richtung wie in der Entfernung. Die Bewegung selbst
ist schwankend, unruhig. Zur Ataxie gehort es auch, dal der
Kranke ruhige Haltungen der Glieder oder des Koérpers nicht einhalten
kann, daBl auch dabei die Glieder oder der Korper schwanken.

In ausgesprochenen Fillen erkennen wir die Ataxie ohne weiteres,
wenn der Kranke zur Tir hereinkommt. In leichteren Fillen haben
wir eine Anzahl von allgemein iiblichen Bewegungsaufgaben, bei
denen sich das Ataktische der Bewegung besonders gut zeigt. Fiir die
oberen Extremitéten ist zu nennen der Fingernasenversuch: man fordert
den Kranken auf, mit dem ausgestreckten Zeigefinger gegen die Nasen-
spitze zu fahren. Der Ataktische greift vorbei, der Finger macht aus-
fahrende Bewegungen. An den unteren Extremititen ist die Aufgabe
gebriuchlich, den einen Hacken auf das andere Knie setzen zu lassen.
Besonders wichtig ist die Prifung des Stehens bei aneinander ge-
schlossenen Fiillen. Fast immer tritt die Ataxie auch bei den genannten
Extremitdtenversuchen hervor, wenn man die Augen schlieBen 1at, weil
dann der Kranke nicht durch das Sehen die Bewegung korrigieren kann.
Die Priifung des Stehens bei FuBaugenschluBl ist als Rombergscher
Versuch bekannt, bei dem der Patient in ausgesprochenen Fillen in
Gefahr kommt, infolge von Schwanken umzufallen.

Bei der reinen Ataxie ist die grobe Kraft der Muskulatur in-
takt, die Ataxie kann sich aber auch mit Paresen oder Spasmen kom-
binieren.

Die ganz iiberwiegende Zahl der Ataxien sind eine Folge oder
besser ein motorischer Ausdruck von Sensibilitéatsstorungen, und zwar
der ,,tiefen Sensibilitat, d. h. der Sensibilitit der Muskeln und

Finger-
nasen-
versuch

Kunie-
hacken -
versuch

Romberg-
scher
Versuch

Folge
von Sen-
sibilitats-
stérungen

Gelenke. Diese Sensibilitat ist dazu da, um den Menschen iiber die Stel- Tiefe Sen-

lung der Glieder zu orientieren; auf Grund dieser Orientierung, welche
wesentlich unbewuB}t erfolgt, werden die Bewegungen geordnet. Wenn
die Benachrichtigung des zentralen Nervensystems durch die Sensibilitat
ausfillt, so werden die Bewegungen unregelmiflig und ungeordnet.

sibilitédt
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Daher kommt es, dal in den — wie gesagt ganz iiberwiegenden —
Fallen, wo die Ataxie Folge einer Stérung der Sensibilitit ist, auch
andere Zeichen von Storungen der Sensibilitdt vorhanden sind.
Dazu gehort vor allem der Verlust der Sehnenreflexe; die Sehnenreflexe
werden ausgeldst durch die Erregung der tiefen Sensibilitit des Muskels
mittelst des Schlages auf die Sehne, und so kann ihr Verlust auch eine
Sensibilitdtsstorung, wenn auch nicht im Sinne einer Stérung der be-
wuBten Sensibilitit bedeuten, und in den Fillen von Ataxie, in denen
auch die Sehnenreflexe fehlen, ist es der sensible, der zentripetale Teil
des Reflexbogens, dessen Degeneration an dem Verlust der Reflexe
schuld ist; und zwar liegt die Stérung entweder im peripheren sen-
siblen Nerv oder in der hinteren Wurzel bzw. im Hinterstrang, und
ebenda liegt auch die Ursache der Ataxie.

Als ein weiteres Zeichen der gestorten Tiefensensibilitit ist ein
Symptom anzusehen, das erst in neuerer Zeit recht bekannt geworden
ist, und das die Fille der ,sensugenen‘‘ Ataxie fast immer begleitet,

Hypotonie die Hypotonie. Als solche bezeichnet man die Tatsache, daB sich

Tabische
Ataxie

Kleinhirn-
ataxie

die Gelenke weiter strecken und beugen lassen, als normal ist. So kann
man beim Tabiker das Bein oft so weit in der Hiifte beugen, daB man es
beinahe der Schulter anlegen kann, so kann man das Knie bis zu einem
stumpfen Winkel durchdriicken (Genu recurvatum) etc. Das kommt
daher, weil die passive Beweglichkeit durchaus nicht allein eine Funktion
der Anatomie der Gelenkbidnder und Kapseln ist, sondern eben reflek-
torisch, d. h. durch die Sensibilitit, schon gehemmt wird, ehe die ana-
tomische Grenze erreicht ist.

Vor allem bei der Tabes als der haufigsten Erkrankung der hinteren
Waurzeln finden sich diese drei Symptome, Ataxie, Verlust der Sehnen-
reflexe und Hypotonie meist zusammen, aber wie wir spater genauer
ersehen werden, sind sie doch nur Sympbome der sensiblen Bahn iiber-
haupt, und kommen auch bei anderen als bei tabischen Affektionen
derselben vor, nur dafl die Affektionen einigermaflen ausgedehnt sein
miissen. Ausfall einer oder nur weniger hinterer Wurzeln kann leicht
durch die tibriggebliebenen kompensiert werden.

Endlich kann man die Stérung der Lageempfindung bei der Ataxie,
speziell der tabischen, sehr haufig auch unmittelbar in der gewshn-
lichen Weise (S. 51) nachweisen. In einer Anzahl von Fillen gehéren
dazu allerdings feinere Methoden, die hier nicht zur Darstellung kommen
konnen.

Nun gibt es auch eine zweite Art der Ataxie, bei der die Zentral-
organe fir die Koordination selbst geschidigt sind, und bei der
infolgedessen Stoérungen der Sensibilitit und der Reflexe fehlen kénnen
Es ist das die Kleinhirnataxie. Diese zeichnet sich dadurch aus, daf3
ganz besonders das Gehen und Stehen gestort ist, wihrend die einzelnen
Bewegungen der Extremititen fast oder ganz koordiniert bleiben. Solch
ein Kranker kann also z. B. den Kniehackenversuch leidlich gut aus-
fithren, trotzdem er nicht mehr frei stehen kann — ein Gegensatz, der
bei der sensugenen Ataxie nie vorkommt. Die Art der Ataxie beim
Kleinhirnkranken ist als Taumeln oder ,,Gang des Betrunkenen
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bekannt. Die Kranken selbst gebrauchen hiufig den Ausdruck: ,,Ich

gehe, wie wenn ich betrunken wire.* Héufig taumelt der Kranke immer

nach ein und derselben Seite, und zwar bei einseitigen Herden wei%l‘;;mg
meist nach der Seite des Kleinhirnherdes. Diese Abweichung nach nach einer
einer Seite wird meist deutlicher, wenn man den Kranken die Augen S¢i*
schlieBen 1a8t, ihm z. B. aufgibt, aus einer Ecke des Zimmers mit ge-
schlossenen Augen gerade auf den Untersucher zuzukommen. Es
handelt sich bei diesem Abweichen nach einer Seite allerdings um eine
Storung, welche in die Kleinhirnataxie mit eingeht, welche aber doch

im Prinzip von ihr unterschieden werden mufl und manchmal auch

fast allein vorhanden ist, namlich um eine priméire Richtungsabwei-
chung, nicht eigentlich um eine Unsicherheit der Bewegung. Man

hat diese Richtungsabweichung nicht nur bei der Fortbewegung des
ganzen Korpers, sondern auch bei den Bewegungen einzelner Glieder und  Zeige-
Gliedabschnitte sichtbar gemacht (Bardnysche Zeigeversuche). Um versuch
etwa die Armbewegungen im Schultergelenk auf Richtungsabweichungen

zu prifen, setzt man sich dem Kranken gegeniiber, 148t ihn seinen Arm

mit gestrecktem Ellbogengelenk und ausgestrecktem Zeigefinger von
seinem Knie bis zur Horizontalen heben, und zwar in der Weise, daB der
ausgestreckte Zeigefinger des Untersuchten von unten den an entsprechen-

der Stelle hingehaltenen Finger des Untersuchers berithrt. Man 148t dann

den Patienten zunéchst einmal bei offenen Augen das Heben und Senken

des Armes wiederholen, immer so, daf} sein Finger den des Untersuchers

von unten grade trifft. Bei offenen Augen kann das jeder, auch der
Kleinhirnkranke. LaBt man aber nun die Augen schliefen, so trifft

der Gesunde auch ohne Leitung des Gesichts den vorgehaltenen Finger

ohne weiteres. Viele Kleinhirnkranke aber fahren nun vorbei, und zwar
weichen sie konstant nach einer Seite, meist nach auBlen ab. Man

kann es leicht lernen, diesen einfachen Versuch anzustellen und auch

bald ein Urteil dariiber gewinnen, wann die Abweichung als unbedingt
krankhaft anzusehen ist, wann nicht, so dafl auch der allgemeine Prak-

tiker sich wohl dieses Versuches bedienen mag, wenn er Verdacht auf

eine Kleinhirn- oder eine Labyrintherkrankung hat. Denn das muf}

noch hervorgehoben werden, sowohl das Taumeln des Korpers, wie die
Richtungsabweichungen beim Zeigeversuch kommen nicht allein bei
Kleinhirn- sondern auch bei Labyrintherkrankungen vor, z. B. bei
Labyrinthitis nach Otitis media. Die Unterscheidung der Labyrinth-

von den Kleinhirnerkrankungen ist ganz auBerordentlich schwierig

und gehort nicht mehr hierher.

Der eben dargestellte Zeigeversuch ist nur einer von vielen moglichen, weil
ein Zeigeversuch in jedem Gelenk und nicht nur firr die vertikale, sondern auch
fiir die horizontale Richtung angestellt werden kann. Er ist ferner ein sog.
spontaner Zeigeversuch. Eine andere Gruppe von Zeigeversuchen wird wiahrend
einer Labyrinthreizung durch Ausspiillung des Ohres mit warmem und kaltem
Wasser angestellt. Unter dem EinfluB solcher Reize zeigt der Gesunde in ganz
gesetzmiBiger Weise vorbei, wihrend sich bei dem Kleinhirnkranken Abwei-
chungen von dem Verhalten des Gesunden nachweisen lassen. Diese Versuche
sind auflerordentlich schwierig zu beurteilen und anzustellen, noch schwieriger
zu deuten, und nur das Prinzip sollte hier angedeutet werden, weil von diesen
Dingen sehr viel die Rede ist.
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Im Anschluf an die Schilderung der Kleinhirnataxie sei ein Symptom er-
wihnt, das Babinski bei Kleinhirnkranken entdeckt und als Adiadochokinesie
bezeichnet hat: Man fordert den Patienten auf, macht es ihm am besten vor, die
Hand moglichst schnell zu supinieren und zu pronieren. Auf der Seite der Klein-
hirnerkrankung geht es hiufig lange nicht so schnell als auf der gesunden Seite.
Das Symptom kann oft gute Dienste leisten, jedoch ist im Auge zu behalten,
daB} diese Fertigkeit schon bei den gesunden Menschen verschieden gut ausgebildet
ist. Auch ist zu beriicksichtigen, daf schon normalerweise die linke Hand diese
Bewegung weniger gut ausfiihrt.

Auch bei zerebralen Sensibilitatsstorungen kann eine geringe Ataxie
der hypasthetischen Glieder vorkommen.

Die Ataxie ist jedenfalls immer ein Symptom einer organischen
Erkrankung, aber man sehe sich vor, nicht das Schwanken eines Neur-
asthenikers beim Rombergschen Versuch als Ataxie zu nehmen. Da
sind eben die anderen Zeichen der oben genauer erérterten Sensibilitits-
ausfille (Reflexe etc.) manchmal von entscheidendem Wert. Meist
allerdings geniigt beim Neurastheniker ein energisches Anfahren, um
ihn zum ruhigen Stehen zu bringen. Beim Tabiker wiirde ein solches
Vorgehen die Ataxie nur verschlimmern.

Ein hysterisches Zeichen ist die Astasie-Abasie. die Unfihigkeit, zu stehen
und zu gehen, ohne ersichtliche sonstige Stérungen, insbesondere auch ohne Ataxie.

8. Storungen der Sinnesfunktionen.

Die Prifung der Sehfunktion wird durch die ophthalmosko-
pische Untersuchung eingeleitet. Es war auf deren fundamentale
Wichtigkeit schon hingewiesen (S.-13). Mehr als die Neuritis, die
Papillitis und die neuritische Atrophie interessiert uns an dieser Stelle
die genuine Atrophie und die temporale Abblassung der Papille. Der
ersteren entspricht gewdhnlich eine konzentrische Einschrankung
des Gesichtsfeldes, bekanntlich zuerst fiir Farben, der letzteren ein
zentrales Skotom. Es bedarf aber zur Feststellung dieser Gesichts-
feldeinschrankung doch eines Perimeters; wenn auch eines der primitiven
Handperimeter meist gentigt, der Praktiker wird diese Untersuchung
selten ausiiben. Die Neuritis und Papillitis nervi optici machen, ehe
nicht eine Atrophie eingetreten ist, sehr hiufig nur ganz unbedeutende
und subjektiv gar nicht wahrgenommene Sehstérungen.

Sehr wichtig ist die Kenntnis der retrobulbiren Neuritis, welche
mit einer organischen schweren Sehstérung bis zur Amaurose einsetzen
kann, ohne dafl ein Augenspiegelbefund vorhanden ist.

Die Differentialdiagnose gegeniiber der hysterischen Amblyopie
gibt in diesen Fillen gewShnlich das Verhalten der Pupille, welche bei
Hysterie nie Storungen zeigt, wihrend bei einer im Sehnerven lokali-
sierten Neuritis retrobulbaris, wenigstens wenn die Sehstérungen hoch-
gradig oder total sind, die Lichtreaktion der Pupille erheblich gestort
oder aufgehoben ist. Die hysterische Amblyopie ist iibrigens hier zu
Lande selten. Uber andere hysterische Sehstérungen wird spiter be-
richtet werden (Kapitel Psychoneurosen). A

Im Tractus opticus vereinigen sich bekanntlich die Fasern
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der homonymen Retinahilften, und wir haben daher vom Tractus
opticus an aufwirts als Symptom der einseitigen Zerstéorung
der Sehbahn bis zur Okzipitalrinde die Hemianopsie, und
zwar kann bei Affektionen der linken Seite der Patient in seinem rechten
Gesichtsfeld oder in homonymen Teilen desselben (Quadrantenhemi-
anopsie etc.) nichts sehen und umgekehrt. In den meisten Fillen kommt
man zur groben Feststellung der Hemianopsie mit sehr einfachen Mitteln
aus. Man verdeckt das eine Auge des Kranken, postiert eine Hilfsperson
ihm gegeniiber, deren ihm gerade gegeniiber vorgehaltenen Finger er
ansehen muf3. Die betreffende Person hat darauf zu achten, daB er es
auch tut. Man tritt selber hinter den Kranken und fithrt nun im Halb-
kreis (wie am Perimeter) ein nicht zu kleines Stiickchen Papier an seinem
Auge vorbei. Oft braucht man auch gar keine Hilfsperson, sondern 148,
dem Kranken gegeniiber sitzend, einen Zeigefinger des Untersuchers
fixieren, wahrend die andere Hand sich im Halbkreis von der Seite
nahert. Bei unvollkommenen hemianopischen Stérungen und Skotomen,
wie sie bei den Rindenverletzungen des Krieges héufig sind, bedarf es
allerdings sehr exakter Untersuchung am Perimeter.

AuBer der homonymen Hemianopsie, wo also eine temporale und eine
nasale Gesichtsfeldhélfte ausgefallen ist, kommt, wenn auch selten, noch in Be-
tracht die bitemporale Hemianopsie, wo die beiden &duBeren Hilften
des Gesichtsfeldes fehlen. Sie kommt dadurch zustande, daB bei Prozessen, die
auf das Chiasma, also die Kreuzung der Sehnerven driicken (Hypophysen-
tumoren), gerade die kreuzenden Fasern, welche den beiden inneren Netzhaut-
hélften entsprechen, eher getroffen werden als die am Chiasma gewissermaBen
nur vorbeiziehenden Fasern der dufleren Retina- (inneren Gesichtsfeld-) Hilften
(vgl. Abb. 20).

Auf die feinere Horprifung will ich hier gar nicht eingehen.
Es sei auf die Lehrbiicher der Otologie verwiesen. KEs gibt eigentlich
nur einen Fall, in welchem die genaue Horpriiffung fiir die Diagnostik
des therapeutischen Handelns auch des Neurologen bestimmend ist, das
ist der Verdacht auf Akustikustumor (vgl. unter Hirntumor). Hier
handelt es sich darum, andere mogliche Ursachen der Schwerhérigkeit
auBler der Nervenaffektion auszuschlieBen, insbesondere Otosklerose.
Auch der Neurologe wird sich hier meist mit dem Otologen beraten
missen. Horstérungen nervosen Ursprungs kommen natiirlich auch
aus anderen Griinden noch vor (Schadelbriiche, Tabes etc.) und da
gentigen meist die einfachsten Methoden (Uhr, Wiederholenlassen von
gefliisterten Worten).

Zentrale Taubheit setzt doppelseitige Herde im Gehirn voraus;
ihre Unterscheidung und iiberhaupt die Unterscheidung ,nervosert
Hoérstérungen von hysterischen ist manchmal ganz unméglich. Die
Stérungen des Sprachverstindnisses sind bei der Besprechung der
Aphasie im Kapitel Gehirnlokalisation erdrtert.

Sehr wichtig ist natiirlich in einer grofen Reihe von Fillen die
Ohrenspiegeluntersuchung, insbesondere bei benommenen Kranken und
meningitisch erkrankten Kindern darf sie nicht unterlassen werden,
weil sich in einer Otitis die Quelle einer zerebralen Erkrankung dar-
bieten kann.
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Geschmacks- und Geruchsprifung sind nur sehr selten von-
néten. Geschmackspriiffungen sind in einem Falle von einem gewissen
Werte, wenn man bestimmen will, ob eine Fazialislshmung vor oder
hinter dem Ganglion geniculi stattgefunden hat — in letzterem Falle
fehlen Stérungen. )

Geruchspriifungen, die man nicht mit Salmiak und Ather,
sondern mit Blumen, einem Stiick Seife od. dgl. anstellen soll, auf
beiden Seiten getrennt, sind allerdings manchmal fiir die Erkennung
von Prozessen, die den Riechnerven zerstort haben, von Wichtigkeit.
Hier muBl man jedoch mit der durch Schleimhauterkrankung der Nase
erworbenen Anosmie rechnen.

9. Die Lumbalpunktion.

Die Quinckesche Lumbalpunktion ist ein einfacher Eingriff,
der natiirlich unter allen MaBregeln der Asepsis auszufithren ist. Es
sind eine ganze Reihe von Instrumentarien angegeben, von denen z. B.
das Kroenigsche zu empfehlen ist. Narkose ist nur bei sehr unruhigen
Patienten nétig, auch bei Kindern manchmal angenehm.

Der Eingriff ist moglichst in Seitenlage des Patienten auszufiihren.
Beim sitzenden Patienten ist er zwar vielleicht eine Spur einfacher,
aber gefihrlicher und die Ergebnisse der wichtigen Druckmessung bieten
keinerlei Vergleichsmoglichkeiten mit den iiblicherweise im Liegen ge-
wonnenen. Der Patient muBl am Rand des Bettes liegend einen Buckel
machen und die Beine an den Leib ziehen. Eine vor dem Kranken
stehende Hilfsperson hilt mit der einen Hand den Kopf, mit der anderen
die Kniee des Kranken. Der Einstich erfolgt in der Mittellinie oder
ein wenig seitlich davon. Die Nadel ist horizontal und etwas kopfwarts
gerichtet einzufiihren. Als Einstichstelle wiahlt man gewdhnlich den
Raum zwischen 3. und 4. Lumbalwirbel, man kann auch einen Wirbel
hoher oder tiefer eingehen und einige bevorzugen den Raum zwischen
Kreuzbein und letztem Lendenwirbel. Man fithlt meist sofort, wenn
man durch die ligamentésen Widerstdnde in den Wirbelkanal eingedrungen
ist; auch fiihlt der Kranke dabei héufig durch die Berithrung der Kauda
einen in das Bein ausstrahlenden Schmerz. Die Tiefe, bis zu welcher
die Nadel eindringen muf, betrigt beim Erwachsenen im Durchschnitt
5cm, auch bis 7 cm.

Bei Kindern ist der Eingriff am leichtesten, und man kommt
hier manchmal schon in 1cm Tiefe auf Flissigkeit.

Glaubt man im Kanal zu sein, so zieht man de